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Teleglaucoma más cerca

Teleglaucoma getting closer
FRANCISCO J. MUÑOZ NEGRETE1

1 � Jefe Servicio Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid. Catedrático Universidad Alcalá de Henares.

La pandemia COVID-19, que aún segui-
mos sufriendo, ha puesto de relieve una defi-
ciencia y una necesidad en la asistencia sani-
taria. Casi sin darnos cuenta nos hemos visto 
obligados a ejercer de teleoperadores para 
atender de la única forma posible a nuestros 
pacientes. Lo hemos realizado con imagina-
ción y con la mejor de nuestras intenciones, 
pero carentes por completo del soporte técni-
co necesario.

El teleglaucoma está muy desarrollado en 
países como Finlandia, donde utilizan equi-
pos móviles con cierta dotación de aparataje 
manejado por personal técnico, remitiendo 
las exploraciones al especialista para su va-
loración.

La dificultad en el glaucoma reside en la 
necesidad de combinar diferentes exploracio-
nes, alguna de ellas costosa, para poder tomar 
una decisión, lo que obliga al desplazamiento 
del paciente a un centro que disponga de esta 
tecnología. Pero en el futuro próximo, quizás 
parte de estas exploraciones puedan ser reali-
zadas desde el propio domicilio del paciente 
(1,2). Vamos a repasar las futuras opciones en 
diferentes exploraciones que el glaucomató-
logo pueda precisar.

La agudeza visual (AV) puede ser evalua-
da de forma aproximada con algunas apli-
caciones móviles, a través de tabletas elec-
trónicas y ordenadores personales, aunque 
ninguna de ellas está validada, pero pueden 
ofrecer datos aproximados añadidos a la pro-
pia anamnesis del paciente.

Respecto a la tonometría, los tonómetros 
transpalpebrales fueron la aproximación ini-
cial, pero no presentan la objetividad y pre-
cisión necesaria. El auto-tonómetro de rebote 
(iCare HOME) proporciona medidas bien 
correlacionadas con la tonometría de aplana-

ción en los rangos normales de tensión ocular 
(PIO), con la ventaja de proporcionar medi-
das múltiples a lo largo del día, que pueden 
ser un reflejo mas fiel de la PIO del paciente 
que la medida puntual realizada en consulta. 
Como inconvenientes el coste elevado y la 
supraestimación en valores altos e infraesti-
mación en valores bajos de PIO. Muy prome-
tedor es un prototipo de tonómetro acoplado a 
un teléfono inteligente desarrollado, que usa 
un algoritmo de inteligencia artificial y pre-
senta muy buena correlación con la tonome-
tría de aplanación (3).

En cuanto a la perimetría, el abordaje más 
simple y asequible para la población sería 
el uso de tabletas electrónicas. Los modelos 
más prometedores y con mejor correlación 
con la perimetría automática convencional 
son el «Eyecatcher» y el MRF (Melbour-
ne Rapid Fields). Un paso más sería utilizar 
dispositivos de realidad virtual, de los cuales 
los modelos que parecen tener más futuro 
son el perímetro montado en la cabeza Imo® 
(CREWT Medical Systems, Tokio, Japón) y 
el «Gear Vision» que utiliza unas gafas de 
realidad virtual y un teléfono móvil Samsung. 
Ambos proporcionan resultados e índices que 
cada vez se aproximan más a los ofrecidos 
por la perimetría automática Humphrey (2).

En cuanto a las imágenes de papila, tam-
bién se están desarrollando diferentes adap-
tadores a los teléfonos inteligentes, que pro-
porcionan imágenes razonables del nervio 
óptico, aunque pueden requerir midriasis para 
obtener imágenes optimas (2).

Más lejos estamos en conseguir aplicacio-
nes de OCT para móviles o tabletas electró-
nicas; tan solo se dispone de OCT portátiles, 
pero en fase de validación respecto a las que 
usamos de rutina en nuestras consultas.



MUÑOZ NEGRETE FJ

2 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 1-2

Estos avances son necesarios, pero no me-
nos es el disponer de plataformas que inte-
gren todas estas exploraciones y faciliten la 
teleconsulta.

Todo esto es muy esperanzador y proba-
blemente en un futuro no muy lejano un por-
centaje no desdeñable de pacientes que ha-
bitualmente acuden a consultas de glaucoma 
puedan ser atendidos con plenas garantías a 
nivel remoto. Parece obvio que la mayoría de 
sospechas de glaucoma, hipertensos oculares 
y glaucomas incipientes estables serán los 
candidatos iniciales para el teleglaucoma.

BIBLIOGRAFÍA
  1.	 Gan K, Liu Y, Stagg B, Rathi S, Pasquale LR, 

Damji K. Telemedicine for Glaucoma: Guideli-
nes and Recommendations. Telemed J E Health. 
2020; 26(4): 551-555.

  2.	 Aboobakar IF, Friedman DS. Home Monitoring 
for Glaucoma: Current Applications and Future 
Directions. Semin Ophthalmol. 2021 Mar 10: 
1-5.

  3.	 Wu Y, Luttrell I, Feng S, Chen PP, Spaide T, Lee 
AY, Wen JC. Development and validation of a 
machine learning, smartphone-based tonometer. 
Br J Ophthalmol. 2020; 104(10): 1394-1398.
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Efusión ciliocoroidea aguda bilateral 
consecutiva a topiramato: una 

emergencia oftalmológica

Topiramate-induced bilateral acute ciliochoroidal 
effusion: an ophthalmological emergency

RUIZ PALACIOS A1, ARRANZ MÁRQUEZ E1, NAVAS NAVIA B1, SANTANDER GARCÍA D1

RESUMEN
Nuestro objetivo es describir un caso de glaucoma de ángulo cerrado bilateral secundario a 

fármacos. El paciente acudió a urgencias durante un episodio de glaucoma agudo bilateral. 
Llevaba una semana de tratamiento con topiramato 25 mg/día. A la exploración se observó 
cámara anterior grado 0 (Van Herick), presión intraocular de 50 mmHg y agudeza visual 
sin corrección de 0,05 (escala decimal) junto a miopización de –4,00 en ambos ojos. Sos-
pechando efusión uveal, se administró manitol intravenoso, corticoides orales y tratamiento 
tópico (hipotensor, corticoideo y ciclopléjico). Se controló la presión intraocular en 48 h, 
quedando atrofia de iris, glaukomflecken y defectos campimétricos. La isquemia ocular du-
rante un ataque agudo de glaucoma podría ocasionar ceguera por lo que planteamos advertir 
este efecto secundario a los pacientes para valoración ante los primeros síntomas.

Palabras clave: Glaucoma, fármacos, edema ciliar, isquemia, miopía.

ABSTRACT
The aim of this report is to describe a case of bilateral drug-induced angle-closure glaucoma. 

The patient attended the emergency room during an acute and bilateral episode of closed-
angle glaucoma. He was put on 25 mg/day topiramate the previous week. A decrease in 
anterior chamber depth (Van Herick grade 0), an elevated intraocular pressure of 50 mmHg, 
and an uncorrected visual acuity of 0.05 (decimal) was observed in both eyes, in addition 
to the myopization of –4.00 in both eyes. Once uveal effusion manifested, mannitol was 
administered by intravenous infusion, along with oral corticosteroids and topical treatment 
(hypotensive, corticoid and cycloplegic). High intraocular pressure resulted in a complete 
remission after 48 hours, bearing an iris atrophy, glaukomflecken, and campimetric defects. 
Eye ischemia caused by acute glaucoma can lead to non-reversible vision loss. We propose 
to warn patients of this side effect and the need to seek expert evaluation of their eye symp-
toms.

Keywords: Glaucoma, drug, ciliar oedema, ischemia, myopia.

1  Licenciado en Medicina. Servicio de Oftalmología. Hospital Rey Juan Carlos, Móstoles (Madrid).

Correspondencia:
Ana Ruiz Palacios
Sección de Neuro-Oftalmología y Glaucoma. Oftalmología. Hospital Rey Juan Carlos
Calle Gladiolo s/n, 28933 Móstoles (Madrid)
anaruizpalacios@gmail.com
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CASO CLÍNICO

Varón de 32 años que acude a urgencias 
de nuestro hospital durante un episodio de 
pérdida visual bilateral severa acompañada 
de cefalea, nauseas y vómitos.

En nuestro servicio, se realiza una ex-
ploración oftalmológica completa junto a un 
exámen físico. A nivel ocular, las pupilas es-
tán fijas y en midriasis media y la agudeza vi-

sual sin corrección (AVSC) es de 0,05 (deci-
mal) en su ojo derecho (OD) y 0,05 en su ojo 
izquierdo (OI). La exploración bajo lámpara 
de hendidura muestra un edema corneal difu-
so y una cámara anterior grado 0 en la escala 
Van Herick en ambos ojos (AO). La presión 
intraocular (PIO) es superior a 50 mmHg en 
ambos ojos (AO) y observamos un defecto 
refractivo de –4.00 OD y –3,75 OI siendo el 
paciente previamente emétrope. No se pue-
den ver detalles en el fondo de ojo por falta 
de transparencia de medios debido al edema 
corneal.

Los antecedentes familiares y persona-
les del paciente son recogidos, resultando de 
interés encontrarse en tratamiento con topi-
ramato desde hace 1 semana prescrito por el 
psiquiatra por su adicción a cannabis.

De esta manera, se llega al diagnóstico de 
ataque agudo de ángulo cerrado y miopiza-
ción bilaterales consecutivos a efusión uveal: 
se suspende el topiramato de manera inme-
diata. Iniciamos tratamiento con dos dosis de 
250  cc de manitol al 20% en infusión lenta 
intravenosa, acetazolamida 500  mg oral, 
prednisona 60 mg oral junto con el tratamien-
to tópico: colirio dexametasona 1  mg/ml, 
ciclopentolato 10 mg/ml e hipotensores ocu-
lares, timolol 5 mg/ml y brimonidina 2 mg/
ml. Tras 12 horas de seguimiento la PIO se 
mantiene sin cambios, por lo que un especia-
lista en glaucoma lleva a cabo una iridotomía 
periférica con láser Nd-YAG en un intento de 
reducir la PIO; aunque no es hasta pasadas 
las 48 horas y gracias al tratamiento médico, 
que vemos una mejoría en la AVSC OD 0,3 
y OI 0,2, miopía de –3,00 dioptrías, PIO de 
14 mmHg en AO y cámara anterior grado I-II 
de Van Herick. La OCT del segmento anterior 
Visante® (Carl Zeiss Meditec, Inc.) muestra 
un estrechamiento de la cámara anterior y 
una aposición del iris sobre la malla trabecu-
lar (fig. 1). Durante el seguimiento, observa-
mos la presencia de glaukomflecken (fig. 2) 
y atrofia sectorial del iris (fig. 3). Otros ha-
llazgos clínicos son defectos campimétricos 
inespecíficos. La visión mejora de manera 
paulatina y se recupera de manera completa 
a las 10 semanas siendo 1 en AO y la PIO sin 
tratamiento hipotensor de 17 mmHg en AO. 
Además, la campimetría muestra una reversi-
bilidad progresiva de los escotomas.

El paciente está actualmente en una tera-
pia alternativa para su adicción.

Fig. 3: Atrofia 
sectorial del iris.

Fig. 2: 
Glaukomflecken.

Fig. 1: Cámara 
anterior estrecha, 

se visualizan las 
criptas iridianas 

y los ángulos casi 
cerrados, aspecto 

con Visante® a 
las 24 horas de 

tratamiento.
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DISCUSIÓN

El glaucoma de ángulo cerrado secunda-
rio a fármacos, se encuentra dentro de los 
trastornos que pueden llevar a un cierre de 
ángulo secundario sin bloqueo pupilar.

El topiramato, un monosacárido sustituto 
de sulfamato, es un medicamento oral receta-
do para el tratamiento de epilepsia, depresión, 
cefalea e hipertensión intracraneal idiopática 
entre otros. Como puede verse es una droga 
polifacética y utiliza varios mecanismos para 
lograr su efecto: en primer lugar su capaci-
dad para bloquear los canales de sodio; en se-
gundo lugar aumenta la actividad GABA; en 
tercer lugar antagoniza algunos tipos de re-
ceptores del glutamato y por último presenta 
una débil actividad inhibitoria de la anhidrasa 
carbónica (1).

En algunos pacientes, se ha descrito una 
efusión uveal que origina un desplazamien-
to miópico y cierre angular bilateral agudos. 
Este efecto ocular específico del topiramato 
ocurre incluso cuando el fármaco se adminis-
tra dentro de la dosis diaria recomendada y no 
se conoce con exactitud el mecanismo que lo 
desencadena, generalmente, en el primer mes 
de tratamiento (2).

Describimos un caso con cierre angular 
secundario a topiramato, las características 
clínicas y las posibles complicaciones de este 
síndrome agudo; en nuestro caso, la prescrip-
ción de topiramato (Topamax®) es 25 mg al 
día por vía oral, no excede las dosis habitua-
les, y el ataque de glaucoma ocurre cuando 
se cumple una semana de tratamiento. Es un 
paciente joven de 32 años que precisa ayuda 
farmacológica para su dependencia de sus-
tancias. El topiramato cuenta con una magni-
tud de efecto modesta en esta indicación, la 
tolerabilidad del fármaco puede ser deficien-
te en algunos de los jóvenes y pueden ocurrir 
algunos efectos secundarios como un glau-
coma agudo bilateral (3,4), reacción adversa 
idiosincrásica que no es dosis dependiente. 
El fármaco da lugar a un aumento de los ni-
veles de prostaglandinas que desencadenan 
un edema y rotación anterolateral del cuerpo 
ciliar con relajación zonular y desplazamien-
to anterior del diafragma iris-cristalino, lo 
que conduce a un estrechamiento de la cá-
mara anterior y a una miopía secundaria (6). 
Se han descrito otras alteraciones retinianas 
tales como maculopatía bilateral de carácter 

irreversible (7), estrías retinianas y despren-
dimiento de retina (8).

En nuestro caso, el polo anterior está 
afectado con daño en el iris, sectorialmen-
te atrofiado por la isquemia; el cristalino 
muestra glaukomflecken, que son opacida-
des blanco-grisáceas epiteliales y corticales 
anteriores compuestas de células necróticas 
del epitelio cristaliniano y de cortex subepi-
telial degenerado. Por otro lado, la PIO mar-
cadamente elevada resulta en la compresión 
de la cabeza del nervio óptico, y funcional-
mente al inicio el paciente muestra algunos 
defectos perimétricos que no son específicos 
y revierten a los 3 meses de seguimiento. 
Por otro lado, el defecto refractivo miópico 
es reversible y aunque está descrito que des-
aparezca entre la primera y segunda sema-
na, en nuestro caso tardó en desaparecer por 
completo un mes. Finalmente, la evolución 
oftalmológica de nuestro paciente es favo-
rable con visión de la unidad aunque con las 
secuelas descritas.

En estos casos, el tratamiento médico debe 
ser inmediato e incluye la suspensión del to-
piramato y la administración de corticoides 
y acetazolamida orales, manitol intravenoso, 
supresores acuosos tópicos como beta blo-
queantes, alfa-2 agonistas o inhibidores de 
la anhidrasa carbónica, y ciclopléjicos como 
el ciclopentolato que relajan los procesos ci-
liares y profundizan la cámara anterior. La 
iridotomía periférica no está indicada dado 
que el bloqueo pupilar no es un mecanismo 
subyacente (5). Es por esto que en nuestro 
caso, las iridotomías realizadas no resuelven 
el ataque agudo. El empleo de la pilocarpina 
se ha descartado por no existir bloqueo pu-
pilar, e incluso puede estar contraindicado el 
uso de mióticos por la posibilidad de producir 
un bloqueo pupilar relativo e incrementar el 
cierre angular y por ello se debe evitar el uso 
de pilocarpina en estos casos.

CONCLUSIÓN

El topiramato puede causar de manera 
idiosincrásica ataques de glaucoma agudo 
por desprendimientos ciliocoroideos y edema 
del cuerpo ciliar que llegan sin aviso previo. 
Sólo la educación de los pacientes en recono-
cer los síntomas puede reducir el daño para 
aplicar el tratamiento de forma precoz.
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Endoftalmitis endógena por cándida 
álbicans: a propósito de un caso

Endogenous endophtalmitis due to candida 
albicans: case report

GÓMEZ PERERA S1, TAPIA QUIJADA HE1, DÍAZ DE AGUILAR OSONA M.ª1, ALCÓN 
ROCA R1, ARTEAGA HENRÍQUEZ C1, CORDOVÉS DORTA L1

RESUMEN
La Cándida es la causa más común de endoftalmitis fúngica endógena. Presentamos el caso 

de un paciente con candidemia sin foco aparente que presentó coriorretinitis y vitritis se-
cundaria, y cuyo abordaje conllevó voriconazol sistémico e intravítreo sin respuesta signi-
ficativa seguido de vitrectomía solo en OI. El tratamiento de la candidemia así como el de 
la endoftalmitis ha sido discutido. En función del grado de afectación intraocular pueden 
tratarse con antimicóticos sistémicos, intraoculares o combinados. La vitrectomía temprana 
disminuye la incidencia de desprendimiento de retina tardío y se recomienda en pacientes 
con afectación vítrea grave.

Palabras clave: Endoftalmitis endógena fúngica, candidemia, vitrectomía.

ABSTRACT
Candida is the most common cause of endogenous fungal endophthalmitis. We present the case 

of a patient with candidemia with no apparent focal point who presented with secondary 
chorioretinitis and vitritis. The case approach involved systemic and intravitreal voricona-
zole without significant response followed by vitrectomy in the left eye only. The treatment 
of candidemia as well as that of endophthalmitis was discussed. Depending on the degree 
of intraocular involvement, these can be treated with systemic, intraocular or combined 
antifungal agents. Early vitrectomy decreases the incidence of late retinal detachment and is 
recommended in patients with severe vitreous involvement.

Key words: Endogenous fungal endophthalmitis, candidemia, vitrectomy.
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones oculares por cándida 
pueden ser de origen exógeno secundarias a 
traumatismos, cirugías, o queratitis fúngicas, 

o de origen endógeno, que es menos frecuen-
te pero se han registrado en el 30% de pa-
cientes con candidemia (1). Los factores de 
riesgo que pueden favorecer la candidemia en 
un paciente son la nutrición parenteral, uso 
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prolongado de catéteres venosos, la inmuno-
depresión, la cirugía reciente, la diabetes, etc. 
Fuera del contexto hospitalario es una entidad 
que puede observarse también en adictos a 
drogas por vía parenteral (1-3). Por otro lado 
los factores que favorecerán el desarrollo de 
una endoftalmitis fúngica endógena son la 
candidemia por cándida albicans y la presen-
cia de catéter venoso central (2).

CASO CLÍNICO

Centrándonos en el caso, se trata de un 
varón de 78 años entre cuyos antecedentes 
personales destaca diabetes mellitus tipo 2, 
dislipemia, déficit vitamina b12 y cardiopatía. 
Presentó un ingreso desde abril de 2020 en 
UVI por shock séptico de origen respiratorio; 
neumonía grave bilateral adquirida en la co-
munidad sin germen filiado con los siguien-
tes resultados microbiológicos; Legionella y 
Pneumococo negativos, PCR y serología CO-
VID19 negativo, panel neumonía comunitaria 
grave y nosocomial negativo, cultivo de se-
creción bronquial negativo, baciloscopia ne-
gativa, penumocystis jirovecii y galactomana-
no negativos, serología IgG e IgM negativos 
para CMV y coxiella burnetti; IgM negativo e 
IgG positivo para E-B y Chlamydia pneumo-
niae; Mycoplasma pneumoniae IgM negativo 
e IgG indeterminado. Se cubre empíricamente 
al paciente con Imipenem, Amikacina, Caspo-
fungina y Linezolid. Como es frecuente tras 
un estado prolongado en UVI, tuvo las secue-
las típicas del paciente crítico, polineuropatía, 
desnutrición y úlcera sacra por decúbito. In-
terconsultan a nuestro servicio para una ex-
ploración oftalmológica por candidemia con 
hemocultivos positivos para cándida álbicans 
refractaria a tratamiento sistémico en la que 
no evidenciaban un foco claro.

A la exploración oftalmológica destacó 
una agudeza visual (AV) inicial y sin correc-
ción (SC) de 0,6 y 0,5 que fue variando en las 
sucesivas revisiones. A nivel de polo anterior 
era pseudofáquico, no presentaba hiperemia 
ni Tyndall en ambos ojos y en el izquierdo se 
evidenció una ligera opacidad de cápsula pos-
terior. La PIO era de 12/14 mmHg. A nivel 
del fondo de ojo se evidenció en OD (fig. 1) 
unos focos blanquecinos en retina nasal y 
otro inferior a fóvea, pequeñas hemorragias 
retinianas maculares y ligero infiltrado vítreo. 

Fig. 3: Retinografía 
campo amplio ojo 
izquierdo (Clarus 

7000). Se aprecian 
focos en extrema 

periferia nasal 
superior e inferior. 

Las opacidades 
vítreas son notorias 

y dificultan 
diferenciar los 
detalles de la 

retina.

Fig. 2: Retinografía 
campo amplio ojo 
izquierdo (Clarus 

7000). Presentando 
pequeñas 

hemorragias a nivel 
de arcada temporal 

superior, un gran 
foco a nivel de 

retina periférica 
temporal inferior y 

vitritis con collar 
de perlas.

Fig. 1: Retinografía 
campo amplio 

ojo derecho 
(Clarus 7000). Se 

observan focos 
de coriorretinitis 
a nivel macular 

acompañado por 
hemorragias, así 

como, en retina 
periférica nasal se 
visualizan 3 focos 
de coriorretinitis 

más extensos. 
Además se observa 

flóculos vítreos 
densos.
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Y en OI (figs.  2 y 3) un foco blanquecino 
nasal inferior y superior y otro temporal pe-
riférico, mayor infiltrado vítreo en el que se 
apreciaban tenues cadenas de perlas típicas 
de la cándida. Estos hallazgos al inicio fueron 
documentados con el retinógrafo de campo 
amplio Clarus 7000, Zeiss.

La tomografía de coherencia óptica (OCT) 
macular del OD mostró 2 focos hiperrelfecti-
vos en retina interna (nasal inferior a fóvea), 
que tras tratamiento en las sucesivas revisio-
nes fueron desapareciendo (fig. 4).

El paciente estaba en tratamiento sistémi-
co con voriconazol. El mismo día del diag-
nóstico recibió una inyección intravítrea de 
voriconazol 100 mcg/0,1 ml en ambos ojos. 
Dada la escasa respuesta se planteó realizar 
una vitrectomía, en un primer momento bila-
teral pero por el estado general del paciente se 
realiza únicamente en el OI que es el ojo que 
presentaba una vitritis más intensa. Se repi-
tió el tratamiento intravítreo con voriconazol 
100 mcg/0,1 ml en el momento de la cirugía 
y a las 48 h. El resultado microbiológico de 
la muestra vítrea confirmó el diagnóstico de 
infección intraocular por Cándida Albicans.

Actualmente, tras haber perdido citas de 
revisión, ha vuelto a ser ingresado 5 meses 
después con neumonía con resultados nega-

tivos para PCR covid, PCR CMV en lBA, 
Legionella y neumococo, cultivo esputo, 
Citologias y BK LBA, galactomanano y 
pneumocistis, panel de neumonía grave de la 
comunidad y fibrobroncoscopia para descar-
tar neumonia bilateral por cándida. Presenta 
nuevo hemocultivo positivo para cándida al-
bicans sensible a fluconazol, anidulafungina 
y anfotericina B. Desde el servicio de me-
dicina interna sospechan la presencia de un 
foco cardiogénico por ser portador de válvula 
aórtica aunque pendiente de confirmar. Pese 
a todo el tratamiento oftalmológicamente ac-
tualmente el paciente continúa presentando 
hemorragias y focos de coriorretinitis aunque 
más tenues y sin vitritis, tal y como vemos en 
la retinografía en mosaico (fig. 5). La visión 
del paciente es de 0,8 ambos ojos y dado que 
solo tiene esos focos aislados de coriorreti-
nitis en periferia solo está recibiendo trata-
miento sistémico con fluconazol endovenoso 
y anidulafungina.

DISCUSIÓN

Respecto a la clínica de la endoftalmitis 
endógena fúngica, los síntomas iniciales más 
frecuentes son visión borrosa, ligero dolor, 

Fig. 4: OCT-SD macular ojo derecho. Se aprecia el foco a nivel de las capas internas de la retina, en la imagen de arriba antes del 
tratamiento y en la de abajo su desaparición tras tratamiento intravítreo con voriconazol.
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leve hiperemia y fotofobia. En algunos casos 
puede cursar de forma asintomática. Los hon-
gos más frecuentemente implicados, princi-
palmente son la Cándida Albicans (1,3) y el 
Aspergillus (este último, con una evolución 
especialmente mala), aunque también se han 
publicado casos por cándida dubliniensis4 y 
un caso de cándida auris (5). Hay estudios 
que refieren entre un 12 y un 25% de bilatera-
lidad. Por lo general tienen un mejor pronós-
tico que las bacterianas (1,2).

En cuanto a los focos candidiásicos a nivel 
de la retina, se han descrito distintas formas 
de presentación analizando la OCT-SD. En 
primer lugar como agregados prerretinianos 
hiperreflectantes con sombra posterior en la 
retina subyacente, en aquellos pacientes con 
vitritis asociada. También se ha descrito la 
afectación intraretiniana a nivel de las capas 
internas de la retina (patrón intrarretiniano), y 
un patrón coriorretiniano involucrando tanto 
la retina (espesor total) como la coriocapilar 
(6,7).

El diagnóstico precoz es fundamental. A 
nivel sistémico se deberá trabajar conjunta-
mente con otras especialidades, como me-
dicina interna y sección de infecciones. Los 
cultivos sistémicos identifican el agente cau-
sal en más del 75% de los casos. La mues-
tra de humor vítreo se obtendrá si el estado 
general del paciente lo permite y en ausencia 
de crecimiento de patógenos en otros sitios 
(8,9).

Según lo recogido en la literatura, a ni-
vel sistémico pueden utilizarse azoles como 
fluconazol para los gérmenes sensibles. Por 
otro lado, el voriconazol presenta una buena 
tolerancia y gran penetración ocular. Su uso 
sistémico, asociado o no a inyección intraví-
trea, ha demostrado una respuesta más rápida 
que otros agentes antifúngicos. La anfoteri-
cina-B liposomal puede ser útil en caso de 
resistencia a azoles pero tiene importantes 
efectos sistémicos y una penetración ocular 
limitada. La caspofungina podría utilizarse 
como alternativa, sin embargo administrada 
de forma sistémica tampoco alcanza niveles 
terapéuticos intraoculares. Los antifúngicos 
sistémicos deben continuarse durante varias 
semanas para asegurar erradicación de la in-
fección (8,10,11).

Habitualmente el tratamiento sistémico 
es suficiente, descrito sobtretodo en los casos 
de coriorretinitis que no amenazan la mácula. 
Sin embargo, en los casos de endoftalmitis se 
recomienda asociar tratamiento intravítreo. 
En primer lugar el voriconazol intravítreo 
en una dosis de 100 µg/0,1 ml es el fármaco 
que muestra un mejor perfil de seguridad re-
tiniano en comparación con la anfotericina B. 
Debido a su vida media intraocular corta (2,5 
horas) debe asociarse siempre a tratamiento 
sistémico. Con la anfotericina B intravítrea 
hay menos experiencia. La presentación des-
oxicolato en una dosis de 5 µg/0,1 ml es la 
que se utiliza clínicamente y no la liposomal, 

Fig. 5: Retinografía en mosaico de ambos ojos. Se aprecian pequeñas hemorragias y focos de coriorretinitis más tenues. Las 
opacidades vítreas han desaparecido.



Endoftalmitis endógena por cándida álbicans: a propósito de un caso

11ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 7-12

pudiendo repetirse cada 48 horas. La caspo-
fungina tiene mayor vida media que vorico-
nazol pero no hay datos de seguridad retinia-
na (8,10,11).

A diferencia de las endoftalmitis bacteria-
nas, el papel de la vitrectomía en la endof-
talmitis endógena fúngicas no está exacta-
mente definido (9). El tratamiento sistémico 
e intravítreo pueden ser suficientes para las 
formas más leves, pero en los casos graves 
o refractarios en los que exista vitritis puede 
ser beneficiosa la vitrectomía. En esos casos 
además de eliminar el tejido infectado y las 
membranas transvítreas, puede proporcionar 
una mejor fuente para el cultivo si el cultivo 
de sangre u otras muestras no identifiquen al 
patógeno (12). Diversas revisiones de casos 
de endoftalmitis endógenas sugieren que la 
realización de vitrectomía se puede asociar a 
un mejor pronóstico visual y menor tasa de 
evisceración (12).

Por último, debido a la gran incidencia 
de pacientes en estado crítico ingresados en 
las unidades de cuidados intensivos debido 
al COVID-19, desde la SEIOC revisaron la 
evidencia del cribado sistemático de fondo 
de ojo en estos pacientes. Según la revisión 
sistemática realizada por Breazzano et al, 
concluyen que el cribado indiscriminado ba-
sado únicamente en la candidemia no parece 
estar respaldado por la literatura. Sobre todo 
en pacientes asintomáticos no aporta ningún 
beneficio debido a la baja incidencia de la 
misma. Si el paciente refiere síntomas sí se 
recomienda la realización de fondo de ojo. 
Concluyen que dado que el tratamiento de las 
formas leves es óptimo con la terapia médica 
sistémica, antes de solicitar valoración oftal-
mológica para un paciente con candidemia 
habría que individualizar según el contexto 
del paciente, su capacidad para manifestar los 
síntomas, pronóstico vital y riesgos que ten-
dría con la anestesia (13).

CONCLUSIONES

La endoftalmitis endógena por cándida ál-
bicans es una entidad a sospechar en pacien-
tes críticos y más aún si presentan hemocul-
tivos positivos para cándida. El tratamiento 
sistémico es en general suficiente para tratar 
la candidasis ocular, sobre todo con afec-
tación coriorretiniana aislada. Asociado al 

tratamiento sistémico, la inyección de vori-
conazol intravítreo parece el tratamiento de 
elección. Los procedimientos como la vitrec-
tomía, además de no poder ser realizados en 
muchas ocasiones por la situación basal del 
paciente, no existe suficiente evidencia que 
aporte un claro beneficio aunque si lo tendrá 
en vitritis graves y casos refractarios.
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Síndrome de Irvine Gass de 
presentación muy tardía

Very late onset Irvine Gass Syndrome
FALCÓN ROCA R1, TAPIA QUIJADA H.E1, DÍAZ DE AGUILAR OSONA M1, 

GÓMEZ PERERA S1, ARTEAGA HENRÍQUEZ C1

RESUMEN
El edema macular cistoide (EMC) secundario a la cirugía de catarata o Síndrome de Irvine Gass 

(SIG) con frecuencia es asintomático. Cuando se asocia a pérdida visual, generalmente se 
manifiesta entre las 4 y 10 semanas posteriores a la cirugía y en la mayoría de los casos se 
trata de un proceso autolimitado que tiende a resolverse espontáneamente. Aunque ocurre 
con una relación temporal relativamente cercana con la cirugía, es bastante infrecuente que 
pueda suceder años después de la cirugía. Presentamos el caso de una mujer que presentó 
síndrome de Irvine Gass a los 6 años de la cirugía de catarata.

Palabras clave: Síndrome de Irvine-Gass, edema macular cistoide.

SUMMARY
Cystoid macular edema (CME) secondary to cataract surgery, or Irvine Gass Syndrome (IGS), 

is often asymptomatic. When associated with visual loss, it generally manifests between 
4 and 10 weeks after surgery, in most cases as a self-limited process that tends to resolve 
spontaneously. Although it occurs in a relatively close temporal relationship to surgery, it is 
quite rare for it to happen years after surgery. We present the case of a woman who presented 
with Irvine Gass syndrome 6 years after cataract surgery.

Key words: Irvine Gass Syndrome, cystoid macular edema.

1  Licenciado en Medicina. Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Canarias.

Correspondencia:
Hugo E. Tapia Quijada
Hospital Universitario de Canarias. Servicio de Oftalmología
Ofra s/n, 38320, Tenerife. España
hugoetq@hotmail.com

INTRODUCCIÓN

El edema macular cistoide (EMC) des-
pués de la cirugía de cataratas fue descrito 
por primera vez por Irvine en 1953 y se co-
noce como síndrome de Irvine-Gass (SIG) 
(1) o edema macular pseudofáquico. Aun-
que su patogenia exacta no se ha entendido 
completamente, la activación de las vías in-

flamatorias parece jugar un papel crítico en 
su aparición y subsistencia. Probablemente, 
los procedimientos de la cirugía de catarata 
provocan un rápido aumento de los niveles 
intraoculares de mediadores proinflamatorios 
(principalmente prostaglandinas) que, debido 
a la ruptura de la barrera hemato-retiniana, 
pueden extenderse hacia el polo posterior 
(2,3).
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El EMC después de la cirugía de cataratas 
puede ocurrir en el 30% de las cirugías, sin em-
bargo, mayoritariamente es asintomático (3) 
siendo clínicamente significativo en tan solo el 
1% a 2% de los casos (4,5). La mayor inciden-
cia de SIG se ha asociado con antecedentes de 
uveítis, antecedentes de diabetes mellitus (DM) 
y cirugía de cataratas complicada (6,7).

El SIG generalmente ocurre entre las 4 
y las 10 semanas posteriores a la operación, 
pero en algunos casos raros, su inicio puede 
retrasarse meses o años después de la ciru-
gía (8) y generalmente se resuelve espontá-
neamente logrando una mejoría de la visión, 
aunque la morbilidad visual permanente pue-
de resultar en una minoría de pacientes (9).

El diagnóstico de este trastorno ha avan-
zado significativamente, especialmente con 
la aplicación de la tomografía de coherencia 
óptica de dominio espectral (OCT-DS) y la 
angiografía fluoresceínica (AGF). En cuan-
to al manejo, los antiinflamatorios no este-
roideos (AINE) tópicos son el régimen más 
común de tratamiento. Los medicamentos 
específicos y la duración del tratamiento son 
controvertidos (10,11,14).

En este artículo presentamos el caso de 
una paciente con SIG que surge 6 años des-

pués de la cirugía de catarata, sin otra causa 
evidente, salvo por el mismo procedimiento 
quirúrgico.

CASO CLÍNICO

Una mujer de 67 años sin antecedentes sis-
témicos de importancia que realizaba contro-
les periódicos por desprendimiento de retina 
en su ojo derecho (OD) acudió a consulta por 
pérdida visual en su ojo izquierdo (OI). Tenía 
antecedentes oculares de cirugía de cataratas 
en ambos ojos (AO) operada hace 6 años con 
rotura de cápsula posterior e implantación de 
lente intraocular (LIO) en sulcus en su OI.

El examen oftalmológico mostró una 
mejor agudeza visual corregida (MAVC) 
de 0,8 en OD y de 0,5 en OI. La refracción 
manifiesta fue (+0,25-2,50 × 145°) en OD y 
(–0,75 × 50°) en OI. La presión intraocular 
fue de 16 mmHg en AO. El segmento anterior 
mostró pseudofaquia correctaen AO. El fon-
do de ojo (FO) mostró aumento de brillo ma-
cular por una membrana epirretiniana (MER) 
en OD y presentó signos de engrosamiento 
macular en OI (fig. 1a). La tomografía de co-
herencia óptica de dominio espectral (OCT-

Fig. 1: Imágenes 
del ojo izquierdo 

a) Retinografía 
donde se intuye 
engrosamiento 

macular b) Imagen 
de reflectancia 

infrarroja donde 
se aprecia el 

edema macular 
quístico (EMC) de 
aspecto petaloide 

(flecha amarilla) c) 
OCT DS muestra 

espacios quísticos 
intrarretinianos 

hiporreflectivos a 
nivel de la capa 

plexiforme externa 
sin afectación de la 

retina externa
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DS) mostró en OD una MER ya conocida 
con grosor foveal de 317 µm y en OI edema 
macular cistoide (EMC) con grosor foveal de 
442 µm (figs.  1c y 3). El estudio con AGF 
mostró un edema macular de aspecto petaloi-
de asociado a hiperfluorescencia de la papila 
en tiempos tardíos en OI (fig. 2). A la luz de 
estos estudios se diagnosticó de Síndrome de 
Irvine Gass de presentación muy tardía en OI 
y se inició tratamiento con Nepafenaco 0,3% 
1 gota al día. En el control a los 3 meses, el 
EMC se resolvió con una AVMC de 0,9 y un 
grosor foveal de 331 μm en OI.

DISCUSIÓN

Desde su descripción inicial por Irvine en 
1953, la historia natural del edema macular 
cistoideo ha sido bien estudiada y se han im-
plicado múltiples factores de riesgo en su pa-
togénesis (1). Aunque el mecanismo exacto 

para el desarrollo de edema macular cistoideo 
es desconocido, está ampliamente aceptado 
que su incidencia es parcialmente dependien-
te del tipo de cirugía realizada. La técnica 
quirúrgica y el curso de la operación tienen 
una influencia significativa en la probabilidad 
de desarrollar edema macular cistoide. Flach 
describe una mayor incidencia debido a la 
técnica intracapsular en comparación con la 
técnica extracapsular (6). En complicaciones 
intraoperatorias como rotura capsular poste-
rior, pérdida de vítreo, traumatismo del iris o 
incarceracion de bandas vítreas en la incisión 
quirúrgica, la incidencia de SIG aumentó (7). 
Nuestra paciente presentó rotura de cápsula 
posterior en la cirugía de catarata de su OI 
hace 6 años siendo este probablemente el úni-
co factor de riesgo para el desarrollo de SIG. 
En el presente caso descartamos otras causas 
que podrían causar edema macular cistoide 
como la presencia concomitante de uveítis, 
trombosis venosa, coriorretinitis, telangiecta-

Fig. 2: Angiografía 
fluoresceínica 
de ambos ojos. 
a) Ojo derecho 
sin alteraciones 
especificas b) Ojo 
izquierdo con 
EMC petaloide y 
hiperfluorescencia 
de papila en 
tiempos tardíos.

Fig. 3: OCT SD 
del OI a) en el 
momento del 
diagnóstico b) 
a los 3 meses de 
tratamiento con 
nepafenaco tópico.
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sias retinianas, iritis, maculopatía secundaria 
a fármacos adrenérgicos tópicos y terapia lo-
cal con prostaglandinas.

La AGF sigue siendo una prueba funda-
mental para el diagnóstico inicial del SIG 
así como para descartar otras posibles pato-
logías. Es característico encontrar en la AGF 
una hiperfluorescencia en forma de «pétalos 
de rosa» en tiempos tardíos. Es frecuente 
además una tinción de la papila mayor a la 
fisiológica. La OCT-DS es una prueba rápida, 
no invasiva y que puede realizarse de forma 
rutinaria durante la consulta, lo que ha hecho 
que en la actualidad sea la prueba de elección 
para el seguimiento de pacientes con SIG. El 
OCT-DS muestra una retina engrosada con 
cavidades intrarretinianas hiporreflectivas 
correspondientes a los quistes de líquido. 
La tecnología espectral permite localizar los 
quistes principalmente en la capa plexiforme 
externa de la retina. El EMC clásico suele 
presentarse entre 4 y 10 semanas después de 
la cirugía ocular. El EMC de aparición tar-
día ocurre pasado un año de la intervención 
(8). En un estudio de más de 1.600 pacien-
tes después de la cirugía de cataratas, Hen-
derson et. al. (12) encontraron sólo tres casos 
de SIG que se consideraron de inicio tardío 
(ocurriendo más de 3 meses después de la ci-
rugía). Mao y Holland (13) definen «edema 
macular cistoide de aparición muy tardía» 
como el que se produce en un periodo de mas 
de cinco años después de la cirugía. Los casos 
que reportan estaban asociados a adhesión del 
vítreo a la incisión. En el examen del segmen-
to anterior de nuestra paciente solo se aprecio 
LIO en sulcus sin ningún resto vítreo.

En cuanto al manejo terapéutico, no 
podemos afirmar que el nepafenaco tópico 
que usamos haya podido acelerar la remi-
sión del EMC ya que está descrito que el 
80% de los pacientes experimentan una re-
absorción espontánea del EMC con un au-
mento de la agudeza visual en un plazo de 
3 a 12 meses (14).

CONCLUSIÓN

El SIG puede surgir años después de la 
cirugía de catarata, sin otra causa evidente, 
salvo por el mismo procedimiento quirúrgico.
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Maniobras de compensación de 
oídos en la disfunción de trompa de 

eustaquio. Una nueva etiologia a tener 
en cuenta en la retinopatía de Valsalva

Ear compensation maneuvers in the dysfunction 
of eustachian tube: a new etiology to consider in 

Valsalva retinopathy
GÓMEZ PERERA S1, TAPIA QUIJADA H.E1, DÍAZ DE AGUILAR OSONA M1, 

FALCÓN ROCA R1, ARTEAGA HENRÍQUEZ C1

RESUMEN
Existen numerosas etiologías que producen la retinopatía por Valsalva. Esta se puede originar 

a partir de cualquier situación que produzca un aumento de la presión venosa retiniana 
secundaria a una disminución del retorno venoso habitual al corazón, derivando en una 
hemorragia prerretiniana brusca. Ejemplos descritos en la literatura de situaciones que pro-
duzcan este tipo de mecanismo físico son el esfuerzo al defecar, episodios de tos o vómitos, 
trabajo de parto, orgasmo, etc. Presentamos el caso de una paciente mujer con retinopatía 
de Valsalva en el contexto de unas maniobras prescritas por su otorrinolaringólogo para el 
tratamiento de disfunción de la trompa de Eustaquio que presentaba la paciente. Dichas ma-
niobras son una etiología que aún no ha sido reportada en la literatura, pero que suponen un 
desencadenante a tener en cuenta para la retinopatía de Valsalva, como veremos en el caso.

Palabras clave: Retinopatía de Valsalva, maniobra de Valsalva, disfunción de tubárica, hemo-
rragia prerretiniana.

ABSTRACT
There are numerous etiologies that produce Valsalva retinopathy. It can originate from any situa-

tion that produces an increase in retinal venous pressure secondary to a decrease in the usual 
venous return to the heart, which can lead to sudden preretinal hemorrhages. Some examples 
described in the literature of situations that produce this type of physical mechanism include 
the effort to defecate, coughing or vomiting episodes, labor, and orgasm, among others. We 
present the case of a female patient with Valsalva retinopathy in the context of maneuvers 
prescribed by her otolaryngologist for the treatment of Eustachian tube dysfunction that she 
was presenting. These maneuvers are an etiology that has not yet been reported in the litera-
ture, but that are a trigger to be considered for Valsalva retinopathy, as we will see in the case.

Keywords: Valsalva retinopathy, Valsalva maneuver, Eustachian tube disfunction, preretinal 
hemorrhages.
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INTRODUCCIÓN

La retinopatía por Valsalva, descrita por 
Thomas Duane en 1973 (1), es una forma de 
hemorragia prerretiniana desarrollada tras 
un aumento de la presión intratorácica. Fi-
siopatológicamente el aumento de la presión 
intratorácica disminuye el retorno venoso al 
corazón y consecuentemente incrementa la 
presión venosa intraocular rompiendo capila-
res retinianos superficiales (2). Las hemorra-
gias prerretinianas son generalmente perifo-
veales y cursan con una disminución brusca 
de la agudeza visual. En este artículo vamos 
a describir un caso de retinopatía de Valsalva 
que fue desencadenado por unas maniobras 
de compensación de oídos pautadas a la pa-
ciente como tratamiento para la disfunción de 
la trompa de Eustaquio (disfunción tubárica) 
que padecía.

CASO CLÍNICO

Se trata de una paciente de 23 años que no 
refería antecedente personales ni oftalmológi-
cos de interés, que acudió a urgencias por pér-
dida de visión brusca en su ojo izquierdo (OI).

La exploración oftalmológica puso en 
evidencia una agudeza visual (AV) de 1,0 en 
el ojo derecho (OD) y de cuenta dedos a dos 
metros en su OI. La movilidad ocular intrín-
seca era normal, sin anisocoria y sin DPAR. 
Presión intraocular 10 mmHg en ambos ojos. 
El examen del polo anterior bajo la lámpara 
de hendidura era totalmente normal. El exa-
men del fondo de ojo del OD fue normal y 
en el OI se observaron hemorragias subhia-
loideas múltiples, la mayor afectando a área 
macular en forma navicular. Además, se apre-
ciaron hemorragias dispersas en el resto de 
los cuadrantes adyacentes a vasos.

Fig. 1: Imágenes 
del OI en el 

momento de la 
presentación: 

A Retinografía 
donde se aprecia 
gran hemorragia 

prerretiniana 
nivel macular y 

otras hemorragias 
perivasculares a 
nivel nasal. B En 

la AGF se aprecia 
signos de bloqueo 

en las zonas 
de hemorragia 
prerretiniana. 
C Imagen de 

Autofluorescencia 
D. OCT a distintos 

niveles superior 
e intermedia la 

hemorragia parece 
estar localizada 

sub MLI, a 
nivel inferior 

hemorragia 
subhialoidea.
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La tomografía de coherencia óptica (OCT) 
evidenció en el OI hemorragia que afectaba el 
área macular, en los cortes superiores e inter-
medios en localización sub-limitante interna 
y en cortes inferiores subhialoidea. La angio-
grafía con fluoresceína del OI mostró la vas-
culatura normal y signos de bloqueo por la 
hemorragia (fig. 1).

A su llegada por urgencias presentaba una 
tensión arterial normal, así como el resto de las 
funciones vitales. Aunque el examen clínico 
sugería una retinopatía de Valsalva, la paciente 
negaba rotundamente episodios de tos, estor-
nudos, vómitos, estreñimiento u otra situación 
que cursara con aumentos de la presión intra-
torácica. Se realizo un estudio de coagulación 
completo con resultados dentro de límites nor-
males, descartándose discrasias sanguíneas.

Insatisfechos con el diagnostico, realiza-
mos una revisión completa de su expediente 
medico electrónico. Tenia registro de revisio-
nes en el servicio de Otorrinolaringología, 
donde se reflejaba hipoacusia asimétrica se-
cundaria a disfunción tubárica y que como 
tratamiento le habían indicado ejercicios para 
abrir las trompas de Eustaquio. En una nue-
va visita hicimos una anamnesis dirigida la 
paciente nos confirmó que frecuentemente, 
cuando sentía los oídos tapados, realizaba los 
ejercicios indicados por su Otorrinolaringólo-
go, que consistían en inspirar profundamente 
para luego realizar una espiración con la boca 
y nariz cerradas (que «pince» la nariz y que 
sople por ésta). Este dato nos planteo la hi-
pótesis de que la retinopatía de Valsalva de 

nuestra paciente probablemente fue secunda-
rio a los ejercicios para disfunción tubárica 
que realizó.

A los siete meses, tras acordar un manejo 
conservador del proceso, la paciente refiere 
que ha mejorado espontáneamente su visión 
en su OI y al examen presenta una AV de 1,0 
en ambos ojos. En el fondo de ojo del OI se 
aprecia una remisión completa de hemorra-
gias con una OCT normal con una hialoides 
posterior gruesa (fig. 2).

DISCUSIÓN

La retinopatía por Valsalva es debida al 
aumento repentino de la presión venosa in-
traocular, secundaria al aumento abrupto de 
la presión intratorácica o intraabdominal. 
Entre las etiologías descritas en la literatura 
de la retinopatía de Valsalva destacan el es-
fuerzo al defecar, el orgasmo (3), el trabajo de 
parto, el embarazo gemelar (4), episodios de 
tos o estornudos, vómitos, etc. Las maniobras 
Valsalva para compensación de presiones de 
oídos indicadas por los otorrinolaringólogos 
no se han descrito aún como etiología de re-
tinopatía de Valsalva, pero como exponemos 
en este caso también podría ser una causa 
potencial etiológica de esta patología. Dichas 
maniobras también se realizan habitualmente 
durante las compensaciones de presión que 
hacen los buceadores.

La hemorragia se produce por una ruptura 
espontánea de los capilares perifoveales, cau-

Fig. 2: A: 
Retinografía 
a los 7 meses 
de evolución, 
se aprecia la 
resolución 
espontánea de 
las hemorragias. 
B: OCT normal 
con presencia de 
hialoides posterior 
engrosada.
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sando una pérdida visual brusca. La ausencia 
de uniones firmes de la membrana limitante 
interna (MLI) a la retina en el polo posterior 
hace que sea a nivel de la mácula donde se 
presenten más frecuentemente las hemorra-
gias (5,6). La hemorragia en la retinopatía de 
Valsalva puede ser, por lo general, subhialoi-
dea, debajo de la MLI o en la interfaz entre 
ambas (6). En nuestro caso la sangre estaba 
en más de un compartimiento, un hecho no 
infrecuente en esta entidad.

El pronóstico para pacientes con retino-
patía de Valsalva es generalmente bueno y 
la agudeza visual generalmente vuelve a su 
estado basal después de semanas o meses (7). 
Por ello se suele recurrir al manejo conser-
vador. Varios estudios han investigado acerca 
del uso del láser YAG a nivel de la hialoides 
posterior/MLI drenando la sangre prerretinia-
na hacia el vítreo (6,7). Es un procedimiento 
efectivo, que conduce a una recuperación vi-
sual rápida, evitando así la cirugía vitreorre-
tiniana. Si hay una hemorragia vítrea densa 
o hemorragia premacular significativa y la 
reabsorción espontanea es insuficiente (no 
mejora con la observación inicial), puede ser 
necesaria una vitrectomía pars plana (5,8). En 
casos de hemorragia premacular sub MLI, el 
tratamiento de elección es la cirugía vítreo-
retiniana dado que se asocia con un mayor 
tiempo de persistencia de la hemorragia. Sin 
embargo, en nuestra paciente decidimos es-
perar observando una evolución bastante sa-
tisfactoria.

CONCLUSION

Aunque las técnicas de compensación de 
presiones de oídos con maniobras de Valsalva 
son una entidad que no ha sido descrita como 
causa de hemorragia prerretiniana, deben te-

nerse en cuenta. La anamnesis en este tipo 
de patología es de una importancia relevante 
para filiar la etiología de la hemorragia. En 
ocasiones los pacientes no son conscientes de 
qué datos son relevantes a la hora de comu-
nicarse con el profesional, es por ello por lo 
que remarcamos la importancia de una buena 
anamnesis dirigida en casos como este, para 
dar las recomendaciones oportunas a nuestros 
pacientes.
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Imagen multimodal en complejo 
anómalo vascular exudativo perifoveal 

«PEVAC»

Multimodal imaging in perifoveal exudative vascular 
anomalous complex «PEVAC»

TAPIA QUIJADA HE1, DÍAS DE AGUILAR OSONA M1, FALCÓN ROCA R1, 
GÓMEZ PERERA S1, ARTEAGA ENRÍQUEZ C1

RESUMEN
El complejo anómalo vascular exudativo perifoveal (PEVAC) es definido como una anomalía 

aneurismática unilateral, aislada, perifoveal, que ocurre en individuos sanos y también en 
pacientes con DMAE o miopía patológica. Su espectro expandido se ha dilucidado reciente-
mente mediante imagen multimodal. Aunque hay cierta claridad sobre sus características y 
su historia natural, la causa sigue siendo desconocida. Reportamos dos casos diagnosticados 
de PEVAC en nuestro hospital y el estudio con «imagen multimodal» que incluye OCT es-
tructural, angiografía con fluoresceína (AGF), angiografía con verde de indocianina (ICGA) 
y OCT-angiografía (OCT-A). Los hallazgos clínicos se analizaron al inicio del estudio y en 
los seguimientos disponibles.

Palabras clave: Complejo anómalo vascular exudativo perifoveal, imagen multimodal.

SUMMARY
Perifoveal exudative vascular anomalous complex (PEVAC) is defined as an isolated, unilate-

ral, perifoveal aneurysmal abnormality that occurs in healthy individuals and also in patients 
with AMD or pathological myopia. Its expanded spectrum has recently been elucidated by 
multimodal imaging. Although there may be some clarity about its characteristics and its 
natural history, the cause remains unknown. We report two cases diagnosed with PEVAC 
in our hospital and the study with «multimodal image» that includes structural OCT, fluo-
rescein angiography (FA), indocyanine green angiography (ICGA) and OCT-angiography 
(OCT-A). The clinical findings were analyzed at the start of the study and in the available 
follow-ups.

Keywords: Perifoveal exudative vascular anomalous complex, multimodal imaging.
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INTRODUCCIÓN

El complejo anómalo vascular exudativo 
perifoveal (PEVAC) es una entidad macular 
relativamente nueva que puede pasarse por 
alto o confundirse con otras patologías reti-
nianas (1). Recientemente han sido publica-
dos nuevos casos y series mas amplias de PE-
VAC (2-8). Según lo informado sobre la base 
de las características de «imagen multimo-
dal», PEVAC se ha definido como una anor-
malidad aneurismática unilateral, aislada, pe-
rifoveal, que afecta a individuos sanos pero 
también a pacientes con otras enfermedades 
maculares coincidentes, incluida la degenera-
ción macular relacionada a la edad (DMAE) 
y la miopía patológica (2-4).

Clínicamente PEVAC se presenta con lí-
quido intrarretiniano, hemorragia y/o exuda-
dos duros con signos angiográficos y tomográ-
ficos que son característicos. Se ha informado 
que los cambios exudativos intrarretinianos 
generalmente no responden a las inyecciones 
intravítreas de anti-factor de crecimiento en-
dotelial vascular (anti-VEGF) (1,2,4). El es-
tudio con «imagen multimodal», que incluye 
la OCT-angiografía (OCTA), se ha utilizado 
para proporcionar una mejor comprensión de 
los mecanismos fisiopatológicos de muchas 
enfermedades maculares incluido el PEVAC. 
El propósito de este artículo es describir dos 
pacientes diagnosticados de PEVAC, su pre-
sentación clínica, los hallazgos con «imagen 
multimodal», y la evolución durante el segui-
miento.

CASO CLÍNICO 1

Varón de 63 años, sin antecedentes de im-
portancia, que fue remitido a nuestro hospital 
porque en una visita de control le detectaron 
una alteración macular en el ojo izquierdo 
(OI). En el examen oftalmológico presentaba 
una mejor agudeza visual corregida (MAVC) 
de 0,9 en ambos ojos (AO). La refracción 
manifiesta era +1,50 dioptrías en ambos ojos. 
La presión intraocular era normal. El examen 
bajo lámpara de hendidura mostró facoescle-
rosis bilateral mientras que el resto del exa-
men del segmento anterior fue normal en AO. 
El fondo de ojo del ojo derecho (OD) era es-
trictamente normal y en el OI presentaba una 
pequeña hemorragia intrarretiniana perifo-

veal sin otros hallazgos asociados. Se realizó 
estudio con imagen multimodal que incluyó 
OCT SD, AGF y ICGA (Spectralis, Heidel-
berg Engineering©) y OCTA (AngioVue HD, 
Optovue©). Los hallazgos de imagen confir-
maron la presencia de una dilatación aneu-
rismática grande que se correspondía con la 
hemorragia intrarretiniana en la región pe-
rifoveal del OI. La OCT SD del OI mostró 
la dilatación aneurismática como una lesión 
perifoveal hiperreflectiva intrarretiniana con 
un incipiente espacio quístico adyacente. La 
AGF evidenció bien la lesión en región peri-
foveal temporal con escasos signos de fuga en 
fases tardías. El estudio con ICGA no mostró 
alteraciones vasculares coroideas. La OCTA 
3 x 3 mm mostró dos lesiones aneurismáticas 
perifoveales bien definidas una temporal y la 
otra inferior, en ambas el flujo era detectable 
en el plexo vascular superficial (PVS) (fig. 1). 
En función de los rasgos característicos de los 
estudios de imagen se realizó el diagnóstico 
de PEVAC. Se ha mantuvo una actitud ex-
pectante con revisiones periódicas y tras dos 
años de seguimiento, la lesión se ha manteni-
do estable con un ligero aumento del espacio 
quístico, pero sin afectación visual importan-
te (fig. 3).

CASO CLÍNICO 2

Varón de 82 años, sin antecedentes de im-
portancia, que fue remitido a nuestro hospital 
para valoración de cataratas. En el examen 
oftalmológico presentó una mejor agudeza 
visual corregida (MAVC) de 0,7 en OD y 0,6 
en OI. La refracción manifiesta fue (+2,0 –1.0 
a 90°) y (+1,0 –0,75 a 85°) respectivamente. 
El examen bajo lámpara de hendidura mostró 
cataratas en evolución en AO mientras que el 
resto del examen del segmento anterior fue 
normal. El examen de FO no era destacable, 
sin embargo, en el OD el estudio con OCT 
SD mostró una lesión hiperreflectiva redon-
da con lumen menos reflectivo y un pequeño 
espacio quístico intrarretiniano adyacente. 
Se completó estudio con «imagen multimo-
dal» AGF y ICGA (Spectralis, Heidelberg 
Engineering©) y con OCTA (Angioplex Ci-
rrus 5000, Zeiss©). La AGF reveló dos dila-
taciones aneurismáticas grandes adyacentes 
localizadas en región perifoveal temporal que 
presentaban fuga tardía leve. La ICGA reve-
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ló de manera muy sutil las mismas lesiones 
hiperfluorescentes identificadas por la AGF y 
descartó alteraciones vasculares coroideas. El 
estudio con OCTA 3 x 3 mm mostró el flujo 
de las dilataciones aneurismáticas perifovea-
les bien definidos en el plexo vascular pro-
fundo (PVP) del OD (fig.  2). Todos los ha-
llazgos fueron compatibles con PEVAC por 
lo que se ha mantenido actitud expectante. 
Tras 18 meses de seguimiento la lesión se ha 
mantenido estable con un ligero aumento del 
espacio quístico, pero sin afectación visual 
importante (fig. 3).

DISCUSIÓN

El PEVAC fue descrito por primera vez 
por Querques et.al en 2011 como un aneu-
risma perifoveal exudativo aislado de pre-
sentación unilateral (1).Unos años mas tarde 
Sacconi et. al. (2) describieron el espectro clí-
nico de esta entidad con imagen multimodal. 
El PEVAC fue identificado normalmente en 
pacientes de edad avanzada sin otras anor-
malidades vasculares retinianas o coroideas. 
Por lo general, se presenta como lesiones 
aneurismáticas perifoveales y se asocia con 

Fig.1: Imagen 
multimodal en 
el caso 1: OD 
Retinografía y 
OCT SD normal. 
En el OI la 
retinografía 
muestra una 
pequeña 
hemorragia 
retiniana 
perifoveal. La 
OCT SD muestra 
el PEVAC y 
adyacente a 
ella un pequeño 
espacio quístico. 
La AGF muestra 
el microaneurisma 
grande perifoveal 
que representa al 
PEVAC. Imagen 
codificada en 
color de OCTA 
3 x 3 mm y su 
respectivo B-Scan 
(AngioVue HD) 
donde se muestra 
las 2 lesiones 
aneurismáticas 
en el plexo 
capilar superficial 
(las lesiones 
aneurismáticas se 
señalan con flechas 
amarillas).
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Fig. 2: Imagen 
multimodal en 

el caso 2 donde 
se muestra el 
PEVAC en el 

OD. Se muestra 
la retinografía 

multicolor y OCT 
del OI normal. 

En OD: La OCT 
SD muestra el 

PEVAC con varios 
espacios quísticos 

adyacentes. La 
AGF muestra 
las 2 lesiones 

aneurismáticas 
adyacentes. El 

ICGA muestra de 
manera muy tenue 

las mismas lesiones 
aneurismáticas. La 

OCTA 3 x 3 mm y 
su correspondiente 

B-Scan (Cirrus 
Angioplex 5000) 

muestra las 
lesiones en el plexo 

capilar profundo. 
(las lesiones 

aneurismáticas se 
señalan con flechas 

amarillas).

Fig. 3: Imágenes de OCT SD donde se muestra la evolución del PEVAC en el periodo de seguimiento de ambos casos.
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espacios quísticos intrarretinianos, pequeñas 
hemorragias retinianas y a veces exudados 
duros. La lesión aneurismática se identifica 
en sujetos sanos y también asociado a otras 
enfermedades maculares concomitantes, 
principalmente DMAE y miopía (2-4). Los 
pacientes generalmente se quejan de deterio-
ro visual y metamorfopsia debido a la exu-
dación intrarretiniana asociada con la lesión 
aneurismática. La naturaleza de la exudación 
es generalmente autolimitada, sin evidencia 
de progresión o disminución visual (2-4). Es 
bien sabido que un aneurisma grande puede 
estar asociado con otros trastornos vasculares 
retinianos como la oclusión venosa retiniana, 
la retinopatía diabética y las enfermedades 
inflamatorias (1,2), por lo tanto en nuestros 
pacientes, nos aseguramos de descartar hi-
pertensión arterial no controlada, diabetes o 
cualquier otra vasculopatía ocular y/o sisté-
mica. Es así que igualmente a los casos que 
describimos, el PEVAC se presenta como una 
lesión aneurismática aislada, diferenciándose 
de la telangectasia macular idiopática tipo 1, 
donde el signo característico es la presencia 
de múltiples lesiones telangiectasicas con 
exudación de grado variable.

Los hallazgos con imagen multimodal se-
gún los descrito en las series muestran que el 
PEVAC en la OCT SD generalmente se ubica 
en la retina entre la capa plexiforme externa y 
el complejo de células ganglionares, y se ca-
racteriza por ser una lesión aislada unilateral, 
redonda, hiperreflectiva, acompañada de es-
pacios quísticos intrarretinianos y sin ningún 
signo de neovascularización. La AGF muestra 
la lesión aneurismática con fuga variable sin 
otras alteraciones capilares vecinas. La ICGA 
descarta alteraciones vasculares coroideas 
asociadas (1-4,8). En los ojos afectados por 
PEVAC la OCTA identifica efectivamente la 
dilatación aneurismática característica de PE-
VAC (2,3,5-8). Todos estos hallazgos coinci-
den con lo hallado en nuestros pacientes con 
la característica de que los signos exudati-
vos fueron de menor grado evidenciado por 
la OCT SD y la AGF. La ICGA en nuestros 
pacientes descartó alteraciones vasculares 
coroideas. Además es conocido que la ICGA 
puede revelar la misma lesión hiperfluores-
cente identificada por la AGF, sin embargo, 
en nuestros pacientes, la lesión aneurismática 
no fue bien identificada con la ICGA debido 
probablemente a que las imágenes de esta se 

realizaron en tiempos posteriores respecto a 
la AGF.

La OCTA es una técnica rápida no inva-
siva que proporciona imágenes retinianas 
de alta resolución. Muchos estudios han de-
mostrado que OCTA permite analizar mejor 
los detalles de la estructura microvascular 
retiniana y coroidea, diferenciando los ple-
xos vasculares superficiales y profundos, que 
son imposibles de distinguir con AGF. En la 
OCTA la lesión PEVAC generalmente está 
localizada en el plexo capilar superficial y/o 
profundo (2,3,5-8). En algunos casos se ha 
reportado que no es infrecuente la presencia 
de más de una lesión PEVAC (2,3). En nues-
tros pacientes la OCTA permitió evidenciar 
con precisión el PEVAC, dos lesiones en el 
plexo capilar superficial (PCS) en el caso 1 
y dos lesiones muy cercanas una de la otra 
en el plexo capilar profundo (PCP) en el se-
gundo caso. También nos permitió confirmar 
la naturaleza aislada de las lesiónes, ya que 
no encontramos otras alteraciones vasculares 
asociadas.

En nuestros pacientes desde el diagnósti-
co inicial los signos exudativos fueron muy 
sutiles, razón por lo cual no manifestaron nin-
gún deterioro visual, ni metamorfopsia. En 
una serie anterior se informó un caso de PE-
VAC donde la AGF realizada 4 años antes de 
la inclusión mostró que la lesión aneurismá-
tica estaba presente, pero no presentaba exu-
dación significativa en ese momento (3), esto 
coincide con nuestros pacientes donde los 
signos exudativos al momento del diagnósti-
co son mínimos. De hecho, en los casos que 
presentamos los cambios exudativos son in-
significantes en el momento del diagnóstico y 
en el periodo de seguimiento solo presentaron 
un mínimo incremento, sin deterioro ni otros 
síntomas visuales relacionados con la enfer-
medad. Está descrito en las series publicadas, 
que la exudación intrarretiniana asociada a 
PEVAC puede no responder al tratamiento 
con anti-VEGF y, en raras ocasiones, la exu-
dación puede resolverse espontáneamente lo 
que puede deberse a la variabilidad del flu-
jo dentro de la lesión aneurismática (2-4,8). 
Sin embargo, se debe tener en cuenta que 
en algunos pacientes el grado de exudación 
puede ser severo, por lo tanto se recomienda 
seguimiento periódico con OCT SD para la 
identificación temprana del incremento de los 
signos exudativos que puedan justificar una 
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intervención terapéutica. Respecto a nuestros 
pacientes, ninguno de ellos recibió tratamien-
to y tras aproximadamente 2 años de segui-
miento los cambios exudativos se mantuvie-
ron estables y sin repercusión visual.

CONCLUSIÓN

El PEVAC es una anomalía vascular reti-
niana perifoveal idiopática que se asocia con 
espacios quísticos intrarretinianos. Estas le-
siones asociadas a PEVAC en algunos casos 
se pueden mantener estables sin necesidad de 
tratamiento e incluso tener una resolución es-
pontánea con el tiempo.
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Imagen multimodal en síndrome 
de múltiples puntos blancos 

evanescentes

Multimodal imaging in multiple evanescent white 
dot syndrome

ARTEAGA ENRÍQUEZ C1, TAPIA QUIJADA H.E1, GÓMEZ PERERA S1, 
FALCÓN ROCA R1, DÍAZ DE AGUILAR OSONA M1

RESUMEN
El síndrome de múltiples puntos blancos evanescentes (SMPBE) es una entidad poco frecuente, 

aguda, generalmente unilateral y autolimitada que predomina en mujeres jóvenes, y que 
afecta principalmente a la retina externa.

Presentamos el caso de una mujer de 23 años con diagnóstico de SMPBE cuyo síntoma princi-
pal fueron fotopsias intermitentes. Dentro los exámenes de imagen, la autofluorescencia y el 
OCT fueron de gran valor para el correcto diagnóstico y control evolutivo.

Palabras Clave: Síndrome de múltiples puntos blancos evanescentes, autofluorescencia, OCT.

SUMMARY
Multiple evanescent white dot syndrome (MEWDS) is a rare, acute, generally unilateral, and 

self-limited entity that predominates in young women, affecting mainly the external retina.
We present the case of a 23-year-old woman with a diagnosis of MEWDS whose main symp-

tom was intermittent photopsias. Within the imaging examinations, autofluorescence and 
OCT were of great value for the correct diagnosis and evolutionary control.

Keywords: Multiple evanescent white dot syndrome, autofluorescence, OCT.
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INTRODUCCION

Síndrome de múltiples puntos blancos 
evanescentes (SMPBE) es una entidad poco 
frecuente, aguda, multifocal y generalmente 
unilateral y autolimitada, que generalmente 
afecta.

mujeres sanas entre 15 a 50 años, y afecta 
principalmente a la retina externa (1-3). Los 
pacientes suelen presentar fotopsias de inicio 
agudo, disminución de visión, aumento de 
la mancha ciega o escotoma temporal en el 
campo visual (2,3). El patrón característico 
consiste en múltiples puntos blanco-grisáceos 
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transitorios de 100 a 200 µm en el polo poste-
rior asociado a un aspecto granulado macular. 
Los hallazgos adicionales incluyen células 
en vítreo, revestimiento venoso retiniano y 
borrosidad de los márgenes del disco óptico 
(2,3). Su patogenia todavía se desconoce. Se 
ha asociado con el antecedente de un síndro-
me pseudogripal que se presenta antes del 
inicio de los síntomas oculares en un 20-25% 
de los casos, por lo que se presume que puede 
deberse a un mecanismo inmunomediado con 
una respuesta exagerada a un microorganis-
mo (2,3).

El estudio con imagen multimodal es muy 
útil para el correcto diagnostico, destacando 
dentro de ellas y la tomografía ce coherencia 
óptica (OCT) y la autofluorescencia (AF). La 
OCT muestra discontinuidades en la zona de 
las elipsoides unión y una leve atenuación de 
la membrana limitante externa. En la AF los 
puntos hiperautofluorescentes se correlacio-
nan con los puntos blancos que se ven en la 
fundoscopia. La AF puede mostrar lesiones 
hiperautofluorescentes características, inclu-
so en ausencia de puntos blancos en el exa-
men clínico. Otras herramientas de imagen 
útil es la angiografía fluoresceínica (AGF) 
que revela hiperfluorescencia temprana y 
tinción tardía en las áreas correspondientes a 
los puntos blancos. Y la angiografía con ver-
de de indocianina (ICGA) donde se observan 
manchas hipocianescentes, que típicamente 
superan en número a las lesiones clínicas. In-

formes recientes sugieren que AF puede ser la 
prueba auxiliar más sensible y práctica para 
detectar SPBE.

Tras la resolución de la enfermedad aguda, 
el fondo de ojo se aclara sin evidencia de alte-
ración del EPR y la visión por lo general vuel-
ve a niveles cercanos a la línea de base, aun-
que la recurrencia ocurre a una tasa del 10%.

Presentamos el caso de una mujer mio-
pe joven con SMPBE, para el diagnostico se 
utilizó estudio de imagen multimodal, donde 
la autofluorescencia fue de gran valor para el 
correcto diagnostico y control evolutivo hasta 
su remisión.

CASO CLÍNICO

Mujer de 23 años, sin antecedentes de in-
terés, presentó aparición repentina de luces 
intermitentes unilaterales, y visión central le-
vemente disminuida en su ojo derecho (OD) 
de 3 días de evolución. Ella negó cambios vi-
suales periféricos, miodesopsias, dolor ocu-
lar, enrojecimiento u otros síntomas visuales. 
En la exploración oftalmológica presentó una 
agudeza visual mejor corregida (AVMC) OD 
0,9 y OI 1,0. La refracción manifiesta era OD: 
–5,50 –1,25 x 46° y OI: –6,25 –0,25 x 86°. 
El polo anterior y la PIO fueron normales. El 
fondo de ojo (FO) del OD mostró sutiles le-
siones hipopigmentadas distribuidas en polo 
posterior sin vitritis, los vasos retinianos y 

Fig. 1: Imágenes del OI al momento del diagnóstico. a) Autofluorescencia donde se muestra las lesiones redondas hiperfluorescentes 
que confluyen en macula temporal superior las flechas amarillas denotan algunas lesiones de diámetro pequeño. b), c) OCT SD en 
diferentes cortes donde se pueden ver alteraciones parcheadas de elipsoides y fotorreceptores (flechas verdes).
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la papila no presentaban alteraciones; el FO 
del OI era normal. Se realizó tomografía de 
coherencia óptica de dominio espectral (OCT 
SD) que en OD reveló zonas de disrupción 
de capa de elipsoides y fotorreceptores con 
patrón parcheado, el grosor coroideo estaba 
aumentado; la OCT SD del OI fue normal 
(fig.  1). La autofluorescencia (AF) del OD 
mostró un patrón moteado de múltiples lesio-
nes redondeadas hiperautofluorescentes mas 
confluentes en macula temporal-superior en 
esa misma zona había una lesión hipoauto-
fluorescente correspondiente por lesión ais-
lada en epitelio pigmentario de retina (EPR) 
(fig. 1). La angiografía fluoresceínica (AGF) 
mostró hiperfluorescencia tenue moteada en 
las zonas afectadas, así como hiperfluores-
cencia por efecto ventana correspondiente al 
área de atrofia de EPR. El nervio óptico no 
presentó ninguna alteración. El estudio con 
angiografía OCT (OCT-A) Angioplex Cirrus 
5000 (Zeiss, Dublín, CA-EE. UU.) no detecto 
alteraciones de flujo en ninguna de las capas. 
(fig.  2) El estudio sistémico con analítica, 
serologías, autoinmunidad y RMN cerebral 
fueron normales. Con todos los estudios se 
realizó el diagnostico de SMBE en OD y se 
decidió observación de la paciente. Desde las 
2 semanas de seguimiento se observó en la 

autofluorescencia reducción progresiva de las 
lesiones hiperautofluorescentes. A los 2 me-
ses la AVMC en el ojo afectado era 1,0, OCT 
SD mostró restauración de las disrupciones 
en elipsoides y la AF evidenció remisión de 
las lesiones hiperfluorescentes quedando una 
leve lesión residual temporo superior (fig. 3).

DISCUSIÓN

El SMPBE constituye una entidad proba-
blemente infradiagnosticada debido a su baja 

Fig. 2: a) AGF 
que muestra 
hiperfluorescencia 
moteada tenue en 
algunas lesiones 
(flechas verdes), 
mas centralmente 
existe una 
zona redonda 
de tinción por 
efecto ventana. b) 
OCTA de plexo 
superficial y capa 
avascular sin 
alteraciones.

Fig. 3: a) 
Autofluorescencia 
(AF) a las 2 
semanas del 
diagnóstico. 
b) AF a los 2 
meses, donde se 
puede apreciar 
la reducción 
progresiva de la 
extensión de las 
lesiones c) OCT 
SD a las 2 semanas 
muestra discreta 
disrupción a nivel 
de fotorreceptores 
(flecha verde) 
d) Dos meses 
después la OCT SD 
desaparición de las 
lesiones.
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frecuencia y a que desde el punto de vista 
clínico presenta unos signos característicos, 
pero en su mayoría leves, que fácilmente pue-
den pasar desapercibidos (2,3). Los hallazgos 
de la OCT SD y la AF fueron vitales para la 
realización del correcto diagnóstico y el se-
guimiento de nuestro caso. Los hallazgos ca-
racterísticos del SMPBE en la OCT SD con-
sisten en disrupción de la capa de elipsoides 
y fotorreceptores en patrón parcheado y en la 
AF un patrón granular de hiperfluorescencia 
a nivel macular y lesiones redondeadas hi-
perfluorescentes dispersas en polo posterior 
(4). La dificultad del SMPBE, estriba en su 
diagnóstico y posible confusión con otras 
entidades, en nuestro caso en la autofluores-
cencia la lesión parecía tener patrón placoide 
que podría hacer pensar en epiteliopatía pig-
mentaria placoide multifocal posterior aguda 
(APMPPE). Analizando las imágenes (fig. 1) 
se puede concluir que las lesiones redondas 
de pequeño diámetro (algunas de ellas se-
ñaladas con flechas amarillas en la figura 1) 
confluyen semejando una gran lesión placoi-
de que puede hacernos confundir con las le-
siones características de APMPPE. El estudio 
con AGF en nuestro caso nos mostró hiper-
fluorescencia desde tiempos tempranos en las 
lesiones agudas diferente APMPPE donde las 
lesiones activas exhiben hipofluorescencia 
temprana (5), además el AMPPE suele ser bi-
lateral (6) y en nuestro caso la afección es es-
trictamente unilateral. Otro signo diferencial 
lo obtuvimos con el estudio con OCTA donde 
no encontramos alteraciones de flujo corioca-
pilar mientras que en la APMPPE caracterís-
ticamente en las lesiones agudas se puede ob-
servar anomalías en el flujo coriocapilar (7).

Actualmente existe un debate sobre si el 
origen de esta entidad se encuentra en la re-
tina o en la capa coriocapilar. Cambios en la 
capa de elipsoides, segmentos externos de los 
fotorreceptores y EPR han sido consistente-
mente observados en la OCT SD y el hecho 
de que en la OCTA no existe alteración de la 
circulación coriocapilar (8) apoyan la hipóte-
sis de que la ubicación de la patología prima-
ria esta en la retina externa. Consistentemente 

con esta hipótesis en nuestro caso es estudio 
OCTA no mostró ninguna alteración del flujo 
en la coriocapilar.

CONCLUSION

Si bien los estudios con OCT SD, AGF, 
OCTA y AF fueron útiles para el correcto 
diagnóstico. La AF y la OCT fueron los es-
tudios no invasivos que nos estableció la ex-
tensión de la de la enfermedad al momento 
del diagnóstico y nos informó de manera mas 
clara y precisa del estado evolutivo de esta 
entidad hasta su remisión.
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Edema de papila bilateral asociado a 
lupus eritematoso sistémico

Bilateral papillary edema associated with systemic 
lupus erythematosus

FERNÁNDEZ NÚÑEZ C¹, PINTO HERERRA C¹, R RODRÍGUEZ GIL R¹, DURÁN 
CARROASCO O¹, PÉREZ-LLOMBET QUINTANA N¹, FABELO HIDALGO I¹

RESUMEN
Caso clínico: Presentamos el caso de una paciente de 15 años con lupus eritematoso sistémico 

(LES) activo con anemia hemolítica y síntomas neurooftalmológicos. La presentación ocu-
lar fue en forma de neuritis óptica (NO) bilateral. Recibió tratamiento corticoideo (CC) a 
dosis alta seguido de hidroxicloroquina con mejoría de la clínica.

Discusión: Consideramos el caso de interés ante la conocida asociación de LES y otras entida-
des autoinmunes que afectan el sistema nervioso central.

Palabras clave: neuritis óptica, lupus.

ABSTRACT
Clinical case: We present the case of a 15-year-old patient with active systemic lupus erythe-

matosus (SLE) with hemolytic anemia and neuroophthalmological symptoms. The eye pre-
sentation was in the form of bilateral optic neuritis (ON). She received high-dose corticoste-
roid (CC) treatment followed by hydroxychloroquine with clinical improvement.

Discussion: We consider this case interesting given the association with the well-known LES 
and other autoimmune entities that affect the central nervous system.

Key words: Optic neuritis, lupus.
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INTRODUCCIÓN

Las manifestaciones oculares del LES 
pueden afectar a cualquier estructura del ojo. 
La afectación con mayor morbilidad es la que 
afecta al nervio óptico y la oclusión vascular 
retiniana (1).

La NO implica una neuropatía inflamato-
ria que afecta la porción posterior del nervio 
(neuritis retrobulbar) o la porción intraocular 
(papilitis). Es una manifestación infrecuente 
en el lupus eritematoso sistémico (LES), es-
timándose su incidencia aproximada en 3,6% 
en adultos y 1,6% en niños. Suele presentarse 
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en pacientes con enfermedad lúpica clínica e 
inmunológicamente activa, forma parte del 
espectro de manifestaciones neuropsiquiátri-
cas en el LES las cuales ocurren en el 20-40% 
de pacientes con LES (1-4).

El mecanismo patogénico de la neuropa-
tía óptica asociada a LES puede responder a 
eventos trombóticos, vasooclusivos con ne-

crosis axonal focal o a una inflamación inmu-
nológica como vasculitis (5). Describimos el 
caso de una paciente con neuritis óptica como 
manifestación de LES.

CASO CLÍNICO

Mujer de 15 años diagnosticada de LES a 
los 13 años de edad, que durante el curso de 
su enfermedad había presentado artromialgias 
y episodios de febrícula autolimitados. En la 
analítica destaca ANA 1/280, anticuerpos An-
tiDNA >100 mg/dl, anticoagulante lúpico po-
sitivo, descenso de niveles del complemento 
y crioaglutininas negativo.

Ingresa por cuadro de anemia hemolítica, 
presentando parestesias de hemicuerpo dere-
cho y disminución de agudeza visual (AV) de 
un mes de evolución, demostrándose en la ex-
ploración una AV de 0,4 en ojo derecho (OD) 
y 0,7 en ojo izquierdo (OI) dentro de la esca-
la decimal, en el fondo de ojo ambas papilas 
presentan bordes borrosos y ligera tortuosidad 
vascular sin signos de vasculitis ni isquemia 
(fig.  1) La tomografía de coherencia óptica 
(OCT) de capa de fibras nerviosas (RNFL) 
de papilas ópticas (fig. 2), corrobora el edema 

Fig. 1: 
Retinografía 

de ojo derecho 
e izquierdo. Se 

muestran las 
papilas ópticas 

congestivas y de 
bordes borrados. 

Sin signos de 
isquemia.

Fig. 2: OCT de nervio óptico en el momento de debut. 
Engrosamiento generalizado de la capa de fibras 
nerviosas. Edema de papilas ópticas con grosor 
superior a 300 µm.
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de papila bilateral. La OCT macular fue nor-
mal en ambos ojos. La resonancia magnética 
(RM) cerebral no mostró alteraciones.

Se inicio de tratamiento con bolos de 
metilprednisolona a razón de 1,5 mg/kg/día 
3 días consecutivos, seguido de metilpred-
nisolona 40 mg vía oral e hidroxicloroquina 
200 mg cada 12 horas con buena respuesta 
y remisión de hemólisis y recuperación de 
AV, mostrándose normalización de grosor de 
RNFL en la OCT 4 meses después (fig. 3).

DISCUSIÓN

La NO en el LES se presenta de forma 
aguda con pérdida de visión asociada a dolor 
con los movimientos, sin embargo, también 
puede cursar con pérdida de visión bilateral 
indolora como en nuestra paciente.

La neuritis no guarda necesariamente re-
lación con la actividad de LES. En las series 
de casos la mayoría de los pacientes se en-
contraban con LES inactivo, no es el caso de 
nuestra paciente que presentaba simultánea-
mente hemólisis autoinmune.

Se han reportado casos de NO en asocia-
ción con otras manifestaciones neurológicas 
como mielitis transversa, convulsiones, even-
tos isquémicos transitorios, pseudotumor cere-
bri, mononeuritis, encefalopatía y psicosis (1).

De especial interés son las entidades que 
pertenecen al grupo de las enfermedades des-
mielinizantes del sistema nervioso y su rela-
ción con LES.

La neuromielitis óptica (NMO) es una 
enfermedad desmielinizante inflamatoria del 
sistema nervioso central (SNC), que asocia 
neuritis óptica, mielitis transversa, que invo-
lucra al menos tres o más segmentos conti-
nuos de la médula espinal y seropositividad 
para los anticuerpos contra la acuaporina 4 
(AQP4) de los astrocitos. En un 30% de los 
casos la NMO se asocia con otras enferme-
dades autoinmunes; por otro lado, en el 40% 
de los pacientes con diagnóstico confirmado 
de NMO, varios anticuerpos pueden ser posi-
tivos, sin la presencia de otra enfermedad au-
toinmune. En el caso de LES, esta asociación 
no es inusual ya que se ha reportado ya en 
numerosas ocasiones en la literatura, lo que 
lleva a plantear la pregunta sobre la necesidad 
de descartar la presencia de anticuerpos an-
ti-NMO-IgG dirigidos contra la (AQP4) En 

nuestra paciente ha sido descartado dicha pa-
tología ante la buena respuesta al tratamiento 
y la ausencia de alteraciones en la RNM, sin 
embargo, no se realizó punción lumbar y no 
disponemos de estudio inmunopatológico a 
nivel de SNC.

En general el pronóstico de las manifesta-
ciones neurooftalmológicas en LES es bueno 
debido a su rápida respuesta a CC; se reco-
mienda bolos de metilprednisolona duran-
te los primeros días y posteriormente 1 mg/
kg, la duración de tratamiento varía según la 
respuesta de cada paciente, pero en algunas 
series de casos el tiempo de administración 
de corticoides no afectó estadísticamente el 
resultado visual final. En casos resistentes 
algunos estudios recomiendan ciclofosfami-
da, azatioprina, rituximab y plasmaféresis 
(1,2,4,6). La NMO relacionada con LES a 
menudo es refractaria al tratamiento.
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RFNL de ambos 
ojos tras 4 meses 
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Obstrucción de arteria central 
de la retina bilateral secundaria a 
granulomatosis eosinofílica con 
poliangeítis. Reporte de un caso

Bilateral central retinal artery occlusion secondary 
to Eosinophilic Granulomatosis with Polyangiitis. 

Case report
PÉREZ-LLOMBET QUINTANA N1, DÍAZ RODRÍGUEZ R1, RODRÍGUEZ GIL R1, 

FABELO HIDALGO I1

RESUMEN
Caso clínico: Presentamos el caso de una mujer de 68 años con diagnóstico de Granulomatosis 

eosinofílica con poliangeítis (o Síndrome de Churg-Strauss) que padece oclusión de arteria 
central de la retina bilateral.

Discusión: La oclusión de arteria central de la retina es una causa grave de pérdida de visión. 
Aunque su etiología principal son los émbolos de colesterol, deben tenerse en cuenta otras 
entidades como las vasculitis primarias para poder realizar un diagnóstico y tratamiento 
temprano.

Palabras clave: Oclusión, arteria, retina, vasculitis, granulomatosis.

ABSTRACT
Clinical case: We present the case of a 68-year-old woman diagnosed with eosinophilic gra-

nulomatosis with polyangiitis (or Churg-Strauss Syndrome) suffering from bilateral central 
retinal artery occlusion.

Discussion: Central retinal artery occlusion is a serious cause of vision loss. Although its main 
etiology is cholesterol emboli, other entities such as primary vasculitis must be considered 
in order to carry out an early diagnosis and treatment.

Key words: Occlusion, artery, retina, vasculitis, granulomatosis.
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INTRODUCCIÓN

La granulomatosis eosinofílica con po-
liangeítis (EGPA), anteriormente conoci-
da como Síndrome de Churg-Strauss, es 
una enfermedad autoinmune perteneciente 
al grupo de las vasculitis asociadas a an-
ticuerpos anticitoplasmas de neutrófilos 
(ANCA) que se caracteriza por una granu-
lomatosis necrotizante que afecta funda-
mentalmente a vasos de pequeño y media-
no calibre (1,2).

Sus manifestaciones son fundamental-
mente extraoculares (1,3), pero también se 
ha descrito una gran variedad de manifesta-
ciones a nivel ocular, que engloba oclusio-
nes de arteria y/o vena retiniana, neuropatía 
óptica isquémica, conjuntivitis, escleritis 
y/o esclerouveítis, etc. (4). Si bien la oclu-
sión de arteria central de la retina es una de 
las manifestaciones oculares más frecuen-
tes de esta enfermedad, su presentación es 
comúnmente unilateral. En este trabajo, 
presentamos el caso de una obstrucción de 
arteria central de la retina bilateral en un pa-
ciente afecto de granulomatosis eosinofílica 
con poliangeítis.

CASO CLÍNICO

Nuestra paciente es una mujer de 68 años 
de edad que acude al Servicio de Urgencias 
de nuestro hospital por pérdida brusca e 
indolora de visión de ambos ojos (AO) de 
pocas horas de evolución, con recuperación 
posterior de la visión del ojo derecho (OD). 
Entre sus antecedentes destaca el Síndrome 

de Churg-Strauss, o EGPA, con polineu-
ropatía y eosinofilia secundarias en segui-
miento por el Servicio de Medicina Interna, 
sin tratamiento en el momento actual. A 
la anamnesis dirigida refería claudicación 
mandibular, sin evidencia clara de claudi-
cación de cintura escapular ni pélvica, y 
pulsos de arterias temporales conservados 
y simétricos.

En la exploración se objetivó una dismi-
nución de agudeza visual (AV) de AO, sien-
do de 0,4 en OD y de percepción de luz en el 
ojo izquierdo (OI), y ausencia de hallazgos 
patológicos en polo anterior, a excepción 
de catarata en evolución en OI que no jus-
tificaba la disminución de la visión (N3 de 
Barraquer).

En la exploración del fondo de ojo se evi-
denció una palidez generalizada del polo pos-
terior de la retina, arteriolas estenosadas con 
segmentación de la columna sanguínea, exu-
dados blandos en el OD y mancha rojo cereza 
más evidente en el OI (fig. 1).

Con el diagnóstico de oclusión de la arte-
ria central de la retina de ambos ojos posible-
mente secundaria a la EGPA versus arteritis 
de la temporal, se remite a Medicina Interna 
(MI) para estudio e inicio del tratamiento cor-
ticoideo endovenoso. Se administraron tres 
bolos de 250 mg de metilprednisolona en 24 
horas, y posteriormente tres bolos de 500 mg 
del mismo principio activo en 48 horas por 
empeoramiento de los síntomas. Además, se 
solicitó estudio sistémico (ecografía doppler 
de arteria temporal y troncos supraaórticos, 
ecocardiografía transtorácica y transesofági-
ca, TC de tórax, abdomen y pelvis y angio-
resonancia magnética de cráneo, así como 

Fig. 1: Retinografía donde se aprecia palidez retiniana, exudados blandos en polo posterior y mancha rojo cereza.
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biopsia de arteria temporal) que resultó ne-
gativo.

En cuanto a su enfermedad, se había evi-
denciado previo al ingreso un aumento de 
los anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 
(ANCA MPO) y de la eosinofilia. Además, 
el electromiograma mostró progresión de la 
neuropatía respecto a resultados de pruebas 
anteriores.

Por nuestra parte se realizó un estudio 
multimodal con OCT, angiografía fluoresceí-
nica y retinografía, detectándose edema ma-
cular espongiforme leve con mayor afecta-
ción en OD (fig. 2), y un leve enlentecimiento 
del relleno vascular en OI. No se apreciaron 
signos claros de vasculitis en la angiografía, 
ni zonas de isquemia periférica o émbolos, 
aunque sí se objetivaron «stops» o zonas de 
detención del flujo en arteriolas de arcada 
temporal inferior, de probable relación con 
espasmos vasculares de etiología vasculítica 
(figs. 3 y 4).

La negatividad en los resultados del es-
tudio sistémico, el empeoramiento de pará-
metros analíticos, así como los hallazgos en 
la exploración y pruebas complementarias 
oftalmológicas hicieron que finalmente se 
orientara el caso como obstrucción de arte-

ria central de la retina bilateral secundaria a 
EGPA o vasculitis tipo Churg-Strauss.

La paciente es valorada a los 2, 6 y 12 
meses en las consultas de oftalmología, 
objetivándose una disminución progresi-
va del edema macular y de la palidez del 
polo posterior, a pesar de la cual la agudeza 
visual no mejoró, detectándose luego una 
atrofia macular y papilar marcada, así como 

Fig. 2: OCT de 
mácula de ambos 
ojos donde se 
aprecia banda 
hiperreflectante 
sobre una banda 
hiporeflectante en 
las capas externas, 
así como aumento 
de grosor en OD y 
disminución en OI.

Fig. 3: Angiografía 
de ojo izquierdo. 
En rojo, «stop» en 
arteriola de arcada 
temporal inferior.
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estrechamiento arteriolar de pequeño tama-
ño y aparición de membrana epirretiniana 
(figs. 4 y 5).

DISCUSIÓN

La granulomatosis eosinofílica con po-
liangeítis es una enfermedad autoinmune ca-
racterizada por granulomatosis necrotizante 
fundamentalmente de vasos de pequeño y 
mediano calibre (1,2). Junto con la polian-
geítis microscópica y la granulomatosis con 
poliangeítis, antes llamada granulomatosis de 
Wegener, forma parte de las vasculitis asocia-
das a ANCA (5). El papel de los anticuerpos 
en el desarrollo de la enfermedad, así como 
de la inflamación eosinofílica, continúa sien-
do a día de hoy desconocido. De hecho, la 
complejidad propia de esta patología ha su-
puesto un obstáculo en su investigación du-
rante muchos años (6).

Sus manifestaciones clínicas son, sobre 
todo, extraoculares (1,3), siendo el pulmón 
el órgano diana de la enfermedad, ya que es 
típica la presencia de infiltrados migratorios 
y parcheados ubicados predominantemen-
te en el exterior del parénquima pulmonar. 
Además, el asma constituye la manifesta-
ción más frecuente, presentándose en más 
del 90% de los pacientes, con un tiempo de 
inicio entre 5 y 9 años antes del diagnóstico 
de EGA. Otra de las afecciones más típicas 
es la de los nervios periféricos, pudiéndose 
observar polineuropatías distales o radicu-
lopatía lumbar (6). El riñón suele mostrar 
gromerulonefritis necrotizante de tipo focal 
y segmentaria con formación de semilunas y 
las manifestaciones cardiacas o gastrointes-
tinales son, sin embargo, menos frecuentes 
(6,7). Nuestra paciente presentaba asma, eo-
sinofilia secundaria, y polineuropatía distal 
a distintos niveles, sin manifestaciones en 
otros órganos.

Fig. 4: Retinografía al año de seguimiento de la paciente, que muestra estrechamiento arteriolar y palidez papilar.

Fig. 5: OCT al año de seguimiento, donde se observa atrofia macular y membrana epirretiniana.
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Las manifestaciones oculares no se pre-
sentan de forma tan común como el resto 
de la clínica sistémica, aunque hay descritas 
una gran variedad de las mismas: oclusiones 
de arteria y/o vena retiniana, neuropatía óp-
tica isquémica, conjuntivitis, uveítis, escle-
ritis etc. Aunque la principal causa de oclu-
sión de arteria central de la retina (OACR) 
es la presencia de émbolos de colesterol 
(8), también puede responder a esta etio-
logía vasculítica. A día de hoy, no existen 
datos recogidos del porcentaje de pacientes 
con esta patología que desarrollan OACR. 
Otras causas posibles serían la arteritis de 
células gigantes o trombofilias. Asako y co-
laboradores (9) realizan, a propósito de un 
caso, una revisión de la literatura referente 
a oclusión de arteria central de la retina se-
cundaria a EGPA. La clínica, similar a otros 
tipos de OACR, es fundamentalmente la de 
pérdida aguda e indolora de la visión, con el 
hallazgo funduscópico de palidez retiniana, 
mancha rojo cereza y estrechamiento arte-
riolar, hallazgos que nuestra paciente pre-
sentaba en su totalidad.

El manejo terapéutico está principalmen-
te enfocado en tratar la enfermedad de base, 
fundamentalmente con corticoides. En dicho 
estudio se describe la utilización de dosis ba-
jas de corticoides sistémicos (prednisolona 
30-40 mg) para casos leves o moderados, y 
dosis mayores (prednisolona > 60 mg, o bo-
los de corticoides combinados con terapia 
inmunosupresora) para los casos severos. 
Esta última modalidad es la misma que la 
usada en nuestro caso. Además, existen otras 
alternativas de tratamiento, algunas novedo-
sas, como las terapias biológicas (rituximab, 
omalizumab, o más recientemente, mepolizu-
mab) (10), que no han sido necesarias utili-
zar en nuestro caso. A su vez, se insiste en 
la necesidad de una instauración temprana 
del tratamiento, pues un retraso en el mismo 
empeora habitualmente el pronóstico de estos 
pacientes.

A pesar de la abundancia de estudios so-
bre OACR unilateral en este contexto, son 
pocos los trabajos que describen un cuadro 
bilateral. Akiyama (11) reporta un caso con 
presentación bilateral simultánea, tratado del 
mismo modo con altas dosis de corticoides 
aunque sin éxito en la mejoría de la agudeza 
visual. En nuestra paciente, de igual manera, 
a pesar de los cambios en los hallazgos de la 

exploración no se consiguió incrementar la 
agudeza visual.

CONCLUSIONES

La OACR es una causa poco frecuente, 
aunque grave, de pérdida de visión. Aunque 
la principal causa son los émbolos de coleste-
rol, deben tenerse en cuenta otras entidades, 
como las vasculitis primarias, que pueden 
cursar con manifestaciones oftalmológicas 
que pueden ser incluso los únicos síntomas 
de la enfermedad. Aunque la EGPA es una 
causa rara de OACR, y la mayoría de los 
pacientes tiene un mal pronóstico visual, un 
diagnóstico y tratamiento temprano podría 
mejorarlo.
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Estrabismo recidivante y papiledema 
asociados a pseudotumor cerebri 

inducido por minociclina, a propósito 
de un caso

Recurrent strabismus and papilledema associated 
with minocycline-induced pseudotumor cerebri, a 

case report
DURÁN CARRASCO O1, ACOSTA ACOSTA B1, RODRÍGUEZ GIL R 1, 

PINTO HERRERA MC1, HERNÁNDEZ MARRERO D1, GIL HERNÁNDEZ MA2

RESUMEN
Introducción: El pseudotumor cerebri (PTC) es una entidad caracterizada por el incremento 

de la presión intracraneal sin etiología neurológica que lo justifique. Las tetraciclinas son un 
grupo de antibióticos frecuentemente empleados en patologías dermatológicas que pueden 
estar asociados a esta patología.

Caso Clínico: Presentamos el caso de una mujer de 18 años que acude urgente aquejando estra-
bismo en su ojo derecho de 1 mes de evolución, asociado a disminución de agudeza visual 
(AV) rápidamente progresiva y cefalea. Como antecedentes, ha empezado tratamiento desde 
hace 2 meses con minociclina, y hace 4 años fue intervenida quirúrgicamente en su ojo de-
recho por presentar una endotropia alternante de aproximadamente 30 dioptrías prismáticas.

Discusión: Los fármacos, entre ellos la minociclina, pueden causar hipertensión intracraneal 
(HIC). Tras una prueba de imagen y la evaluación del líquido cefalorraquídeo se puede 
hacer el diagnóstico de pseudotumor cerebri. El edema de papila habitualmente asociado 
a HIC puede asociarse a estrabismo, que también podría ser debido a la lesión de nervios 
oculomotores. Sin embargo, también se debe tener en cuenta la posibilidad de recidiva de un 
trastorno de motilidad ocular preexistente secundario a deterioro sensorial.

Conclusión: El estrabismo puede tratarse de una manifestación oftalmológica de un PTC ade-
más del papiledema, cuyo manejo a largo plazo puede requerir corrección quirúrgica de la 
desviación.

Palabras Claves: Minociclina, papiledema, pseudotumor cerebri, estrabismo.
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INTRODUCCIÓN

El pseudotumor cerebri (PTC) es una 
entidad caracterizada por el incremento de 
la presión intracraneal (PIC) sin etiología 
neurológica que lo justifique y con líquido 
cefalorraquídeo (LCR) de características bio-
químicas normales (1). Esta entidad es carac-
terística en pacientes jóvenes, apareciendo 
clásicamente durante la adolescencia, se pre-
senta hasta 2,7 veces más frecuentemente en 
mujeres, y típicamente se trata de pacientes 
con sobrepeso. Tiene una prevalencia de 0,9 
casos/100.000 habitantes a nivel mundial (2).

Por lo general los pacientes consultan por 
cefalea de frecuencia e intensidad variables y 
por alteraciones visuales. Entre estas últimas 
destaca el papiledema, usualmente de carác-
ter autolimitado, pudiendo ocasionalmente 
dejar secuelas permanentes en la agudeza 
visual (AV) y el campo visual (CV) (3). Las 
tetraciclinas son un grupo de antibióticos fre-
cuentemente empleados en patologías derma-
tológicas de gran prevalencia, como el acné o 
la rosácea y pueden elevar el riesgo de PTC y 
papiledema (4).

En 1978 se describió el primer caso de 
PTC asociado a la ingesta de minociclina en 
el que el papiledema formaba parte clave del 
cuadro clínico descrito; desde entonces es una 

patología para tener en consideración de fren-
te a un paciente joven con alteración visual y 
de motilidad ocular de aparición aguda (5,6).

CASO CLÍNICO

Nos encontramos frente al caso de una 
mujer de 18 años que acude a urgencias de 
nuestro centro refiriendo «desviación de 
ojo derecho» (OD) de un mes de evolución, 
acompañado de cefaleas de intensidad varia-
ble. Como antecedentes personales destaca la 
existencia de hipotiroidismo y acné, en trata-
miento con minociclina desde hace dos meses 
aproximadamente.

Entre sus antecedentes oftalmológicos, la 
paciente se encuentra en seguimiento desde 
los 12 años, por endotropia (ET) alternante 
parcialmente acomodativa de 30 dioptrías 
prismáticas (Dp) tanto de lejos como de cer-
ca, con dominancia de ojo izquierdo (OI), 
con versiones y ducciones normales en am-
bos ojos (AO). Inicialmente la mejor agudeza 
visual corregida (MAVC) es de 0,8 en OD y 1 
en OI en escala decimal (Snellen), presentan-
do una ligera ambliopía de OD sin anisome-
tropía relevante.

Tras dos años de seguimiento y, ante la 
negativa familiar al tratamiento quirúrgico, 

ABSTRACT
Introduction: Pseudotumor cerebri (PTC) is an entity characterized by increased intracranial 

pressure without any justifiable neurological etiology. Tetracyclines are a group of antibio-
tics frequently used in dermatological pathologies that may be associated with this patho-
logy.

Clinical Case: We present the case of an 18-year-old woman who came to the emergency room 
suffering from a 1-month evolution strabismus in her right eye, associated with a rapid 
decrease in visual acuity (VA) and a headache. As a background, she had started treatment 
with minocycline 2 months before the symptoms, and 4 years ago she underwent surgery on 
her right eye for presenting an alternating esotropia of approximately 30 prismatic diopters.

Discussion: Drugs including minocycline can cause intracranial hypertension (ICH). After an 
imaging test and evaluation of the cerebrospinal fluid, the diagnosis of pseudotumor cerebri 
can be made. The papilledema usually associated with ICH can be associated with strabis-
mus, which could be due to injury of the oculomotor nerves. However, the possibility of re-
currence of a pre-existing ocular motility disorder secondary to sensory impairment should 
also be considered.

Conclusion: Strabismus can be an ophthalmological manifestation of a PTC in addition to pa-
pilledema, whose long-term management may require surgical correction of the deviation.

Key words: Minocycline, papilledema, pseudotumor cerebri, strabismus.



Estrabismo recidivante y papiledema asociados a pseudotumor cerebri inducido por minociclina, a propósito de un caso

43ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 41-48

se realizó inyección de toxina botulínica en 
ambos rectos mediales (RM), obteniendo una 
mejoría parcial de la desviación (18 Dp lejos; 
30 Dp cerca). Dos años más tarde, se realiza 
retroceso de RM de 4 mm y resección de rec-
to lateral (RL) de 8 mm de OD, alcanzándose 
ortotropia relativa en posición primaria de la 
mirada (PPM).

En el momento de la consulta urgente la 
paciente presenta una MAVC de 0,1 en OD 
y 0,5 en OI (Snellen), con un defecto pupilar 
aferente relativo (DPAR) sutil en OD, y ET de 
30 Dp OD sin limitación de versiones ni duc-
ciones (fig. 1). En el fondo de ojo se observa 
importante edema de papila bilateral asociado 
a hemorragias en astilla y estrella macular en 
proceso de formación (fig.  2). La Tomogra-
fía de coherencia óptica (OCT) muestra un 

importante engrosamiento de la capa de fi-
bras nerviosas de retina (CFNR) y en el ojo 
izquierdo se puede intuir fluido subretiniano 
que se dirige al haz papilo-macular (fig. 3).

Se efectuó una tomografía axial compu-
tarizada (TAC) y una resonancia magnética 
(RMN) cerebral de manera urgente, con re-
sultado normal. Posteriormente se lleva a 
cabo una punción lumbar (PL) por parte del 
servicio de neurología, en la que se observa 
un LCR de características bioquímicas nor-
males con presión de salida de 50 cm H2O. 
Con este cuadro se diagnostica a la paciente 
de PTC; posiblemente secundario a minoci-
clina, por lo que se decide la inmediata sus-
pensión del tratamiento antibiótico e instaurar 
tratamiento con acetazolamida 250 mg cada 8 
horas por vía oral.

Fig. 1: Motilidad 
externa al inicio 
del cuadro de PTC: 
se aprecia ligero 
estrechamiento 
de hendidura 
palpebral 
probablemente 
secundario a 
intervención 
quirúrgica 
previa, con ET de 
aproximadamente 
30 Dp en PPM.
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Tras 12 meses de seguimiento desde el de-
but del PTC, la paciente se mantiene en trata-
miento con acetazolamida oral (250 mg cada 
8 horas al inicio y posteriormente 250  mg 
cada 12 horas). En la última exploración la 
MAVC ha mejorado hasta 0,6 OD y 0,8 (Sne-
llen); prospectivamente, en la exploración de 
la motilidad ocular externa (MOE) persiste 
una ET de OD de 30 Dp de desviación (lejos 
y cerca).

Una vez que evidenciamos una desvia-
ción estable durante un año de seguimiento, 
sin mostrar mejoría durante este tiempo y sin 
modificarse con su corrección óptica, se deci-
dió realizar una nueva intervención quirúrgi-
ca para la corrección del estrabismo descrito. 
La técnica quirúrgica consistió en el retroceso 
de 4 mm del recto medial del OI y una resec-
ción de 7 mm del recto lateral del mismo ojo.

Un mes después de la cirugía la paciente 
presenta ortotropia en PPM, y una endoforia 
residual de 2 Dp de cerca, al disociar (fig. 4). 
Independientemente de la mejoría en cuanto 

a la AV, el fondo de ojo muestra una eviden-
te atrofia papilar (fig.  2), la secuela funcio-
nal bilateral asociada a dicha atrofia se puede 
observar como un defecto difuso de campo 
visual (fig. 5).

DISCUSIÓN

Aunque la fisiopatología del PTC aún no 
está del todo aclarada, se cree que pueden 
reducir la absorción del LCR a nivel de las 
vellosidades aracnoideas por un posible efec-
to sobre el monofostato de adenosina cíclico 
(AMPc) (7).

La causa más frecuente de PTC es la 
idiopática, aunque la obesidad y el aumento 
reciente de peso se han relacionado común-
mente con la aparición del PTC. Esta entidad 
también puede presentarse de manera secun-
daria a síndromes congénitos, déficits nutri-
cionales, cuadros autoinmunes (lupus erite-
matoso sistémico, síndrome antifosfolipídico, 

Fig. 2: 
Fundoscopia: En 
la parte alta de la 

figura podemos 
observar el gran 
edema de papila 

bilateral, las 
hemorragias 

peripapilares y una 
incipiente estrella 

macular. En la 
parte inferior se 

aprecia la atrofia 
papilar con la 

resolución de las 
hemorragias y 

estrellas maculares.
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enfermedad de Addison entre otros). Gran 
cantidad de fármacos han sido relacionados 
con PTC, tales como ciclosporina, hormona 
del crecimiento, vitamina A, isotretinoína, an-
ticoncepción oral, sulfonamidas, gentamicina 
y tetraciclinas, como ocurre en nuestro caso 
clínico (8). Respecto a la asociación entre el 
inicio de tratamiento y la presentación clínica, 
Kesler y col. (9) encontraron una media de 2,7 
meses desde el inicio del tratamiento hasta el 
comienzo de la clínica de HTIC, período simi-
lar al que presenta nuestra paciente.

El diagnóstico del PTC es principalmen-
te clínico. Los síntomas más frecuentes en el 
PTC son la cefalea (75%) y la disminución 

de AV, siendo ambos el motivo más frecuen-
te de consulta, como ocurre en nuestro caso 
clínico. La diplopía está presente hasta en un 
41% de los casos (10,11), y está habitualmen-
te asociada a parálisis del VI par craneal o a la 
descompensación de una foria o microtropia 
preexistente, hallazgo evidenciado en nuestra 
paciente al haber sido intervenida de estra-
bismo previamente. Ocasionalmente se han 
encontrado síntomas neurológicos descritos 
como «ictus-like» o incluso cabe la posibili-
dad de desarrollar PTC de manera asintomá-
tica (10%) (12).

Si consideramos que el signo más desta-
cable es el edema de papila (unilateral o, más 

Fig. 3: OCT de 
CFNR al momento 
del diagnóstico 
inicial que 
muestra el gran 
engrosamiento 
de capa de fibras 
nerviosas que 
presentaba la 
paciente en ese 
momento.
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frecuentemente, bilateral) acompañado de 
edema macular, asociado a exudados algodo-
nosos y hemorragias en astilla, el oftalmólo-
go tiene un papel clave en el diagnóstico de 
esta entidad y es el responsable de dirigir al 
paciente hacia la terapéutica definitiva (13).

Ante la sospecha de HTIC, deben realizar-
se pruebas de imagen a nivel cerebral, ya sea 
una tomografía axial computarizada (TAC) o 
una resonancia magnética (RMN) con el fin 
de descartar la existencia de patología tumoral 
u ocupante de espacio y valorar la posibilidad 
de una trombosis de senos venosos a nivel 
cerebral. Las pruebas de imagen suelen ser 
normales en la mayoría de los casos, tal como 
ocurrió con nuestra paciente, sin embargo, se 
pueden observar signos indirectos que orien-
ten a un pseudotumor cerebri como son: La 

silla turca vacía, el aumento del espacio suba-
racnoideo, y ocasionalmente la presencia de 
una malformación de Chiari tipo I (14).

Una vez se descarta la existencia de ma-
sas cerebrales debe efectuarse una PL, con 
determinación de presión de salida de LCR, 
así como estudio de las características bio-
químicas del líquido y serología para descar-
tar patología infecciosa del sistema nervioso 
central. El LCR debe presentar característi-
cas bioquímicas normales, con una presión 
de salida superior a 20 cm H2O. En nuestra 
paciente la presión de salida estaba claramen-
te elevada (50 cm H2O) y las características 
bioquímicas anodinas tal cual lo describen los 
Criterios de Dandy modificados (fig. 6) (15).

El tratamiento consiste en suspender el 
fármaco causal y utilizar inhibidores de la an-

Fig. 4: Motilidad 
externa después 

de la última 
intervención 
quirúrgica y 
tras mejoría 

del papiledema 
secundario al PTC: 

se aprecia ligero 
estrechamiento 

de hendidura 
palpebral 

probablemente 
secundario a 
intervención 

quirúrgica previa, 
y ortoforia relativa 

en PPM.



Estrabismo recidivante y papiledema asociados a pseudotumor cerebri inducido por minociclina, a propósito de un caso

47ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 41-48

hidrasa carbónica como primera elección (16) 
habitualmente por vía oral iniciando con dosis 
de 250 a 500 mg cada 12 horas de forma as-
cendentes hasta un máximo de 4 g al día. En 
el caso de nuestra paciente se administró ace-
tazolamida en dosis de 250 mg cada 8 horas 
de forma inicial y posteriormente se redujo a 
250 mg cada 12 horas, siempre por vía oral. 
Los efectos secundarios tales como diarrea, 
vómitos, disgeusia, parestesias entre otros, 
se vuelven intolerables en torno a una dosis 
de 1,5 g al día. El topiramato se ha utilizado 
en el manejo de las cefaleas con una dosis de 
25‑50 mg dos veces al día (17). Los corticoi-
des han sido empleados en casos en los que 
no se ha tenido respuesta con el tratamiento 
mencionado, pero han sido descritos de for-
ma contradictoria como causantes de PTC por 
algunos autores (12). Como último recurso, 
ante la falta de respuesta al tratamiento médi-
co, puede ser necesaria la cirugía (17).

Postulamos que mientras la minociclina 
no se reinicie, es poco probable que se pre-
senten recidivas del edema de papila en el 
caso de nuestra paciente, puesto que se ha 
visto que éstas se presentan principalmente 

durante el primer año después del diagnós-
tico, sin embargo, es posible que el defecto 
a nivel de la campimetría se mantenga, pues 
la literatura sugiere que dichos cambios son 
posibles hasta en un 41% de los casos, aso-
ciando hasta en un 25% de los pacientes una 
desviación media igual o mayor a –5 dB en 
los campos visuales subsecuentes (12,17).

CONCLUSIÓN

Frente a un caso de recidiva súbita de es-
trabismo, es esencial la realización de una 
anamnesis completa, así como un examen 
oftalmológico exhaustivo del paciente pues 
el diagnóstico y tratamiento en este tipo de 
casos empieza en nuestra consulta. Además, 
cabe recordar que, aunque el papiledema es 
la principal manifestación oftalmológica de 
un PTC, la alteración de la motilidad ocular 
externa es una posibilidad que debe tenerse 
en cuenta dentro de la clínica de dicha enti-
dad, con un probable antecedente de estrabis-
mo asociado, y la potencial necesidad de una 
nueva intervención.

Fig. 5: Campimetría Humphrey: se observa defecto difuso de predominio periférico mayor en ojo derecho, como consecuencia de 
la atrofia papilar residual

Fig. 6: Criterios 
diagnósticos de 
Dandy modificados 
para el diagnóstico 
de HTIC idiopática 
o PTC.
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Maculoretinosquisis miópica aislada. 
A propósito de un caso

Isolated myopic maculoretinoschisis. A case report
SANTANA LORENZO A1, ALONSO PONS V1, YUSTA SANTAMARÍA D1, 

PEÑATE SANTANA H2

RESUMEN
Introducción: La maculorretinosquisis miópica (MRSM) consiste en la separación de las capas 

de la retina neurosensorial (RNS) en el polo posterior de pacientes con miopía magna (MM) 
por efecto de fuerzas traccionales opuestas. Constituye el estadio inicial de la Maculopatía 
Miópica Traccional (MMT) que deviene en otros hallazgos durante su evolución como el 
desprendimiento foveal (DF), el agujero macular (AM) y el desprendimiento de retina reg-
matógeno (DRR).

Caso clínico: Presentamos el caso de una mujer MM de 46 años con MRSM sin asociación con 
DF, AM ni DRR, que debutó con sintomatología aguda y en la que realizamos un manejo 
conservador.

Discusión: No existe evidencia clara sobre cuál es el mejor momento para intervenir una 
MRSM en ausencia de DRR pese a conocerse que la asociación de el mismo disminuye 
la tasa de éxito funcional y anatómico un 20%. La progresión de la MRSM aislada ocurre 
en un 70% de los casos, aunque también se ha descrito la resolución espontanea tras DVP 
completo.

Conclusión: El manejo de la MRSM aislada debe individualizarse. La calidad visual y el es-
tudio de la progresión son fundamentales para valorar los riesgos y beneficios de una inter-
vención quirúrgica.

Palabras clave: Mácula, retinosquisis, miopía, estafiloma, traccional.

ABSTRACT
Introduction: Myopic maculoretinoschisis (MMRS) consists of the separation of the layers 

of the neurosensory retina (NSR) in the posterior pole of patients with high myopia (HM) 
due to the effect of opposing tractional forces. It constitutes the initial stage of Tractional 
Myopic Maculopathy (TMM) that results in other findings during its evolution such as 
foveal detachment (FD), macular hole (MH) and rhegmatogenous retinal detachment 
(RRD).
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INTRODUCCIÓN

La MRSM se define como la separación 
de las capas de la RNS y puede encontrarse 
en un 9-34% de los ojos de pacientes con alta 
miopía que habitualmente presentan atrofias 
severas (1). Se estima que la frecuencia de 
AM en estos ojos es de un 20%, porcenta-
je mucho mayor que en miopes magnos sin 
MRSM (2). El AM en este contexto se re-
laciona habitualmente con DRR por lo que, 
su cierre anatómico pretende prevenir este 
proceso del que la MRSM se considera un 
estado precoz (1). La fisiopatología de este 
cuadro se atribuye a la oposición de dos 
fuerzas de tracción. Por un lado, tracción 
centrípeta originadas por alteraciones en 
la interfaz vitreomacular como consecuen-
cia del desprendimiento de vítreo posterior 
(DVP) perifoveal, la adherencia anóma-
la de la hialoides posterior o la formación 
de membrana epiretiniana macular (MER). 
Por otro, la fuerza centrífuga ejercida sobre 
la retina que no puede adaptarse completa-
mente a los estafilomas posteriores, por lo 
que la MMT es excepcional en ausencia de 
estos últimos (1). La rigidez de las arteriolas 
retinianas, los agujeros maculares lamela-
res (AML) paravasculares, la presencia de 
cavitación intracoroidea y la mayor rigidez 
intrínseca de la MLI propia en estos pacien-
tes (1,3), contribuyen en la fisiopatología de 
este cuadro. Distintas técnicas quirúrgicas 
buscan relajar esta tensión, bien sea elimi-
nando las tracciones centrípetas mediante 
cirugía endoocular o aproximando el polo 
posterior mediante técnicas de explantes 
maculares. La aparición de los estudios por 
tomografía de coherencia óptica (OCT) ha 
permitido un mayor conocimiento de su his-

toria natural en las últimas décadas, pero la 
forma y tiempos idóneos para su abordaje 
aún plantea muchas incógnitas siendo el ma-
nejo conservador una opción habitual. Pre-
sentamos un caso de MRSM aislada y con 
extensión a toda el área macular en una pa-
ciente miope magna con pérdida brusca de la 
calidad visual y en la que decidimos tomar 
una actitud expectante. Nuestro objetivo era 
revisar si la bibliografía continúa avalando 
el manejo conservador en estos casos.

CASO CLÍNICO

Acudió a nuestra consulta una mujer de 
46 años, que consultaba por visión borrosa 
acompañada de percepción de mancha se-
micircular móvil en el campo visual del ojo 
derecho (OD) de 3 horas de evolución. Como 
antecedentes patológicos de interés sólo re-
fería hipotiroidismo. Entre los antecedentes 
oculares presentaba miopía de 10 dioptrías 
(D) en OD, el cual había sido intervenido de 
lente ICL a los 36 años con corrección satis-
factoria del defecto refractivo. En ojo izquier-
do (OI) presentaba una refracción de +1,25 
D, –3,00 a 42°.

A la exploración ocular presentaba una 
mejor agudeza visual corregida (MAVC) de 
0,9 y 0,8. En la biomicroscopía del segmento 
anterior (BSA) presentaba unos cristalinos 
transparentes en ambos ojos y una lente ICL 
correctamente posicionada en OD. La pre-
sión intraocular (PIO) era normal en ambos 
ojos. El fondo de ojo (FO) del OI era nor-
mal. En OD se apreciaba un fondo atigrado 
con atrofia peripapilar, turbidez y flóculos 
vítreos, así como una elevación extensa en 
polo posterior que se continuaba con una 

Clinical case: We present the case of a 46-year-old HM woman with MMRS without associa-
tion with FD, MH or RRD, who presented with acute symptoms and in whom we performed 
conservative management.

Discussion: There is no clear evidence about the best time to intervene an MMRS in the absen-
ce of RRD despite knowing that its association reduces the functional and anatomical suc-
cess rate by 20%. The progression of isolated MMRS occurs in 70% of the cases, although 
spontaneous resolution after complete PVD has also been described.

Conclusion: The management of isolated MMRS must be handled individually. Visual quality 
and the study of progression are essential to assess the risks and benefits of a surgical inter-
vention.

Key words: Macula, retinoschisis, myopia, staphyloma, tractional.
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retina periférica aplicada y sin lesiones de-
generativas ni roturas evidentes. No se apre-
ciaban signos de AM. En la OCT se observó 
una clara separación de capas retinianas en 
toda la extensión del polo posterior, así como 
un estafiloma leve-moderado (figs. 1 y 2). En 
la interfaz vitreorretiniana no se apreciaron 
signos MER ni pliegues retinianos. Ante el 
cuadro de MRSM con buena MAVC y la au-
sencia de DF, AM o DRR, se decidió una ac-
titud conservadora con controles periódicos 
en la sección de retina. Dos días después la 
paciente acudió urgente por empeoramiento 
visual, observándose una MAVC en OD de 
0,5 que no se asociaba a cambios en los ha-
llazgos de OCT con respecto a los previos 

por lo que la actitud terapéutica continuó 
siendo conservadora. En revisiones posterio-
res se mantuvo estable en la OCT y se con-
siguió una MAVC de 0,9 en OD con correc-
ción –0,75 –0,75 a 30°.

DISCUSIÓN

La MRSM suele ocurrir en miopías en tor-
no a las 13 D y en ojos con longitudes axia-
les (LA) mayores de 28 milímetros (1,3,4). 
La edad media de aparición son los 60 años 
y se relaciona con el tiempo de evolución de 
la MM por lo que es infrecuente encontrarlo 
por debajo de los 40 años (1). Los pacientes 

Fig. 1: OCT macular del OD: Retinosquisis macular de capas externas con remanente de capas externas sobre el EPR y anclajes 
correspondientes a células de Henle.

Fig. 2: OCT macular del OD: Retinosquisis de capas externas e internas con desprendimiento de la MLI en sector nasal inferior.
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suelen mantener visiones entre 0,1 y 0,5 y en-
contrarse relativamente asintomáticos duran-
te años (1). La mayoría de ellos nota pérdida 
visual cuando asocia aumento en la extensión 
tanto horizontal como vertical de la retinos-
quisis o cuando desarrollan DF o AM (1,3). 
Nuestra paciente no presentaba signos de DF 
ni AM, pero sí una extensión horizontal y 
vertical acusada de la MRSM a pesar de lo 
cual mantenía una MAVC de 0,9. En muchos 
casos, los hallazgos de OCT no se correlacio-
nan con la visión (3), lo cual apreciamos en 
nuestra paciente cuya visión disminuye a 0,5 
presentando una OCT macular sin cambios 
con respecto a la previa.

En el FO puede detectarse la elevación 
de la retina y un aspecto microquístico de la 
misma, más fácilmente identificado en zonas 
de atrofia coriorretiniana, alrededor de las ar-
cadas vasculares o en el margen temporal del 
cono miópico (3). En el caso de nuestra pa-
ciente el FO denotó una retina anormalmente 
elevada en polo posterior pero no observamos 
el aspecto microquístico ni otras lesiones aso-
ciadas. El estafiloma posterior no fue eviden-
te ni encontramos áreas de atrofias severas. 
Tampoco observamos brillos sugerentes de 
una MER ni zonas con aspecto traccional. 
Dado que no es infrecuente que estos cuadros 
pasen inadvertidos en FO se recomienda rea-
lizar una OCT en los altos miopes con estafi-
loma posterior aunque no presenten sintoma-
tología (1).

En la imagen tomográfica la separación 
de las capas externas a nivel de la capa 
plexiforme externa y la capa nuclear externa 
conforman el hallazgo más frecuente (1). El 
remanente de capas externas aplicado sobre 
el epitelio pigmentario de la retina, lo cual 
apreciamos en nuestra paciente, lo diferen-
cia del DRR. La separación también puede 
ocurrir a nivel de capas internas. En el caso 
de nuestra paciente, observamos retinosqui-
sis de capas externas e internas, ésta última 
asociada a la separación de la membrana li-
mitante interna (MLI), lo cual también es un 
hallazgo típico (1). Las estructuras vertica-
les a modo de columnas que mantienen co-
nectadas las capas retinianas corresponden a 
la elongación de las fibras de Henle y parte 
de las células de Müller (3). En la OCT de 
nuestra paciente no se evidenciaron pliegues 
retinianos sugerentes de la tracción a nivel 
de los vasos, lo que también puede encon-

trarse como hallazgo en estos cuadros (1). El 
componente traccional puede ser sutil (5) y 
detectarse tan sólo una MLI a tensión o una 
hialoides engrosada y parcialmente despren-
dida como en el caso de nuestra paciente, 
en la que los flóculos vítreos, la OCT y lo 
abrupto de la clínica nos sugirieron un DVP 
incompleto asociado.

La evolución natural de una MRSM 
tiende a la formación de un DF seguido de 
la formación de agujero macular de espesor 
completo (AMEC) (5), por tanto, cualquiera 
de estos hallazgos en los controles evolutivos 
informa de que el cuadro está progresando. 
También se define la progresión como un au-
mento de la extensión horizontal de la reti-
nosquisis o por un aumento de 100 micras en 
su altura (1).

Los AML miópicos suelen ser estables, 
pero la existencia de un AML externo en el 
contexto de MRSM se ha observado como 
un estado previo al desarrollo, en un corto 
periodo de tiempo, de DF (1). Por otro lado, 
el AMEC puede evolucionar desde un DF, lo 
que se observa hasta en un 67% de los casos, 
o formarse directamente a partir de un AML 
externos o internos (1).

Los AM en contexto de MRSM tienen 
alto riesgo de desarrollar DRR y cuando esto 
ocurre tanto el éxito funcional como anató-
mico tras su reparación quirúrgica es peor, 
presentando un 20% menos del mismo (2). 
A pesar de esto, no existe evidencia clara 
sobre cuál es el mejor momento para inter-
venir una MRSM en ausencia de DRR. La 
intervención quirúrgica en estos ojos presen-
ta numerosas complejidades y deberá valo-
rarse cuando los beneficios puedan superar 
los riesgos, como ocurre cuando se detecta 
progresión o afectación visual severa como 
la incapacidad para leer o la percepción de 
metamorfopsias (4,5).

En cuanto al abordaje quirúrgico de la 
MMT, la técnica más habitual es la vitrec-
tomía vía pars plana (VPP) con pelado de 
hialoides posterior del vítreo y MLI (2). La 
asociación de ésta última ha demostrado me-
nores tasas de recidivas en comparación con 
su no realización o su realización incomple-
ta (2). Por otro lado, ésta maniobra puede 
generar un AMEC iatrogénico sobre todo en 
casos de DF con un techo interior de retina 
delgado en el área foveal, lo cual supondría 
un empeoramiento visual y la predisposición 
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a DRR (6). Las técnicas de pelado incomple-
to de la MLI a nivel foveal reducirían este 
riesgo pues se evitaría manipular la zona y 
su contracción en los primeros meses del 
postoperatorio ayudaría al cierre anatómi-
co en caso de existir AM (3). En cuanto al 
mejor taponamiento intraocular cuando se 
requiere, no existe un consenso amplio, y 
tanto el gas como el aceite de silicona se uti-
lizan ampliamente, especialmente en casos 
con DRR asociado (6). En determinadas si-
tuaciones se ha encontrado mayor beneficio 
con la realización de cirugía escleral como 
alternativa única o en combinación con la 
VPP (3-7) y su papel, mediante explantes 
maculares, ha sido recuperado y defendido 
en los últimos años (4,6,7) pues debido a sus 
temidas complicaciones y la aparición de la 
VPP, había quedado relegada a un segundo 
plano. Los ojos susceptibles de beneficiarse 
de un explante macular son aquellos con LA 
>30 mm, más aún si en estos casos existe 
DRR (2). También ante resultados insatis-
factorios tras una VPP, bien porque no se 
haya conseguido relajar así la retinosquisis 
o porque ante el riesgo iatrogénico no se 
haya intentado un pelado de la MLI (2). Las 
MRSM extensas, los DF severos, los estafi-
lomas posteriores profundos y los AM per-
sistentes tras VPP también son supuestos en 
los que la cirugía escleral parece aportar ma-
yor beneficio pues determinados mecanis-
mos fisiopatológicos no pueden corregirse 
mediante cirugía vitreorretiniana (4). Pese a 
todo, no existe una evidencia clara de la su-
perioridad de una técnica sobre otra habien-
do demostrado ambas eficacia anatómica y 
funcional (1).

Una reciente clasificación de la MMT 
(4,8), y la primera en establecerla como un 
sistema de estadificación, continúa apoyando 
una actitud conservadora ante una MRSM sin 
asociación a DF o AM, incluso cuando ésta 
se extiende a toda el área macular, como en el 
caso de nuestra paciente, pues se ha descrito 
la resolución espontánea del cuadro al produ-
cirse el DVP completo (1,3). Por otro lado, 
la progresión es esperable, pues parece ocu-
rrir hasta en un 70% de las retinosquisis en 
un periodo de 2 años (3,4). Las MRSM limi-
tadas a fóvea suelen progresar directamente 
hacia AMEC (1) mientras que aquellas que se 
extienden a toda el área macular, como en el 
caso de nuestra paciente, el patrón de progre-

sión más frecuente se inicia con la formación 
de un DF (1).

Sabemos que la tendencia a progresar 
es mayor cuando la retinosquisis es extensa 
frente a los casos donde ocurre solo a nivel 
foveal (1), no obstante, no disponemos de un 
seguimiento a largo plazo en esta paciente 
por lo que no podemos valorar el comporta-
miento progresivo en la extensión ni altura 
en la separación de las capas. Además, no 
existen datos de DF ni AM, así como tam-
poco evidencia de elementos traccionales 
añadidos como una MER que pudieran bene-
ficiarse de una VPP. Por otro lado, la MAVC 
continúa siendo relativamente buena y la pa-
ciente no presenta sintomatología que limite 
su actividad diaria por el momento. Aunque 
el grado de estafiloma posterior es leve, no 
disponemos de dato de LA de la paciente que 
nos interesaría de cara a plantear la mejor 
técnica quirúrgica en un futuro. Por todo ello 
y teniendo en cuenta las complicaciones aso-
ciadas a las cirugías en estos casos, la acti-
tud conservadora parece de momento la más 
idónea.

CONCLUSIÓN

El manejo de la MRSM aislada debe indi-
vidualizarse. La calidad visual y el estudio de 
la progresión son fundamentales para valorar 
los riesgos y beneficios de una intervención 
quirúrgica.
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Oclusiones venosas de retina en 
pacientes jóvenes: a propósito de un 

caso

Retinal vein occlusion in young patients: clinical 
case report

FABELO HIDALGO I1, RUBIO RODRÍGUEZ CG1, ALONSO PLASENCIA M2, 
DURÁN CARRASCO O1, ABREU GONZÁLEZ R2

RESUMEN
Caso clínico: Presentamos el caso clínico de una mujer de 18 años que acudió a urgencias de 

oftalmología por pérdida de la agudeza visual en el ojo izquierdo de 5 días de evolución 
siendo diagnosticada de una oclusión hemicentral de vena retiniana. Dada la edad de la 
paciente se derivó a los servicios de Medicina Interna y Hematología para filiar la causa de 
la trombosis.

Conclusiones: Las patologías que pueden desencadenar una oclusión venosa retiniana en un 
paciente joven son numerosas y variadas, por lo que además de analizar los factores de 
riesgo cardiovascular es importante realizar una búsqueda concienzuda de otras causas sis-
témicas para así reducir la morbimortalidad a largo plazo.

Palabras Clave: Oclusión de la vena retiniana, adulto joven, factores de riesgo.

ABSTRACT
Case Report: An 18-year-old woman who consulted for acute decrease of visual acuity in the 

left eye of 5 days of duration was diagnosed with a hemi-central retinal vein occlusion. 
Given the age of the patient, she was referred to the Internal Medicine and Hematology 
departments in order to determine the cause of the thrombosis.

Conclusions: The pathologies that can cause a retinal vein occlusion in young adults are nu-
merous, therefore, it is important to analyze the cardiovascular risk factors in these patients 
in addition to assessing other possible systemic causes in order to diminish the long-term 
morbidity and mortality of these patients.

Key words: Retinal vein occlusion, young adult, risk factors.
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INTRODUCCIÓN

La oclusión venosa retiniana (OVR) cons-
tituye la segunda enfermedad vascular de 
retina más frecuente tras la retinopatía dia-
bética, con una prevalencia del 0,1-0,2% (1). 
Esta patología afecta mayoritariamente a pa-
cientes mayores de 65 años estando asociado 
frecuentemente a factores de riesgo cardio-
vascular (FRCV) clásicos, como son la hiper-
tensión arterial, la diabetes mellitus, la hiper-
colesterolemia, así como el hábito tabáquico, 
la obesidad, el sedentarismo y el glaucoma 
de ángulo abierto (1-3). Sin embargo, un 10-
15% de las OVR se producen en pacientes 
menores de 50 años, existiendo controversia 

en la literatura respecto a la asociación de 
FRCV en estos pacientes (3-5). Dado que la 
etiología subyacente de esta enfermedad en 
pacientes jóvenes es muchas veces descono-
cida y multifactorial, y que existe una amplia 
variedad de patologías predisponentes, las 
guías recomiendan llevar a cabo estudios más 
amplios en estos pacientes (1,6,7).

El objetivo de este artículo es presentar un 
caso de OVR en una paciente joven y analizar 
las causas propuestas en la literatura para esta 
patología.

CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 18 años de edad, que 
acudió al Servicio de Urgencias de Oftalmo-
logía por disminución de agudeza visual de 
su ojo izquierdo (OI) percibido fundamen-
talmente en el campo visual central. Como 
antecedentes personales de interés presentaba 
giardiasis intestinal de repetición (la última 
hacía un año) y varios episodios de sinovitis 
de cadera (la última hacía 7 años). No con-
sumía tratamiento farmacológico habiendo 
suspendido la toma de anticonceptivos hor-
monales hacía un año. Asimismo, negó ante-
cedentes personales y familiares de trombo-
filias. A la exploración presentó una mejor 
agudeza visual corregida (MAVC) de 1,0 en 
ojo derecho (OD) y 0,1 en OI. La biomicros-
copía anterior no reveló hallazgos de interés. 
El fondo de ojo derecho fue normal y en el 
ojo izquierdo se objetivaron hemorragias en 

Fig. 2: Tomografía de coherencia óptica Spectralis macular de OI con hiperreflectancia de capas externas y fluido subrretiniano 
foveal.

Fig. 1: 
Retinografía de ojo 
izquierdo inicial 
con hemorragias 
en llama en 
hemirretina 
superior.
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llama en la hemirretina superior asociado a 
edema macular, todo ello sugestivo de oclu-
sión hemicentral de vena retiniana. Se realizó 
retinografía (fig. 1) así como Tomografía de 
Coherencia Óptica (OCT) macular confir-
mándose la presencia de fluido subretiniano 
foveal, así como hiperreflectancia  de capas 
externas (fig.  2), por lo que la paciente fue 
diagnosticada de oclusión hemicentral de 
vena retiniana (HemiC-OVR) asociada a flui-
do subfoveal.

Se solicitó una angiografía fluoresceínica 
(AGF) (fig.  3), analítica básica urgente, así 
como valoración por los servicios de Medi-

cina Interna y de Hematología, y se inició 
tratamiento antiagregante con ácido acetilsa-
licílico 100 mg. En el momento agudo no se 
constató alteraciones relevantes en la analí-
tica salvo una leucocitosis con neutrofilia y 
un tiempo de tromboplastina parcial activada 
ligeramente alargado.

La paciente fue valorada nuevamente por 
el Servicio de Oftalmología 10 días después. 
En el fondo de ojo izquierdo se visualizó una 
disminución de las hemorragias en el área 
macular con persistencia en la hemirretina 
superior y desaparición del fluido subfoveal. 
En la OCT del OI se confirmó el hallazgo sin 

Fig. 3: Angiografía 
fluoresceínica 
en tiempos A: 
13 segundos 
ojo derecho, B: 
24 segundos 
ojo izquierdo, 
C: 1 minuto 16 
segundos ojo 
izquierdo, D: 
2 minutos 48 
segundos ojo 
izquierdo, E: 
3 minutos 18 
segundos ojo 
izquierdo, F: 
4 minutos 39 
segundos ojo 
izquierdo. Oclusión 
hemicentral de 
vena retiniana 
en ojo izquierdo 
con componente 
hemático e 
isquémico 
periférico.
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precisar inyecciones intravítreas de anti-VE-
GF (por sus siglas en inglés Vascular Endote-
lial Growth Factor) (fig. 4).

Se volvió a valorar a la paciente un mes 
después, presentando una MAVC de 1,0 en 
OD y 0,4 en OI, sin recidiva del fluido subrre-
tiniano, y se decidió realizar tratamiento con 
fotocoagulación con láser argón en las zonas 
de isquemia objetivadas en la AGF.

Se siguió a la paciente durante un total de 
6 meses. En el momento del alta del servicio 
de oftalmología, la MAVC era de 1,0 en OD 

y 0,4 en OI, no había hemorragias en el fondo 
de ojo y el fluido subrretiniano había regresa-
do por completo. La OCT del OI al final del 
seguimiento de la paciente se muestra en la 
figura 5.

El Servicio de Medicina Interna realizó 
estudio de despistaje de FRCV y de enferme-
dades autoinmunes. Los valores de glucosa, 
colesterol y triglicéridos fueron normales. 
La homocisteína se encontraba dentro de los 
límites de la normalidad. Los anticuerpos 
antinucleares (ANAs), los anticuerpos anti-

Fig. 4: Tomografía de 
coherencia óptica Spectralis 

macular de ojo izquierdo 
tras un mes de seguimiento. 

Resolución del fluido subfoveal.

Fig. 5: Tomografía de 
coherencia óptica Spectralis 

macular de ojo izquierdo en el 
momento del alta.
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cardiolipina, beta-2-glicoproteína I y el anti-
coagulante lúpico fueron todos negativos, y 
el factor reumatoideo se encontraba dentro 
de los límites de la normalidad. El tiempo de 
tromboplastina parcial activada se había nor-
malizado.

El Servicio de Hematología realizó un es-
tudio de trombofilias. La mutación del factor 
V de Leyden fue negativa. La actividad de 
antitrombina lll, proteína C y proteína S se 
encontraban dentro de los límites de la nor-
malidad. No se objetivó resistencia a la acti-
vidad de la proteína C.

Finalmente la paciente fue dada de alta 
por parte de Hematología

DISCUSIÓN

Las OVR suponen la segunda causa de 
pérdida visual de origen vascular a nivel mun-
dial (7). La teoría más aceptada en cuanto a su 
patogénesis es la triada de Virchow: cambios 
hemodinámicos (éstasis venoso), cambios de-
generativos en las paredes venosas y una ten-
dencia protrombótica subyacente (8).

Las OVR se clasifican en función de la 
localización de la oclusión. La oclusión de 
vena central (OVCR) de la retina se produce 
cuando la obstrucción se localiza en la vena 
central de la retina a nivel del nervio óptico 
(9). Por otro lado, la oclusión de rama venosa 
retiniana (ORVR) se da cuando la obstruc-
ción se localiza a nivel de una de las ramas 
de la vena central de la retina. Por último, la 
oclusión hemicentral de vena retiniana (Hemi 
C-OVR) se produce por una obstrucción en la 
rama principal superior o inferior de la vena 
central de la retina a nivel papilar, y aunque 
se ha incluido tradicionalmente dentro de las 
ORVR, su curso clínico, pronóstico y manejo 
es similar al de la OVCR. Un análisis conjun-
to internacional demostró que por encima de 
los 30 años, la prevalencia OVR en general es 
del 0,52%, siendo del 0,44 % para la ORVR y 
del 0,08% para la OVCR (10).

Si bien es cierto que las OVR son más 
comunes en pacientes >65 años, un 10-15% 
se producen en pacientes <45 años (3,4). En 
cuanto a los tipos, se ha visto que a diferencia 
de en pacientes mayores de 50 años, en pa-
cientes jóvenes las OVCR son más frecuentes 
que las ORVR, siendo esto más evidente en 
pacientes menores de 30 años (1,3).

Las etiologías más frecuente suelen ser 
los FRCV tales como la hipertensión arte-
rial, la diabetes, la dislipemia y la obesidad, 
así como el glaucoma, aunque en pacientes 
jóvenes hay que ampliar la búsqueda a otras 
posibles etiologías siendo en muchos casos 
de origen multifactorial (1,3,5).

Las OVR en pacientes jóvenes se dan ma-
yoritariamente en individuos sin antecedentes 
conocidos, y la relevancia de hallar el origen 
etiológico radica en que esta puede ser la pri-
mera manifestación de un cuadro sistémico 
potencialmente grave (2,6,11).

Tanto la hipertensión arterial como la 
diabetes y la obesidad suponen factores de 
riesgo para causar OVR dado que aceleran 
la arterioesclerosis predisponiendo a la com-
presión de venas y vénulas retinianas y por 
tanto a la formación de trombosis (3,6,11). 
Un estudio reciente reveló sin embargo que 
la dislipemia es el FRCV principal, aumen-
tando el riesgo de OVR en pacientes jóvenes 
en 3,6 veces, se especula que esto se debe a 
la liberación de ß-tromboglobulina y factor 
plaquetario IV (5).

La hiperhomocisteinemia, asociada o no a 
la mutación del gen MTHFR, es otro factor 
de riesgo asociado frecuentemente a OVR 
(1,2,6). Existen sin embargo «discrepancias» 
a este respecto pues hay autores que conside-
ran la hiperhomocisteinemia un indicador de 
enfermedad aterosclerótica subyacente más 
que un factor de riesgo independiente (4). Si 
bien es cierto que los niveles plasmáticos de 
homocisteína se encuentran influenciados por 
factores como la edad, el género, el aporte de 
folatos, los niveles de vitamina B y el hábito 
tabáquico, la mayoría de las guías recomien-
dan su estudio en pacientes menores de 50 
años con OVR (1,9).

Fig. 6: 
Recomendaciones 
de estudio en 
pacientes con 
oclusión venosa 
retiniana.
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Tradicionalmente, en pacientes jóvenes 
sin antecedentes de enfermedades sistémicas, 
se ha atribuido la aparición de OVR a trastor-
nos de hipercoagulabilidad no filiadas (2,5). 
Es por ello que se recomienda realizar un 
estudio de trombofilias a pacientes con OVR 
menores de 50 años independientemente de 
sus antecedentes (9,12). Dichos estudios in-
cluyen análisis de la mutación del factor V de 
Leyden, la mutación 20210A de la protrom-
bina, déficit de proteína C, de proteína S o de 
antitrombina III, y el síndrome antifosfolípi-
do (1,2). Sin embargo, este asunto genera de-
bate en la actualidad pues estudios recientes 
no han hallado una participación de síndro-
mes de hipercoagulabilidad tan alta como se 
venía creyendo años atrás, y la bibliografía 
recomienda estudiar otros factores para las 
OVR (3,11).

Otro conjunto de patologías que se han 
asociado a OVR en pacientes jóvenes son 
las enfermedades autoinmunes (5). El estado 
inflamatorio crónico característico de estas 
patologías, asociadas o no a vasculitis, gene-
ran un estado procoagulante propicio para las 
OVR. Las más mencionadas en la literatura 
son el lupus eritematoso sistémico, la sarcoi-
dosis, la artritis reumatoide y la enfermedad 
de Behçet (1,3,5,6). Es por ello que resulta 
conveniente indagar sobre antecedentes ca-
racterísticos de este tipo de patologías y en 
caso de sospecha, solicitar los estudios per-
tinentes (9).

El uso de anticonceptivos hormonales se 
ha asociado tradicionalmente a un aumento 
del riesgo trombótico y su asociación con las 
OVR en pacientes jóvenes está ampliamente 
documentada (1-3,6,13). Este asunto genera 
debate y existen estudios recientes que niegan 
dicha asociación (14). Actualmente la tenden-
cia general es a evitar el uso de anticoncep-
ción hormonal en pacientes con antecedentes 
de OVR, y a valorar de manera individualiza-
da la retirada de esta terapia en pacientes que 
ya la venían tomando (9,12). Asimismo, se ha 
evidenciado la asociación de OVR en pacien-
tes jóvenes con estados de preclamsia y en el 
posparto inmediato (2,3).

Otras patologías que se han relacionado 
con OVR en pacientes jóvenes son las de 
espectro neurológico. Se han documenta-
do casos OVR en pacientes con historia de 
migraña especulándose que las alteraciones 
plaquetarias relacionadas con la misma pre-

disponen a OVR (5,6,15). Asimismo, se ha 
registrado casos de OVR, incluso bilaterales, 
en pacientes jóvenes con hipertensión intra-
craneal (HTIC) en contexto de un pseudo-
tumor cerebri (5,16). La HTIC produce una 
inflamación secundaria del nervio óptico que 
obstaculiza el retorno venoso, precipitando la 
oclusión venosa (16).

La presión intraocular elevada y el glau-
coma es otra de las patologías cuya relación 
con OVR es ampliamente aceptada, espe-
culándose que la atrofia del nervio óptico a 
nivel de la lámina cribosa produce una com-
presión venosa precipitando la formación de 
trombosis (1,5,7). Cabe añadir que la litera-
tura refleja una fuerte asociación de las OVR 
con las vasculitis retinianas, ya que el efecto 
inflamatorio directo en las venas producen su 
obstrucción (5). Se han descrito casos de vas-
culitis con OVR en el contexto de la enferme-
dad de Crohn (17).

Se han registrado OVR en el contex-
to de una celulitis orbitaria, de maculopatía 
por cloroquina, y de retinopatía diabética no 
proliferativa, si bien es verdad que ESTAS 
relaciones están menos documentadas (3). 
Recientemente se ha descrito un caso de un 
paciente joven con OVR y sin antecedentes 
cuyo examen de FO reveló una anomalía ana-
tómica en la vascularización de la retina (18).

Por último, existen causas de índole más 
anecdótica como OVR asociadas a la reali-
zación de ejercicio intenso, o en el contexto 
de enfermedades genéticas poco frecuentes 
como el síndrome de MELAS (2,6).

No es infrecuente que tras una búsqueda 
exhaustiva de los factores de riego y posibles 
causas de OVR en pacientes jóvenes no se 
encuentre la etiología subyacente, tal y como 
ocurre en el caso que se presenta (2). Sin em-
bargo, un estudio publicado recientemente en 
el que se siguió a pacientes jóvenes con OVR 
en los que no se halló la causa subyacente, re-
gistró que el 83% de los pacientes desarrolló 
al menos un FRC(FRCV) a los 10 años de se-
guimiento, por lo que el seguimiento a largo 
plazo de estos pacientes es importante (11).

Dado que el abanico de patologías que 
pueden desencadenar una OVR en pacientes 
jóvenes es muy variado, las guías recomien-
dan realizar a todos los pacientes una anam-
nesis meticulosa, así como un examen oftal-
mológico extenso, y valoración de los FRCV. 
No existe consenso respecto al la extensión 
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del estudio, pero en general se recomienda la 
búsqueda de trombofilias y si existen sínto-
mas o signos de sospecha, también de enfer-
medades autoinmunes (9,12,19) (fig. 6).

Las opciones terapéuticas disponibles 
para pacientes jóvenes con OVR no difieren 
de las de pacientes añosos (4). En general, 
el manejo se centra en el tratamiento de las 
complicaciones; «edema macular (EM), is-
quemia y neovascularización papilar, retinia-
na, iridiana y del ángulo» (9). Actualmente, 
las guías recomiendan el tratamiento intraví-
treo con anti-VEGF para pacientes con EM 
(9,12,19). En el caso que se presenta, el fluido 
subfoveal había regresado al mes de segui-
miento sin precisar de tratamiento con anti-
VEGF. En caso de OVR isquémica, las guías 
recomiendan panfotocoagulación (PFC) ante 
la presencia de neovascularización papilar 
o retiniana, y se recomienda PFC profilácti-
ca cuando no se pueda realizar seguimiento 
estrecho del paciente (9). Las HemiC-OVR 
tienen la particularidad de que el riesgo de 
neovascularización papilar es más alto que 
el las OVCR y ORVR, motivo por el cual se 
priorizó la PFC en el caso que se presenta (9). 
Otra opción terapéutica es el implante intraví-
treo de dexametasona, que se encuentra gene-
ralmente en segunda línea, salvo en pacientes 
vitrectomizados o que hayan tenido un evento 
cardiovascular en ≤3 meses (9).

CONCLUSIONES

Las OVR son un cuadro poco frecuente 
en pacientes menores de 50 años, pero con 
una morbi-mortalidad potencialmente ele-
vada. El estudio de estos pacientes debe in-
cluir una anamnesis concienzuda, un examen 
oftalmológico minucioso y una valoración 
de los FRCV subyacentes. En los casos ne-
cesarios es importante ampliar la búsqueda 
de otras causas menos frecuentes tales como 
trombofilias y enfermedades autoinmunes. 
El abanico de patologías responsables de las 
OVR es muy amplio, pero es responsabili-
dad del oftalmólogo iniciar la búsqueda de la 
causa subyacente, derivar al paciente a otros 
especialistas en caso necesario y supervisar 
el cumplimiento del tratamiento, así como el 
seguimiento a medio largo plazo para preve-
nir nuevos episodios en el ojo adelfo y otras 
consecuencias graves.
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Meningioma del nervio óptico: a 
propósito de un caso

Optic nerve meningioma: a case report
ÁLVAREZ GONZÁLEZ E1; ESPINOSA BARBERI G2 ESPINOZA GONZALEZ JP3

RESUMEN
Introducción: El meningioma del nervio óptico (MNO) es un tumor benigno que representa 

la segunda causa más frecuente de tumor del nervio óptico, con un pronóstico visual que a 
menudo conduce a la ceguera del ojo afectado.

Casos clínico: Presentamos el caso de una mujer de 56 años con historia de pérdida de visión 
progresiva de 18 meses de evolución asociado a exoftalmos axial, ptosis palpebral superior 
y otros signos que llevaron a la sospecha y posteriormente a la confirmación diagnóstica por 
pruebas de imagen de MNO.

Conclusión: El MNO debe tenerse siempre en cuenta ante casos con pérdida de visión progre-
siva que se acompañen de signos derivados de ocupación orbitaria, confirmando el diagnós-
tico con resonancia magnética y valorando las diferentes opciones terapéuticas dependiendo 
del grado de progresión y afectación visual.

Palabras Clave: Meningioma, meningioma del nervio óptico, meningioma orbitario, tumor del 
nervio óptico, radioterapia.

SUMMARY
Introduction: Optic nerve meningioma (ONM) is a benign tumor that represents the 2nd most 

common cause of optic nerve tumor, with a visual prognosis that often leads to blindness of 
the affected eye.

Clinical Case: We present the case of a 56-year-old woman with an 18-month history of pro-
gressive vision loss associated with axial exophthalmos, superior palpebral ptosis and other 
signs that led to the suspicion and later to a confirmed diagnosis of ONM by imaging test.

Conclusion: ONM should always be taken into consideration in cases with progressive vision 
loss that are accompanied by signs derived from orbital occupation, confirming the diagno-
sis with MRI and evaluating the different therapeutic options depending on the degree of 
progression and visual impairment.

Keywords: Meningiomas, optic nerve sheath meningiomas, orbital meningioma, optic nerve 
tumor, radiotherapy.
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INTRODUCCIÓN

El meningioma del nervio óptico (MNO) 
es un tumor relativamente raro que representa 
entre el 1-2% del total de meningiomas in-
tracraneales, el 2% de tumores intraorbitarios 
y son la segunda causa más frecuente de tu-
mor del nérvio óptico después de los gliomas 
(1,2). Se origina de células meningoteliales 
en la membrana aracnoidea que rodea al ner-
vio óptico (NO) y se puede clasificar según 
su localización en tres tipos principales: tipo 
I, lesiones puramente intraorbitarias; tipo II, 
MNO intraorbitario con extensión a través 
del canal óptico o la fisura orbitaria superior; 
y tipo III, con extensión intracraneal >1 cms 
(1). A pesar de ser clasificados como tumo-
res benignos, causan una pérdida de agudeza 
visual progresiva que a menudo llevan a la 
ceguera (2).

Presentamos un caso de reciente diagnós-
tico en una mujer de 56 años con historia de 
disminución progresiva y severa de AV en ojo 
izquierdo (OI), con signos y pruebas comple-
mentarias compatibles con MNO, discutien-
do sobre los aspectos relevantes de esta pa-

tología así como las nuevas tendencias en el 
tratamiento en base a literatura de los últimos 
años.

CASO CLÍNICO

Mujer de 56 años de edad con anteceden-
tes personales de tabaquismo activo y disli-
pidemia en tratamiento farmacológico que 
presenta cuadro de disminución progresiva 
de agudeza visual (AV) de OI de 18 meses 
de evolución, intensificado en los últimos 3 
meses. Como antecedentes oftalmológicos 
destaca miopía magna de ambos ojos usua-
ria de lentes de contacto. En la exploración 
oftalmológica presentó una AV de lejos de 
0,8 en ojo derecho (OD), y cuenta dedos a 1 
metro en OI. Destacó además un exoftalmos 
axial con retropulsión positiva en OI, ptosis 
de 2 mm en párpado superior de OI y ani-
socoria, con midriasis constante en OI tanto 
en luz como en oscuridad asociado a DPAR 
del mismo ojo. No se evidenció compromiso 
de musculatura ocular extrínseca. La biomi-
croscopía de segmento anterior era normal, la 

Fig. 1: OCT-SD de nervio óptico comparando ambos ojos donde se puede visualizar la configuracion oblicua vertical de ambas 
papilas asociadas a gran atrofia peripapilar miópica. Destaca la mayor disminución generalizada de grosor de OI comparada con 
OD. Existen errores de segmentación lo que hace la prueba poco fiable para seguimiento.
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presión intraocular (PIO) fue de 22 mmHg en 
ambos ojos y el examen fundoscópico reveló 
una coroidosis miópica y papilas oblicuas con 
atrofia peripapilar bilateral, destacando mar-
cada palidez de forma difusa en papila afecta-
da. Mediante OCT se cuantificó un descenso 
del grosor de la capa de fibras nerviosas de 
la retina en OI (fig. 1) y la campimetría 24,2 
mostró un defecto de sensibilidad generaliza-
do en el mismo ojo (fig. 2). Ante la sospecha 
de neuropatía óptica compresiva se solicitó 
una resonancia magnética (RM) craneal que 
evidenció un meningioma del ala menor del 
esfenoides con extensión al vértice conal 

comprometiendo al NO de OI, sin afectación 
quiasmática (fig. 3). Ante los hallazgos des-
critos se decidió derivar al centro de referen-
cia para continuar con tratamiento específico 
de esta patología.

DISCUSIÓN

La mayoría de los meningiomas que afec-
tan la órbita son extensiones de meningiomas 
que se originan intracranealmente invadiendo 
la órbita como parte de su proceso expansi-
vo. A este tipo se les denomina meningiomas 

Fig. 2: Campo 
visual OI 
Humphrey 24.2. 
Se aprecian 
disminución 
generalizada 
de sensibilidad 
de OI asociado 
a constricción 
del campo con 
persistencia visual 
nasal superior.
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secundarios (2), los cuales representan el 
90% de los casos que afectan el nervio óp-
tico, según lo estableció Dutton en 1992 en 
una revisión de 5.000 casos. El 10% restante 
corresponden a MNO primarios, originados 
inicialmente en la órbita, de los cuales el 96% 
nacen de la vaina del NO y el 4% de otras 
zonas ectópicas dentro de la órbita (3). De 
los meningiomas primarios del NO, el 92% 
surgen de la porción intraorbitaria y el 8% de 
la porción intracanalicular del NO. El 95% 
de los casos son unilaterales, y el 65% de los 
casos bilaterales son intracanaliculares (2,3).

La edad media de presentación del MNO 
es de 40,8 años (42,5 en mujeres y 36,1 en 
hombre), con una predilección hacia el sexo 
femenino de un 61% (2,4), relacionándose 
con la presencia de receptores hormonales de 
estrógenos y progesteronas que explicarían la 
rápida progresión vista en pacientes embara-
zadas y en lactancia (3,5).

Cuadros bilaterales y multifocales son 
más comunes en la infancia durante la prime-
ra década de vida asociados en casi un tercio 
de los casos a neurofibromatosis tipo 2 (4).

El MNO suele presentarse con pérdi-
da indolora, variable y progresiva de la AV 
donde los paciente se quejan habitualmente 
de disminución de la visión cromática. Existe 
una triada clásica patognomónica correspon-
diente a pérdida progresiva de AV, atrofia el 
NO, y la presencia de shunts optociliares, sin 
embargo es raro encontrar estos 3 signos pre-
sentes al momento del diagnóstico (2). Otros 
signos habituales son la proptosis de 2-5 mm, 
estrabismo, siendo la limitación de la supra-
versión el defecto oculomotor más frecuen-
te. Un DPAR puede estar también presente 

(1,5), como fue el caso de nuestro paciente. 
Las alteraciones en el NO son habitualmente 
visibles al momento del diagnóstico pudien-
do encontrar edema de papila, con o sin he-
morragias peripapilares, o diversos grados 
de atrofia papilar lo cual indicaría un curso 
crónico de la enfermedad (2), datos clínicos 
que fueron difícilmente valorables en nuestro 
caso dada la alta miopía de nuestra paciente, 
presentando una atrofia peripapilar extensa 
en 360° con papilas oblicuas que incluso fue-
ron difícil de segmentar y valorar mediante 
OCT. Shunts optociliares pueden aparecer en 
la superficie del NO, siendo visibles en me-
nos del 30% de los casos (5). Los defectos 
en el campo visual más comunes son cons-
tricciones como la mostrada en nuestro caso, 
agrandamiento de la mancha ciega, depresio-
nes o escotomas (2,5,6).

El diagnóstico se realiza bajo la sospecha 
de los hallazgos clínicos y el apoyo median-
te técnicas de imagen: tanto la tomografía 
computada (TC) como la resonancia magné-
tica (RM) son capaces de visualizar correcta-
mente las lesiones y extensiones del MNO, 
sin embargo la RM es considerada superior 
y representa el gold standard para la confir-
mación diagnóstica, evitando así la necesidad 
de biopsias del NO. En la RM el meningio-
ma muestra un realce homogéneo intenso con 
gadolinio mayormente visible en secuencia 
potenciada en T1 con supresión grasa (7). 
La principal utilidad de la TC es demostrar 
el agrandamiento del canal del NO y calci-
ficaciones de la vaina del NO la cual es re-
portada en hasta un 20% de los casos (2,3). 
El diagnóstico diferencial debe realizarse con 
otras causas de tumor orbitario como lo son 
el glioma de NO, pseudotumor orbitario y 
linfoma (5).

El MNO crece circunferencialmente al-
rededor del NO interponiéndose entre el ner-
vio y su vasculatura nutricia, sin invadir los 
tejidos circundantes. El tumor se extiende a 
lo largo del nervio por la vía de menos re-
sistencia y puede ocupar el espacio completo 
comprendido entre el canal óptico y el globo 
ocular. El MNO comparte irrigación con el 
NO a través de los vasos piales, lo cual su-
pone un dilema a la hora de plantear alguna 
intervención quirúrgica. En pacientes donde 
el tumor llega a ser invasivo, éste invade el 
nervio creciendo a lo largo de su septo fibro-
blástico rodeando los vasos retinianos centra-

Fig. 3: RM con 
contraste EV 

potenciada en 
T1. Se aprecia 

masa expansiva 
de características 

extraaxiales 
con base de 

sustentación 
meníngea y 

captación intensa 
de contraste 

en ala menor 
del esfenoides 

izquierdo y que 
a través del 

conducto óptico 
penetra en la 

órbita alcanzando 
su vértice y 

comprometiendo 
al NO.
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les, o más raramente invadiendo a través de la 
duramadre hacia el tejido orbitario colindante 
o incluso el hueso (2).

El MNO es un tumor benigno, que no me-
tastisa y no está asociado a un aumento de la 
mortalidad o morbilidad sistémica (2,8) que 
en su curso natural se puede observar una 
pérdida de visión progresiva, aunque varia-
ble, reportándose casos estables durante años, 
mientras otros presentan deterioros bruscos 
sin evidenciar crecimiento significativo en 
pruebas de imagen. Incluso en un pequeño 
número de pacientes la visión puede mejorar 
(9). A pesar de la variabilidad en el curso clí-
nico, el 85% de los pacientes con MNO pier-
den AV en el tiempo (2,3,9).

El tratamiento resulta controversial por lo 
variable del curso clínico de esta patología, 
considerando la nula mortalidad de la enfer-
medad, y la alta morbilidad ocular que con-
llevan las opciones terapéuticas. Por este mo-
tivo, en pacientes seleccionados cuyo curso 
clínico sea lentamente progresivo y una buena 
función visual, se aconseja mantener una con-
ducta expectante y controlar estrechamente 
con test de función visual y pruebas de imáge-
nes, idealmente con RM. Por el contrario, en 
pacientes con pobre agudeza visual o con de-
terioro rápidamente progresivo y clínica des-
figurante puede plantearse técnicas invasivas, 
donde la radioterapia ha ido estableciéndose 
como la primera línea de tratamiento activo 
debido a los avances en las técnicas de admi-
nistración y perfil de seguridad de la misma 
(1,2,4). Ratnayake y colaboradores publicaron 
en 2019 una serie retrospectiva de pacientes 
tratados con radioterapia estereotáctica (SRT) 
donde demostró que la SRT es un tratamiento 
efectivo y no invasivo para MNO primario re-
sultando en un excelente control local basado 
en imagen por RM, llegando al 100% de con-
trol a 5 años. Esta serie se mantiene congruen-
te a los resultados publicados por otros auto-
res donde el control radiológico alcanzado es 
entre el 90-100% (10). Sin embargo hay que 
tener en cuenta las complicaciones locales de-
rivadas de la radioterapia, como son por ejem-
plo: hipopituitarismo secundario a radiación, 
que ha sido reportado en el 19% de los casos 
a 5 años (10), retinopatía inducida por radia-
ción, oclusiones vasculares retinianas, iritis 
persistente, atrofia del lóbulo temporal y la 
posibilidad de desarrollar tumores adicionales 
inducidos por radiación (2).

La resección quirúrgica está raramente in-
dicada en el manejo de pacientes con MNO 
primario, salvo en pacientes con tumores 
agresivos y extensión intracraneal, evitando 
así la extensión contralateral. La resección 
podría tener también un papel importante en 
aquellos casos que presenten una proptosis 
desfigurante o ceguera (2,8,11). Sin embargo 
hay que tener presente que la resección qui-
rúrgica está asociada con alta tasa de recu-
rrencia local e invasión orbitaria, además de 
significar, habitualmente, un procedimiento 
que induce la amaurosis (2,3,12,13).

CONCLUSIÓN

El MNO es un tumor benigno con un cur-
so muy variable e impredecible que puede 
llegar a comprometer por completo el pronós-
tico visual del ojo afectado. El diagnóstico se 
realiza en base a los hallazgos clínicos típicos 
asociado a pruebas de imagen donde la RM 
es el gold standard ante la sospecha clínica. 
Los avances en radioterapia han desplazado 
a la cirugía como tratamiento de primera lí-
nea en casos donde se evidencia progresión 
o compromiso severo de AV, dejando las téc-
nicas quirúrgicas disponibles sólo ante casos 
de tumores agresivos con riesgo de extensión 
contralateral o proptosis desfigurante a modo 
de descompresión. Por este motivo debe te-
nerse siempre presente en aquellos pacientes 
con historia de pérdida progresiva de AV aso-
ciada a signos de ocupación orbitaria, como 
el caso que presentamos, y valorar las opcio-
nes terapéuticas de forma individualizada se-
gún la progresión y gravedad de los síntomas.
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Retinopatía hipertensiva: caso clínico 
y revisión

Hypertensive retinopathy: clinical case and review
ALONSO PONS V1, COMBARRO TÚÑEZ M1, PEÑATE SANTANA H2, RODRÍGUEZ 

GONZÁLEZ F1

RESUMEN
Objetivo: Dar a conocer nuestra experiencia tanto en el diagnóstico y tratamiento de la retino-

patía hipertensiva como en la fisiopatología del edema de papila producido por esta entidad.
Caso clínico: Se reporta el caso de un paciente con retinopatía hipertensiva grado IV, recogien-

do su historia clínica, exploración física y ocular y pruebas complementarias realizadas. El 
inicio de la enfermedad se caracterizó por un aumento de la tensión arterial (TA) junto con 
disminución bilateral e indolora de la agudeza visual (AV). Los hallazgos encontrados en 
los exámenes funduscópicos (FO) fueron signos de cruce arteriovenoso, disminución del 
calibre arteriolar, exudados duros extensos y edema de papila. En cuanto a la tomografía de 
coherencia óptica (OCT), se observó la presencia de líquido subretiniano en zona macular 
y edema de papila. El tratamiento se realizó con fármacos sistémicos para el control de la 
TA intrahospitalariamente y posteriormente de la TA y factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) a nivel ambulatorio.

Conclusiones: En la retinopatía hipertensiva, la aproximación diagnóstica se basa en la clínica, 
antecedentes personales, exploración física y ocular, reforzando el diagnóstico el uso de 
OCT macular y papilar. La clasificación del paciente para valorar el tipo de tratamiento es 
interesante siendo, aun así, la disminución de la TA, la principal diana terapéutica en esta 
entidad.

Palabras clave: Retinopatía hipertensiva, edema de papila, anti-VEGF.

SUMMARY
Objective: To present our experience both in the diagnosis and treatment of hypertensive reti-

nopathy, as well as in the pathophysiology of the papilledema produced by this entity.
Clinical case: A case of a patient with grade IV hypertensive retinopathy is reported, collecting 

their clinical history, physical and ocular examination, and performed complementary tests. 
The onset of the disease was characterized by an increase in blood pressure (BP) together 
with a bilateral and painless decrease in visual acuity (VA). Findings found in fundusco-

1 � Licenciado en Medicina. Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Las 
Palmas de Gran Canaria.

2 � Doctora en Medicina. Servicio de Oftalmología. Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Gran Canaria 
Doctor Negrín. Las Palmas de Gran Canaria.

Correspondencia:
Vicent Alonso Pons
Servicio de Oftalmología del Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín.
Barranco La Ballena s/n, 35010, Las Palmas de Gran Canaria, España.
vialpo8@hotmail.com



ALONSO PONS V, et al.

70 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 69-74

INTRODUCCIÓN

La retinopatía hipertensiva (RH) es una 
patología que afecta alrededor del 2 al 17% 
de los pacientes hipertensos no diabéticos (1). 
Fue descrita por primera vez por Marcus Gunn 
en el siglo XIX, y estudiada y clasificada a 
posteriori por Keith y col. en 1939 (2). La RH 
se define como el conjunto de alteraciones de 
parénquima retiniano, coroides y cabeza del 
nervio óptico consecuencia de la hipertensión 
arterial (HTA). Estos cambios son producidos 
por diversos mecanismos, como el efecto va-
soconstrictor e hiperplásico de la capa mus-
cular de las arteriolas o por esclerosis de la 
misma, volviéndose así más rígida y menos 
sensible a los estímulos de presión (3).

La RH se divide, según la clasificación de 
Keith-Wegener-Barker, en 4 grados a tenor 
de los hallazgos presentes en la exploración 
oftalmológica y, además, en función de su 
gravedad. En 2004, Wong y Mitchell propu-
sieron un sistema de clasificación en tres gra-
dos en aras de mejorar el estadiaje de RH en 
estadios iniciales (4,5). Nuestro paciente, con 

ingreso en el centro hospitalario por crisis hi-
pertensiva, presentaba una retinopatía grado 
IV. Es por eso que hemos realizado una revi-
sión bibliográfica de la entidad para recalcar 
la importancia de su diagnóstico y tratamien-
to actual, así como comentar la posibilidad de 
aparición de nuevas dianas terapéuticas.

CASO CLÍNICO

Varón de 38 años, obeso, consumidor 
ocasional de alcohol y cocaína, que acude al 
servicio de urgencias hospitalarias con dolor 
lumbar de 48  h de evolución sin otra clíni-
ca acompañante. Al tomar la tensión arterial 
(TA), ésta evidencia cifras de tensión sistólica 
>200 mmHg que se controla con medicación 
oral. En cuanto a sus antecedentes patológi-
cos, aporta informe en que se describe una 
emergencia hipertensiva 7 meses atrás, junto 
con una enfermedad renal crónica grado 4 e 
HTA grado III.

El examen oftalmológico presentó una 
mejor agudeza visual corregida (MAVC) 

pic examinations (FE) were signs of arteriovenous crossover, decreased arteriolar caliber, 
extensive hard exudates, and papilledema. Regarding the optical coherence tomography 
(OCT), the presence of subretinal fluid in the macular area and papilledema were observed. 
Treatment was carried out with systemic drugs to control BP in the hospital and subse-
quently BP and cardiovascular risk factors (CVRF) at the outpatient level.

Conclusions: In hypertensive retinopathy, the diagnostic approach is based on the symptoms, 
personal history, physical and ocular examination, reinforcing the diagnosis through the use 
of macular and papillary OCT. The classification of patients to assess the type of treatment 
is interesting being, even so, the decrease in BP the main therapeutic target in this entity.

Keywords: Hypertensive retinopathy, papilledema, anti-VEGF.

Fig. 1: Retinografía 
a color de ojo 

derecho e izquierdo 
donde se aprecia 
edema de papila, 

signos de cruce 
arteriovenoso, 

disminución del 
calibre arteriolar 
y exudados duros 

extensos.
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de 0,1 en el ojo derecho (OD) y de 0,3 en 
el ojo izquierdo (OI). En cuanto a la biomi-
croscopía de segmento anterior se observó, 
en ambos ojos (AO), la córnea transparente, 
con cámara anterior formada y amplia sin 
evidenciarse tyndall acuoso. En la visualiza-
ción del fondo de AO, se aprecian signos de 
cruce arteriovenoso, disminución del calibre 
arteriolar, exudados duros extensos y ede-
ma de papila. Además, en OI, presentó una 
hemorragia aislada en el haz papilomacular 
(fig. 1).

La realización de la OCT macular reve-
la presencia de líquido subretiniano (fig. 2) y 
la OCT de nervio óptico (fig. 3) confirma el 
edema de papila observado en el fondo de ojo 
(FO).

Tras la exploración realizada al paciente, 
se diagnostica como retinopatía hipertensi-
va grado IV y se decide, como tratamiento, 
el control de las cifras tensionales de manera 
estrecha en su ingreso cursado por parte del 
servicio de nefrología.

En su seguimiento (un mes tras el inicio) 
con la terapia antihipertensiva adecuada, se 
objetivó una MAVC de 1,5 en OD y de 0,6 en 
OI. En cuanto al FO, se observaron focos de 
exudados duros con disminución del líquido 

subretininano en OCT macular y reducción 
del edema de papila en OCT papilar.

DISCUSIÓN

La RH depende, en gran parte, del grado 
de estrechez de las arteriolas retinianas. Esta 
estenosis depende, a su vez, de la cantidad de 
fibrosis sustitutiva previa (esclerosis involuti-
va). Por ese motivo, el estrechamiento hiper-
tensivo se observa en su forma pura sólo en 
personas jóvenes. En los ancianos, la rigidez 
de las arteriolas retinianas debida a esclerosis 
involutiva evita el mismo grado de estrecha-
miento que se aprecia en los individuos jóve-
nes. En la HTA mantenida, la barrera hema-
torretininana está interrumpida en pequeñas 
áreas, con aumento de la permeabilidad capi-
lar. De ahí, todos los signos de RH, como el 
estrechamiento arterial, extravasación vascu-
lar, arteriolosclerosis, coroidopatía y despren-
dimiento de retina exudativo (6).

La RH se clasificó, clásicamente, en 4 
grados según el criterio planteado por Keith 
y col. (fig. 4) (7) aunque, en la actualidad, por 
la dificultad para la definición de grados de 
retinopatía leves y, además, su aplicabilidad 

Fig. 2: OCT macular de ojo derecho e izquierdo respectivamente.

Fig. 3: OCT papilar del ojo derecho e izquierdo respectivamente.
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clínica, se emplea también la clasificación 
propuesta por Wong y Mitchell (fig.  5) (8). 
Dentro de ambos sistemas, el punto determi-
nante para clasificarla como grado IV o alto 
riesgo es el edema de papila (EP).

El EP está fisiológicamente relacionado 
con la pérdida de plasma, como confirman los 
estudios realizados con fluoresceína. Aun así, 
el factor principal parece ser el bloqueo de 
las fibras nerviosas en su trayecto al atravesar 
la región del disco óptico. Al igual que en el 
mecanismo de producción de los exudados 
algodonosos, el EP representa una hinchazón 
isquémica por la afectación del flujo axoplás-
mico en la cabeza del nervio. Por tanto, la 
exudación como la isquemia están relaciona-
das con la necrosis fibrinosa de las pequeñas 
arteriolas que irrigan el disco óptico, aunque, 
otros factores, como la obstrucción del flujo 
venoso, complican el mecanismo patogénico 
del EP (9). En cuanto al retraso del EP en la 
RH, es posible que, dado el menor requeri-
miento de oxígeno por parte del nervio óptico 
respecto a la retina, la dilatación capilar sea 
menos grave y esto genere su aparición tardía 
(10).

Los pequeños cambios en la papila son di-
fíciles de evaluar debido a la gran variación 
en anatomía fisiológica. Por lo general los 
márgenes de la cabeza del nervio son clara-
mente visibles alrededor de toda la circunfe-

rencia, pero, a menudo, se encuentran grados 
iniciales de oscurecimiento de los mismos, 
localizados principalmente en el área nasal. 
A la exploración habitual, la coloración es ro-
sada, palideciéndose según nos acercamos al 
área de salida de los vasos retinianos. Un os-
curecimiento alrededor de la cabeza del ner-
vio junto con una ingurgitación venosa, nos 
podría hacer sospechar de grados iniciales de 
papiledema (10).

El EP se puede clasificar en 5 grados se-
gún el sistema propuesto por Frisen y col. 
(fig. 6). Este sistema se basa en el análisis del 
halo papilar, su oscurecimiento y el grado de 
ingurgitación papilar y vascular. Es por eso 
que, en el caso de nuestro paciente, encontra-
mos un papiledema grado 2, por la presencia 
de un halo circunferencial con elevación del 
borde nasal y sin oscurecimiento de los vasos 
(11).

Un tratamiento ajustado de la enfermedad 
es de gran importancia, aunque cabe remarcar 
que una anamnesis completa nos puede dar 
información acerca de factores que afectan 
gravemente al desarrollo de la enfermedad 
como estilos de vida sedentarios, consumo de 
sustancias estupefacientes como la cocaína o 
una dieta poco equilibrada. A nivel intrahos-
pitalario, el tratamiento varía dependiendo 
del grado de hipertensión y el grado de reti-
nopatía hallado, como describieron Grosso y 

Fig. 4: 
Clasificación de 

la retinopatía 
hipertensiva 

propuesta por Keith 
y col.

Fig. 5: 
Clasificación de 

la retinopatía 
hipertensiva 

propuesta por 
Wong y col.
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col. (fig. 7) (12). Los pacientes que más pe-
ligro cardiovascular y compromiso retiniano 
tienen son aquellos que desarrollen RH bajo 
un cuadro de hipertensión maligna, quienes 
necesitarán un tratamiento antihipertensivo 
urgente. Por otro lado, los demás tipos de RH, 
se tratarán de forma ambulatoria con control 
de la HTA y de los factores de riesgo cardio-
vascular y terapia intensiva dependiendo de 
las complicaciones vasculares retinianas ha-
lladas.

Dada la isquemia producida por la RH, se 
ha estudiado la posibilidad de emplear anti-
VEGF con el objetivo de inhibir la neovas-
cularización que podría llegar a provocar este 
descenso del aporte de oxígeno. Dada que la 
neovascularización es un proceso poco fre-
cuente en casos de RH, el uso de anti-VEGF 
no está extendido en la práctica habitual, aun-
que, en casos en que la hubiese, aportaría una 
ventaja frente a la panfotocoagulación reti-

niana, ya que evitaría la posible restricción en 
la visión periférica (13).

CONCLUSIÓN

La retinopatía hipertensiva es una afección 
ocular que atiende a una patología sistémica. 
Una buena exploración oftalmológica nos 
permite clasificar al paciente según su priori-
dad de tratamiento a pesar de que, actualmen-
te, nuestro arsenal terapéutico se reduzca al 
control de la TA de manera sistémica.
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Síndrome de Sturge-Weber, tres 
amenazas para la visión. A propósito 

de un caso

Sturge-Weber Syndrom, three threats to vision. 
Case report

OGANDO GONZÁLEZ R1, PEÑATE SANTANA H1, ÁLVAREZ GONZÁLEZ E1

RESUMEN
Caso clínico: Presentamos el caso de un varón de 16 años, con síndrome Sturge-Weber, que 

presenta tres asociaciones típicas de este síndrome: glaucoma, desprendimiento de retina 
exudativo secundario a un hemangioma coroideo, y hemianopsia homónima derecha secun-
daria a angioma leptomeníngeo.

Discusión: El Síndrome de Sturge-Weber es una enfermedad congénita esporádica que consti-
tuye la tercera facomatosis en frecuencia. A nivel ocular las manifestaciones pueden ser muy 
variadas, siendo las más importantes aquellas que amenazan de algún modo a la visión del 
paciente: el glaucoma, el hemangioma coroideo y los defectos campimétricos secundarios 
a la afectación cerebral.

Palabras clave: Sturge-Weber, glaucoma, hemangioma coroideo, angioma leptomeníngeo.

ABSTRACT
Case: We report the case of a 16-year-old man with Sturge-Weber syndrome, who presents 

three typical associations of this condition: glaucoma, retinal detachment secondary to 
choroidal hemangioma and right homonymous hemianopsia secondary to brain heman-
gioma.

Discussion: Sturge-Weber syndrome is a congenital sporadic condition that represents the third 
most frequent form of phakomatosis. There is a wide range of manifestations that involve 
the eye, being the most important those that threat patient’s vision somehow: glaucoma, 
choroidal hemangioma and visual field defects secondary to brain damage.

Key words: Sturge-Weber, glaucoma, choroidal hemangioma, leptomeningeal angioma.

1 � Licenciado en Medicina. Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Las 
Palmas de Gran Canaria.

2 � Doctora en Medicina. Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Las Palmas 
de Gran Canaria.

Correspondencia:
Roi Ith Ogando-González
Servicio de Oftalmología. Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrín. Las Palmas de Gran Canaria.
roi.ogando@gmail.com



OGANDO GONZÁLEZ, et al.

76 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 75-80

INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Sturge-Weber (SSW), 
también conocido como angiomatosis ence-
falotrigeminal, constituye el tercer síndrome 
neurocutáneo en frecuencia, por detrás de la 
neurofibromatosis y la esclerosis tuberosa 
(1). Se debe a una mutación somática espo-
rádica en el gen GNAQ y no existe predilec-
ción por sexo o por raza (2-4). Su incidencia 
se estima en torno a 1:20.000-50.000 recién 
nacidos vivos (2).

Durante la sexta semana de vida intraú-
tero se desarrolla un plexo vascular en tor-
no a la porción cefálica del tubo neural, que 
posteriormente regresa en la novena semana 
(5). Se cree que el SSW se debe a la persis-
tencia de dicho plexo vascular. Como resul-
tado, aparecen los dos hallazgos definitorios 
del síndrome del SSW: la mancha en vino de 
Oporto y los angiomas leptomeníngeos (5). 
Se estima, que uno de cada dos pacientes con 

SSW presentan afectación a nivel oftalmoló-
gico, que puede ir desde una leve hiperemia 
cilioconjuntival, hasta manifestaciones más 
graves como la hemianopsia, el glaucoma, el 
buftalmos o el hemangioma coroideo (3,6).

Presentamos el caso de un varón de 16 
años que desarrolló varias de las manifes-
taciones oftalmológicas que podemos en-
contrarnos en este síndrome y revisamos la 
fisiopatología y principales características de 
todas ellas.

CASO CLÍNICO

Varón de 16 años, con diagnóstico de 
SSW desde el nacimiento, con antecedentes 
patológicos de crisis comiciales focales en su 
primera infancia que requirieron medicación 
hasta los cuatro años de vida. Había estado 
en seguimiento por oftalmología pediátrica 
durante sus primeros años de vida, que el 
paciente abandonó al comenzar la adolescen-
cia. Consultó en el servicio de oftalmología 
de nuestro centro por metamorfopsias en ojo 
izquierdo (OI) de 48 horas de evolución, aun-
que reconoció que desde hacía varios años no 
veía bien las cosas que tenía en su campo vi-
sual derecho.

A la exploración física, destacó una tortí-
colis derecha de la cabeza y una mancha en 
vino de Oporto que ocupaba la región iner-
vada por la primera raíz sensitiva del nervio 
trigémino izquierdo, incluyendo el párpado 
superior izquierdo. Su mejor agudeza visual 
corregida (MAVC) fue de 1 (la unidad) en 
ambos ojos. El test de Amsler fue negativo en 
su ojo derecho (OD) y positivo en su OI. La 

Fig. 1: 
Retinografía. 

Izquierda) Fondo 
de ojo derecho 
con coloración 

normal, excavación 
papilar de 0,5. 

Derecha) Fondo 
de ojo izquierdo 
con coloración 

rojo-anaranjada 
típica de los 

hemangiomas 
difusos, con 

pliegues retinianos 
en hemirretina 

inferior debidos 
al líquido 

subretiniano 
existente en el 
polo posterior. 

Excavación papilar 
de 0,7.

Fig. 2: Ecografía 
ocular modo A/B. 
Ojo izquierdo. 
Corte sagital a la 
altura del nervio 
óptico que objetiva 
un engrosamiento 
coroideo de más 
de 4 mm en su 
porción más 
gruesa.
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biomicroscopía de segmento anterior (BSA) 
fue normal en ambos ojos. La presión intrao-
cular (PIO) fue de 23 y 24 milímetros de mer-
curio en su ojo derecho e izquierdo respecti-
vamente. En la funduscopia del OD destacó 
únicamente una excavación papilar de 0,5 
mientras que en el OI llamaba la atención una 
coloración rojo-anaranjada de toda la retina, 
pliegues retinianos y una excavación papilar 
de 0,7 (fig. 1).

Se realizó inicialmente una ecografía ocu-
lar en modo B de ambos ojos que demostró 
la presencia de un engrosamiento coroideo 
en el polo posterior del OI compatible con el 
diagnóstico de hemangioma coroideo difuso 
(fig. 2). La tomografía de coherencia óptica 
(OCT) macular del OI demostró la presen-
cia de líquido subretiniano a nivel de todo 
el polo posterior (fig.  3), lo cual justificaba 

las metamorfopsias referidas por el paciente. 
La OCT de nervio óptico mostró un adelga-
zamiento de la capa de fibras nerviosas en el 
sector temporal del OD, mientras que en el 
OI fue normal (no adelgazada) (fig. 4). Pos-
teriormente se llevó a cabo un campo visual 
(CV) (Octopus, estrategia G-TOP, 30-2) que 
objetivó una hemianopsia homónima derecha 
congruente (fig. 5) y una tomografía compu-
tarizada (TC) que demostró signos compati-
bles con angiomatosis leptomeníngea occipi-
to-parietal (fig. 6).

Se establecieron así tres diagnósticos: 
glaucoma de ambos ojos (hipertensión ocu-
lar con aumento de la excavación papilar), 
hemianopsia homónima derecha (secundaria 
a angiomatosis leptomeníngea) y desprendi-
miento de retina exudativo secundario a he-
mangioma coroideo difuso en el OI.

Fig. 3: Tomografia de coherencia óptica, ojo izquierdo. Corte a nivel de la mácula que demuestra la presencia de líquido entre la 
retina y el epitelio pigmentario.

Fig. 4: Tomografía 
de coherencia 
óptica de capa de 
fibras nerviosas. 
Izquierda) 
Ojo derecho. 
Demuestra un 
adelgazamiento 
a nivel del sector 
temporal. Derecha) 
Ojo izquierdo. 
Falso negativo. 
No parece haber 
adelgazamiento de 
la capa de fibras, 
pero el resultado 
en nuestra opinión 
no es fiable por 
la existencia 
de líquido 
subrretiniano a ese 
nivel.
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La hipertensión ocular se controló ade-
cuadamente con timolol y para el despren-
dimiento de retina exudativo secundario al 
hemangioma coroideo se estableció un segui-
miento clínico periódico, dado que que el pa-
ciente conservaba una buena agudeza visual.

DISCUSIÓN

El SSW es una facomatosis que se carac-
teriza por la asociación de malformaciones 
capilares faciales (mancha en vino de Opor-
to) con malformaciones vasculares cerebra-
les (angiomatosis leptomeníngea) (1). En 

1992, Roach (7) propuso una clasificación 
de este síndrome en función de los territo-
rios de afectación: Tipo 1 o angioma facial y 
leptomeníngeo, Tipo 2 o angioma facial sin 
afectación leptomeníngea, Tipo 3 o angioma 
leptomeníngeo sin afectación facial y Tipo 
4 o SSW asociado a esclerosis tuberosa. De 
acuerdo con esta clasificación el caso reporta-
do correspondería a un SSW de tipo I, el cual 
se caracteriza por un mayor riesgo de mani-
festaciones oculares (7).

La malformación leptomeníngea capi-
lar-venosa, también conocida como angio-
matosis intracraneal o hemangioma leptome-
níngeo, suele debutar como crisis comiciales 
típicamente focales entre el primer y segundo 
año de vida, como en el caso de nuestro pa-
ciente (1,4). Afecta habitualmente al lóbulo 
occipital y/o parietal, provocando la compre-
sión, atrofia y calcificación del tejido cerebral 
subyacente, pudiendo dar lugar a una hemi-
paresia lentamente progresiva, retraso psico-
motor, problemas conductuales o defectos en 
el campo visual (8). Nuestro paciente presen-
taba una campimetría patológica correspon-
diente a un patrón de hemianopsia homónima 
derecha congruente debido a la lesión que 
presentaba a nivel occipitoparietal izquierdo, 
visible en la TC, ipsilateral al angioma facial.

Los hemangiomas coroideos están pre-
sentes en un número muy variable de pacien-
tes con SSW según las series (3,9). Se trata 
habitualmente de hemangiomas coroideos 
difusos, al contrario que los hemangiomas 
que afectan a la población general, que son tí-
picamente localizados (9). Confieren una co-
loración anaranjada a todo el polo posterior, 
como en el caso descrito, difícil de apreciar 

Fig. 5: 
Campimetría. 

Representación 
en escala de 

grises de campo 
visual de ambos 

ojos, que objetiva 
una hemianopsia 

homónima derecha.

Fig. 6: Tomografía 
computarizada 

craneal. 
Demuestra la 
presencia de 

malformaciones 
vasculares 

leptomeníngeas 
calcificadas a nivel 

occipito-parietal 
izquierdo.
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clínicamente sin una exploración minuciosa 
y la comparación con el ojo adelfo (2). El en-
grosamiento coroideo característico es más 
fácilmente identificable mediante ecografía 
ocular en modo B (2,10). Tanto en la ecogra-
fía ocular como en el TC de cráneo realizada 
a nuestro paciente, quedaba patente un mar-
cado engrosamiento coroideo en el polo pos-
terior del OI. La detección de un hemangioma 
coroideo difuso, si es asintomático, requiere 
únicamente un seguimiento periódico. Nues-
tro paciente consultó por metamorfopsias 
secundarias a la aparición de líquido subre-
tiniano en el polo posterior, es decir, un des-
prendimiento de retina exudativo incipiente 
secundario al hemangioma coroideo. Dado 
que la agudeza visual estaba preservada y los 
síntomas eran bien tolerados, se decidió un 
seguimiento estrecho del paciente. No obs-
tante, varias terapias han sido propuestas en 
aquellos casos que presenten una repercusión 
funcional importante, tales como propanolol 
oral, radioterapia, terapia de protones, bra-
quiterapia, terapia fotodinámica y anti-VEGF 
(2,11,12).

El glaucoma es la complicación ocular 
más frecuente en los pacientes con SSW(2). 
En torno a un 48% de los pacientes con SSW 
desarrollan glaucoma, la mayor parte de 
ellos, ipsilateral a la lesión cutánea (13), aun-
que también se han descrito casos de afecta-
ción bilateral, como el que presentamos en el 
caso de nuestro paciente. Se ha relacionado 
la afectación del párpado inferior (segunda 
rama trigeminal) y la presencia de heman-
giomas coroideos con un mayor riesgo de 
desarrollar glaucoma (13). Su debut presenta 
una distribución bimodal, con un primer pico 
en los primeros meses de vida y otro en la 
adolescencia (1,13). Se han barajado varios 
mecanismos fisiopatogénicos que expliquen 
la aparición del glaucoma en estos pacientes: 
malformación del ángulo iridocorneal, au-
mento de presión venosa epiescleral secun-
daria a shunts por hemangiomas epiesclerales 
o hipersecreción del cuerpo ciliar entre otros 
(14-16). Por tratarse de una enfermedad rara, 
existe un bajo nivel de evidencia en relación 
al manejo del glaucoma en estos pacientes. Se 
ha reportado que el manejo con prostaglandi-
nas, al aumentar el drenaje por la vía uveo-
escleral, podría sortear el obstáculo existente 
debido a la elevada presión venosa epiescle-
ral (17). En nuestro caso, la administración de 

betabloqueantes por vía tópica fue suficiente 
para controlar adecuadamente la hipertensión 
ocular que presentaba nuestro paciente.

Las tres entidades presentes en nuestro 
paciente: la angiomatosis leptomeníngea, el 
hemangioma coroideo y el glaucoma, pueden 
tener una importante repercusión funcional 
en el CV. La hemianopsia homónima secun-
daria a la afectación hemisférica es binocular 
y respeta típicamente la línea media (8). Los 
defectos campimétricos propios del glauco-
ma, por el contrario, son monoculares, so-
brepasan la línea media pero respetan la hori-
zontal (8). El hemangioma coroideo focal da 
lugar a un defecto campimétrico monocular, 
habitualmente un escotoma correspondiente a 
la localización de la lesión. Sin embargo, en 
el caso de los hemangiomas difusos típicos 
de estos pacientes, la pérdida de visión sue-
le deberse a la complicación de estos con un 
desprendimiento de retina exudativo (9).

CONCLUSIÓN

Los pacientes con diagnóstico de SSW 
deben someterse a un seguimiento oftalmoló-
gico multidisciplinar y periódico desde su na-
cimiento y durante toda la edad adulta, puesto 
que pueden desarrollar complicaciones ocu-
lares que amenacen gravemente su visión.
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Evaluación del programa de detección 
de alteraciones visuales en la infancia 

mediante el estudio de una serie 
de casos clínicos de pacientes 

pertenecientes al área norte de Tenerife

Evaluation of the Visual Impairments in Childhood 
Detection Program through a series of clinical 
cases of patients in the north area of Tenerife
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ARMAS DOMÍNGUEZ K3,MESA LUGO FI4

RESUMEN
Objetivo: Evaluar los resultados del Programa de Detección de Alteraciones Visuales en la 

Infancia en la isla de Tenerife entre los años 2015 y 2018 mediante el estudio de una serie 
de casos.

Métodos: Estudio retrospectivo observacional descriptivo de tipo transversal de una serie de 
casos clínicos de 155 pacientes entre 1 y 11 años, valorados entre 2015 y 2018 en el Servicio 
de Oftalmología del HUC derivados a través del Programa de Detección de Alteraciones 
Visuales, llevado a cabo en su centro de Atención Primaria de la zona Norte de la isla de 
Tenerife.

Resultados: El 22,6% presentó antecedentes familiares relacionados con problemas visuales, 
un 28,45% un TNO alterado, el 50,97% alteraciones oculomotoras, siendo la exoforia la más 
frecuente (20,65%) y el defecto de refracción más frecuente fue la hipermetropía (37,4%). 
El 75% de los pacientes requirieron tratamiento de cualquier tipo. La agudeza visual (AV) 
aumentó de media en 0,2 en ambos ojos tras el tratamiento y la diferencia entre la AV previa 
y la AV posterior fue estadísticamente significativa (p < 0,0001).

Conclusiones: El presente estudio sugiere la utilidad y beneficio del Programa de Detección de 
Alteraciones Visuales. No obstante, se plantea la necesidad de implementar mejoras relacio-
nadas con la formación del personal examinador y de las condiciones y circunstancias en las 
que se llevan a cabo las pruebas que componen el Programa.

Palabras clave: Cribado, ambliopía, alteraciones visuales, infancia, TNO.
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INTRODUCCIÓN

La discapacidad visual causada por error 
refractivo, ambliopía, estrabismo afecta a en-
tre el 5% y el 10% de todos los preescolares 
(1). Teniendo en cuenta las implicaciones que 
tienen estas afecciones a nivel educacional 
(2), laboral (3) y psicosocial (4) y sabiendo 
que son fácilmente diagnosticables y corre-
gibles, se ha hecho indiscutible la necesidad 
de un diagnóstico precoz y, por consiguiente, 
un tratamiento adecuado. Con esa finalidad 
se han creado programas de cribado que tie-
nen como objetivo detectar ambliopía y otras 
afecciones relacionadas como el estrabismo, 
la anisometropía y los errores de refracción 
en la mayoría de sistemas sanitarios de nues-
tro entorno (5). Se han llevado a cabo estudios 
(6-8) en los que se ha demostrado una mayor 
prevalencia de ambliopía en poblaciones que 
no disponen de programas de detección de 
alteraciones visuales en la infancia. Así, exis-
te una evidencia indirecta demostrable que 
apoya la promoción de la detección temprana 
de presencia de alteraciones visuales en es-
tas edades (9). Sin embargo, uno de los retos 
a los que se enfrentan estos programas es la 
falta de evidencia directa que demuestre su 
eficacia para reducir la prevalencia de trastor-
nos oculares o mejorar la salud visual. Una 

revisión de Cochrane (1966-2006) concluyó 
que no había ensayos sólidos disponibles para 
evaluar las ventajas de los programas de cri-
bado (10). Sin embargo, ningún estudio ha 
observado riesgo alguno asociado (11).

En 1997 la Dirección General de Progra-
mas Asistenciales del Servicio Canario de la 
Salud (SCS) instauró el Programa de Salud 
Infantil dentro de los Programas Asistencia-
les de Atención Primaria. Dentro de éste, en-
contramos el Programa de Detección de Alte-
raciones Visuales, que tiene como fin detectar 
precozmente los defectos de la visión para su 
corrección total o parcial. En la actualización 
de 2005, tras revisar las recomendaciones de 
diferentes grupos de expertos y el Programa 
de Actividades Preventivas y de Promoción 
de la Salud de nuestro país, se consideró aña-
dir a las exploraciones previas el TNO como 
test de visión estereoscópica. El Cribado Pre-
coz de la Ambliopía se añadía al Programa de 
Detección de Alteraciones Visuales en el año 
2012 en la isla de Tenerife. Este Programa 
está dirigido a toda la población infantil com-
prendida entre los 3 y los 6 años que acuda a 
su Centro de Atención Primaria para las revi-
siones del Programa de Salud Infantil. El Pro-
grama es realizado por pediatras y enferme-
ros pediátricos previamente formados por un 
oftalmólogo de referencia a través de un taller 

ABSTRACT
Objective: To evaluate the results of the Visual Impairments in Childhood Detection Program 

between the years 2015 and 2018 in Tenerife through a study based on a series of cases.
Methods: Retrospective descriptive observational cross-sectional study based on a series of 

clinical cases of 155 patients between 1 and 11 years old, assessed between 2015 and 2018 
at the HUC Ophthalmology Service, after being referred by the Visual Impairments Detec-
tion Program, carried out by the corresponding center for primary care in the north area of 
Tenerife.

Results: 22.6% of the patients had a positive family history for visual problems. 28.45% of 
the cases presented with an altered TNO, 50.97% showed oculomotor alterations—being 
exophoria the most frequent one (20.65%) and hyperopia the most frequent refractive defect 
(37.4%). 75% of the patients required any type of treatment. The mean visual acuity increa-
sed 0.2 on average in both eyes after receiving treatment, and the difference between the 
visual acuity before and after treatment was statistically significant (p < 0.0001).

Conclusions: The present study suggests the utility and the benefit of the Visual Impairments 
Detection Program. Nevertheless, it poses the need to establish improvement measures for 
the examiners training and the conditions and circumstances in which the program takes 
place.

Key words: Screening, amblyopia, visual impairment, childhood, TNO.
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de formación de carácter teórico-práctico y 
una rotación en el hospital. Éste consiste en 
la realización de una correcta anamnesis con 
especial atención en factores de riesgo oftál-
mico, antecedentes personales, antecedentes 
familiares y sospechas manifestadas por los 
padres y una exploración visual haciendo uso 
de optotipos de Previn o E Snellen y, además, 
del test de visión estereoscópica TNO (lámi-
nas I, II y III) tras considerarse ello en la ac-
tualización de 2005. En el caso de que, como 
consecuencia del cribado, exista sospecha de 
ambliopía, se derivará con carácter preferente 
al Servicio de Oftalmología del hospital de 
referencia. Una vez en el centro hospitalario, 
se realizará historia clínica y examen oftal-
mológico completo y se pautará tratamiento 
si procediera.

El presente estudio tiene como objetivo 
evaluar los resultados del Programa de De-
tección de Alteraciones Visuales en la Infan-
cia en la isla de Tenerife entre los años 2015 
y 2018 mediante la valoración de una serie de 
casos para así, obtener conclusiones respecto 
a la efectividad de dicho Programa y la ne-
cesidad de implementar mejoras en el futuro.

MATERIAL Y MÉTODOS

Para valorar las características del Progra-
ma de Detección de Alteraciones Visuales en 
la Infancia, se realizó un estudio retrospecti-
vo observacional descriptivo de tipo transver-
sal de una serie de casos clínicos de pacientes 
derivados al Servicio de Oftalmología del 
Hospital Universitario de Canarias (HUC) a 
través del Programa de Cribado de Amblio-
pía.

Se incluyeron en el estudio todos los pa-
cientes que fueron valorados en su Centro de 
Atención Primaria de la zona norte de la isla 
de Tenerife entre los años 2015 y 2018 en el 
contexto de dicho Programa y que, presen-
tando resultados patológicos en las pruebas 
empleadas que lo componen, fueron deri-
vados al Servicio de Oftalmología del HUC 
para estudio. Se excluyeron del estudio todos 
aquellos pacientes, de los cuales no se conta-
ba con datos suficientes que respondieran a 
las variables de estudio, bien sea por no haber 
sido recogidos, por existir errores en el regis-
tro o por no haber acudido a las revisiones en 
el hospital.

Las variables que se estudiaron fueron: 
Sexo, edad, motivo de derivación, antece-
dentes familiares, comorbilidad, presencia 
de alteraciones oculomotoras, presencia de 
defectos de refracción, tratamiento pautado, 
agudeza visual (AV) previa, AV posterior, 
fecha de petición de consulta y fecha de ci-
tación.

El análisis estadístico fue realizado con 
el software SPSS v.21 considerando un ni-
vel de significación del 5%. Las cuestiones 
descriptivas se resolvieron con medias y des-
viaciones típicas para variables continuas 
que se aproximan a la distribución normal y 
medianas y cuartiles para variables con mu-
cha dispersión. Las comparaciones de medias 
entre los grupos pre y post (medidas de dos 
pacientes en dos momentos diferentes en el 
tiempo), se calcularon con la t de student para 
medias relacionadas. Las variables cualitati-
vas se han representado mediante el número 
de casos y el porcentaje.

RESULTADOS

Se estudió una muestra de 155 pacientes. 
De los cuales 81 eran niñas y 74 eran niños. 
La media de edad total fue de 4,3 años con 
una desviación típica de 2 (tabla 1).

En relación al motivo de derivación con 
el que los examinadores remitieron al hospi-
tal a los pacientes valorados, se encontró que 
87 pacientes (56,1%) fueron remitidos sin 
ningún juicio diagnóstico específico, lo que 
supone algo más de la mitad de la muestra. 44 
casos (28,45%) presentaron un test de TNO 
negativo o alterado. 14 casos (9%) mostraron 
un TNO positivo siendo derivados por existir 
dudas en la toma de la visión o por presen-
tar alteraciones en la motilidad ocular, entre 
otros motivos. 10 casos (6,4%) fueron deri-
vados por un TNO dudoso. Ningún examina-
dor remitió al paciente por déficit de agudeza 

Tabla 1.  Número y media de pacientes por edad y sexo

Niña
n (%)

Niño
n (%)

Total
n (%)

0 a 3 años 27 (33,3) 30 (40,5) 57 (36,8)

4 a 7 años 47 (58,0) 42 (56,8) 89 (57,4)

8 a 11 años 7 (8,6) 2 (2,7) 9 (5,8)

Total 81 (100) 74 (100) 155 (100)

Edad, media (SD) 4,2 (2,1) 4,3 (1,8) 4,3 (2,0)
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visual como motivo principal de derivación 
(tabla 2).

En cuanto a los antecedentes familiares 
de los pacientes derivados, un 22,6% tenía 
algún familiar con problemas visuales tales 
como estrabismo, catarata congénita, miopía 
magna, etc.

No se encontró comorbilidad asociada en 
el 83% de los casos (128 pacientes). Sin em-
bargo, entre los pacientes que sí presentaban 
antecedentes personales, la condición pato-
lógica más frecuente fue la prematuridad (11 
casos) seguido del TDAH (3 casos).

Algo más de la mitad de los pacientes, 
79 (50,97%), presentaron alteraciones 
oculomotoras. La más frecuente fue la 
exoforia (20,65%) seguido de la endoforia 
(tabla 3).

En relación a los defectos de refracción, 
sólo un 10,3% de la muestra estudiada pre-
sentó emetropía en el momento del estudio 
frente a un 89,7% de los pacientes a los cua-
les se les diagnosticó un defecto de refracción 
de cualquier tipo, siendo la hipermetropía la 
más frecuente (37,4%) (tabla 4).

Teniendo en cuenta el tratamiento pau-
tado, 21 (13,5%) y 10 niños (6,5%) se pre-
sentaron con gafas o gafas asociadas a terapia 
oclusiva respectivamente en la entrevista ini-
cial en el centro hospitalario.

Después de la primera valoración en el 
HUC, 76 de los pacientes, aproximadamente 
la mitad (49%), precisaron tratamiento con 
corrección óptica. 41 pacientes precisaron 
adicionalmente terapia oclusiva con parches 
(26%). Sólo un paciente fue tratado con oclu-
sión sin gafas, dos pacientes precisaron ciru-
gía y a otro se le retiraron las gafas.

Al finalizar el período de estudio de reco-
gida de datos, 67 pacientes, cerca de la mi-
tad (43,2%), mantenían aún tratamiento con 
corrección óptica con gafas y 49 pacientes 
(31,6%) requirieron corrección óptica con 
gafas y terapia oclusiva. Es decir, durante 
el seguimiento de los pacientes derivados al 
centro hospitalario, disminuyó el número de 
pacientes que requirieron sólo gafas y aumen-
tó el de los que demandaban oclusión además 
de gafas.

Así, de los 124 pacientes que inicialmente 
se presentaron sin ningún tipo de tratamiento, 
31 pacientes (25%) permanecieron durante 
todo el estudio sin necesidad de tratamiento 
de cualquier tipo. Por otro lado, un total de 6 
pacientes (3,9%) requirieron cirugía en algún 
momento durante su seguimiento en el centro 
hospitalario (tabla 5).

Para la comparación de la AV media antes 
y después de recibir tratamiento sólo se tuvie-
ron en cuenta 138 pacientes, ya que el resto 
de pacientes no tuvieron revisión posterior en 
nuestro centro y, por lo tanto, no se dispone 
de datos al respecto. El ojo derecho mejoró su 
AV media de 0,64 a 0,83 y, en el caso del ojo 
izquierdo fue de 0,68 a 0,85 (tabla 6).

La AV posterior al tratamiento fue ma-
yor que la AV previa y esta diferencia de-

Tabla 2.  Motivo de derivación en número y porcentaje

n (%)

TNO alterado 44 (28,4)

TNO + 14 (9)

TNO dudoso 10 (6,5)

Déficit AV 0 (0)

No aporta 87 (56,1)

Total 155 (100)

Tabla 3.  Ortoforia frente a alteraciones oculomotoras 
en número y porcentaje

n (%)

Endotropia 17 (11)

Exotropia 9 (5,8)

Endoforia 21 (13,6)

Exoforia 32 (20,6)

Pseudoestrabismo 0 (0)

Ortoforia 76 (49)

Total 155 (100)

Tabla 4.  Defectos de refracción en número y porcentaje

  n (%)

Miopía 1 (0,7)

Hipermetropía 58 (37,4)

Hipermetropía leve fisiológica 3 (1,9)

Hipermetropía conversión a miopía 1 (0,7)

Astigmatismo 16 (10,3)

Astigmatismo + Miopía 11 (7,1)

Astigmatismo + Hipermetropía 45 (29)

Astigmatismo + Hipermetropía compensada 1 (0,7)

Emetropía 16 (10,3)

Anisometropía 2 (1,2)

Baja visión 1 (0,7)

Total 155 (100)
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mostró ser estadísticamente significativa 
(p < 0,0001) (tabla 7).

La media de días que transcurrieron 
desde la petición de consulta desde atención 
primaria hasta la cita en el hospital de refe-
rencia fue de 68 días. El 25% de los pacien-
tes obtuvo cita en un intervalo de 30 días o 
menos, el 50% de los pacientes en 52 días o 
menos y el 75% de los pacientes en 79 días o 
menos. Cabe destacar que en la muestra exis-
ten valores muy extremos respecto al interva-
lo de días que acontecieron desde la solicitud 
hasta la cita, situándose el mínimo de días 
hasta la cita en 2 días y el máximo en 490 
días (tabla 8).

DISCUSIÓN

Organismos de salud pública, sociedades 
pediátricas y oftalmológicas de muchos paí-
ses recomiendan la realización de cribados 
visuales en niños que permitan la detección 
y tratamiento precoz de defectos visuales 
(12,13) ya que, de lo contrario, desembocan 
en graves disfunciones en la vida adulta.

En el año 1986 se realizó en Santa Cruz de 
Tenerife un estudio sobre detección de ano-
malías oculares en el que se examinó un total 
de 1382 niños a dos niveles de control, el pri-
mero en los centros preescolares y el segundo 
en un servicio de oftalmología (14). Aquellos 
niños que no superaran las pruebas realiza-
das por el educador instruido por un médico 
coordinador, serían derivados al servicio de 
oftalmología para la exploración oftalmoló-
gica completa.

A finales de los años 90 se instaura en la 
cartera de servicios del SCS el Programa de 
Detección de Alteraciones Visuales, el cual 
ha ido sufriendo modificaciones en el trans-
curso del tiempo llegando a incorporar en 
2012 el Cribado Precoz de la Ambliopía.

A pesar de disponer de un programa que 
ha ido mejorando y ampliando las prestacio-
nes, un estudio realizado en la isla de Gran 
Canaria en 2016 (15) concluyó que, hasta 
ese momento, no existen datos fehacientes 
respecto a la aplicación y resultados de estos 
programas de cribado, siendo ellos mismos 
testigos en la clínica diaria del fracaso de 
dichas campañas. Consecuentemente, se im-
plementó un sistema de detección de la am-
bliopía en fase de prueba. En dicho sistema 

lograron detectar la gran mayoría de las am-
bliopías moderadas y graves y demostraron 
que las pruebas practicadas (optotipo Previn 

Tabla 5.  Número y porcentaje de pacientes con sus respectivas terapias a lo 
largo del seguimiento

Terapia previa
n (%)

Terapia en HUC
n (%)

Terapia final
n (%)

Gafas 21 (13,5) 76 (49%) 67 (43,2)

Oclusión – 1 (0,6) 1 (0,6)

Cirugía – 1 (0,6) –

Gafas + Oclusión 10 (6,5) 41 (26,5) 49 (31,6)

Cirugía + gafas – 1 (0,6) 1 (0,6)

Cirugía + oclusión – – 1 (0,6)

Gafas + oclusión + cirugía – – 2 (1,3)

Retirada de gafas – 1 (0,6) –

Nada 124 (80) 31 (20) 33 (21,3)

Desconocido – 3 (1,9) 1 (0,6)

Tabla 6.  AV pre y post tratamiento de ambos ojos

AV pre-tratamiento AV post-tratamiento

OD
n (%)

OI
n (%)

OD
n (%)

OI
n (%)

<0,1 3 (1,9) 1 (0,6) 1 (0,6) 0 (0,0)

de 0,1 a 0,4 32 (20,6) 30 (19,4) 12 (7,8) 6 (3,9)

de 0,41 a 0,5 19 (12,3) 16 (10,3) 4 (2,6) 5 (3,2)

de 0,51 a 0,8 61 (39,4) 60 (38,7) 39 (25,3) 45 (29,2)

de 0,8 a 1 38 (24,5) 46 (29,7) 83 (53,9) 83 (53,9)

No aporta 2 (1,3) 2 (1,3) 15 (9,7) 15 (9,7)

AV, media (SD) 0,64 (0,26) 0,68 (0,26) 0,83 (0,22) 0,85 (0,18)

Tabla 7.  Estadísticos de muestras relacionadas

Diferencia medias post- pre (SD) t-student P-valor

OD 0,21 (0,25) 10,15 <0,0001

OI 0,19 (0,26) 8,81 <0,0001

Tabla 8.  Tiempo transcurrido entre solicitud de 
derivación y citación

N Válidos 155

Perdidos 0

Media 68,4258

Mediana 52

Desviación típica 72,64072

Mínimo 2

Máximo 490

 25 30

50 52

75 79
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y TNO), ya establecidas en el programa de 
screening visual de Canarias, presentaban 
una alta capacidad para la detección de defec-
tos astigmáticos susceptibles de tratamiento.

Las principales organizaciones como la 
Asociación Española de Pediatría de Aten-
ción Primaria en su Programa de Activida-
des Preventivas y de Promoción de la Salud 
(PrevInfad) y el Grupo de Trabajo de Servi-
cios Preventivos de EE.UU. (U.S. Preventive 
Services Task Force (USPSTF)) recomien-
dan iniciar el cribado de alteraciones visuales 
(ambliopía, estrabismo y errores de refrac-
ción) entre los 3 y 5 años y en niños menores 
de 5 años respectivamente (16,17). Además, 
la Academia Americana de Oftalmología y la 
Academia Americana de Pediatría recomien-
dan la evaluación visual desde el nacimiento 
(18). Nuestra muestra de 155 niños incluyó 
niños y niñas entre 0 y 11 años con una edad 
media de 4,3 años, ajustándose así a las reco-
mendaciones internacionales.

Respecto al motivo de derivación que se 
indicó desde Atención Primaria, cabe desta-
car que, en la mayoría de los casos, no se es-
pecificó el motivo de derivación. Este hecho 
podría reflejar la falta de comunicación exis-
tente entre los centros de Atención Primaria 
y el HUC. Además, esto también podría de-
berse a la falta de entrenamiento de los exa-
minadores para el desarrollo de las pruebas 
(optotipos y TNO) que, como consecuencia, 
derivaría en la no realización de las mismas o 
la falta de comprensión de los resultados ob-
tenidos, surgiendo así la necesidad de remitir 
al hospital de referencia. Por otro lado, entre 
los pacientes que sí fueron enviados con un 
motivo específico, fue predominantemente 
por alteración en el test TNO. Sin embargo, 
ningún niño fue derivado por alteraciones 
en la agudeza visual como motivo principal. 
Ello nos hace deducir que la exploración en 
Atención Primaria se basó principalmente 
en la exploración con TNO. Esto puede estar 
en relación con la dificultad de medida de la 
agudeza visual siendo posible que no se haya 
podido estimar la AV por falta de cooperación 
y/o concentración de los niños durante la va-
loración o por el poco tiempo con el que cuen-
ta el examinador. En el estudio de Gil Gómez 
en Tenerife se calculó que el nivel medio de 
no colaboración de los niños se situó en un 
12,6%, siendo el grupo de 1 a los 3 años el de 
mayor incidencia, con un 69,3% (14).

En relación a los antecedentes familiares, 
un 22,6% de los niños que fueron derivados 
a nuestro hospital tenían algún familiar con 
problemas visuales. Ya en estudios previos se 
observa una incidencia mayor de ambliopía 
en niños con historia familiar positiva (19).

Similar es el caso de la prematuridad entre 
niños que desarrollan ambliopía. En nuestro 
estudio se observó que el 7,1% de los niños 
derivados al hospital tenían antecedentes de 
prematuridad. Los estudios consultados de-
mostraron una incidencia 4 veces mayor de 
prematuridad entre los niños que desarrollan 
ambliopía (19,20).

En cuanto al tratamiento, el 80% de los 
pacientes de nuestra muestra vieron justifi-
cada su derivación al centro hospitalario por 
requerir tratamiento oftalmológico específico 
en algún momento durante el desarrollo del 
estudio.

Respecto a los cambios obtenidos en 
la AV en las revisiones sucesivas y tras la 
pauta de tratamiento, los datos obtenidos 
en nuestra muestra indican que existió una 
ganancia de AV en ambos ojos de aproxima-
damente 0,2.

En referencia al tiempo transcurrido en-
tre la petición de consulta desde los Servicios 
de Atención Primaria hasta la cita en el hos-
pital, que alcanza de media más de un mes de 
tiempo de espera, cabe añadir que, ello puede 
motivar que los padres en ocasiones se ade-
lanten y sientan la necesidad de consultar a 
un Oftalmólogo privado. Por ese motivo, en 
nuestra muestra, algunos niños se presenta-
ron en su cita hospitalaria con tratamiento ya 
pautado. En este sentido, se debe destacar que 
existió una gran variabilidad entre las fechas 
de citación dando lugar a valores muy extre-
mos. Algunos niños fueron citados en los dos 
días posteriores a la petición mientras que, en 
algún caso, se dio cita pasados 490 días.

CONCLUSIONES

Como conclusión, el presente trabajo de 
análisis de una muestra de pacientes del área 
norte de la isla de Tenerife sugiere:

1.  La utilidad y beneficio del Programa 
de Detección de Alteraciones Visuales debido 
a la detección de un elevado número de pro-
blemas visuales consiguiendo así una mejo-
ría clínicamente significativa de la AV tras la 
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instauración de tratamiento óptico de manera 
precoz. Esto evita el desarrollo de alteracio-
nes visuales con implicaciones en diversos 
aspectos de la vida adulta para el paciente, así 
como costes para la sociedad.

2.  Además, nuestros análisis reflejan la 
falta de comunicación existente entre los cen-
tros de Atención Primaria y el hospital de re-
ferencia, así como las dificultades en torno a 
la realización e interpretación de las pruebas 
que componen el Programa. Se hace necesa-
rio posibilitar un intercambio de información 
más directo y mejorar la formación de los 
examinadores y las circunstancias en las que 
se lleva a cabo las pruebas de cribado.

3.  Mediante este análisis no es posible 
extraer conclusiones categóricas sobre la efi-
cacia real del Programa, ya que éste no in-
cluye el total de pacientes que participaron 
en el cribado sino sólo una muestra de ellos. 
Tampoco se evalúa la rentabilidad costo-
efectividad del Programa. Por eso, podemos 
considerarlo como el punto de partida para 
la realización trabajos más completos que 
evalúen los logros y las limitaciones de estos 
programas en el futuro.
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Papiledema y pseudopapiledema en 
la infancia: serie de casos y nuestra 

propuesta de protocolo

Papilledema and pseudopapilledema in childhood: 
series of cases and our protocol proposal
PINTO HERRERA C1, RODRÍGUEZ GIL R1, FERNÁNDEZ NÚÑEZ C1, 

MIRANDA CABRERA MJ2, DURÁN CARRASCO O1, GIL HERNÁNDEZ MA3

RESUMEN
Objetivo: Proponer un algoritmo de actuación, desde el punto de vista oftalmológico, ante el 

papiledema en la edad pediátrica, basándonos en nuestra experiencia y en la bibliografía 
publicada consultada.

Casos clínicos: Presentamos 3 casos clínicos que fueron etiquetados de papiledema en la infan-
cia tras la primera valoración oftalmológica. A todos los pacientes se les realizó una explo-
ración oftalmológica completa y tomografía de coherencia óptica (OCT) de capa de fibras 
nerviosas de la retina (CFNR) (Spectralis, Heidelberg Engineering).

Discusión: El término papiledema hace referencia al edema del disco óptico secundario a un 
aumento de la presión intracraneal (PIC), habitualmente bilateral. La presencia de papilede-
ma fue evidenciada en 2 de nuestros casos clínicos pediátricos expuestos. En uno de ellos, 
se encontraron drusas del nervio óptico (DNO) concomitantes.

Conclusiones: El papel del oftalmólogo en el papiledema es crucial, dada la importancia, in-
cluso vital, de la etiología subyacente al mismo. Ante la sospecha de papiledema, se debe 
realizar una exploración oftalmológica completa, asociando si es posible estudio del nervio 
óptico mediante OCT CFNR y enhanced depth imaging (EDI)-OCT, base de nuestra pro-
puesta de protocolo diagnóstico.

Palabras clave: papiledema, pseudopapiledema, niños, protocolo, algoritmo.

SUMMARY
Objective: To propose an action algorithm, from the ophthalmological point of view, for papi-

lledema in pediatric age, based on our experience and on the consulted published literature.
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INTRODUCCIÓN

El papiledema es el edema del disco ópti-
co consecuencia del aumento de la PIC (1,2) 
frecuentemente bilateral, aunque en algunos 
casos puede ser asimétrico e incluso unilate-
ral (1). La hipertensión intracraneal idiopáti-
ca (HII) es la causa más frecuente de papile-
dema en la infancia, con una incidencia anual 
estimada de 0,6-0,7/100.000 (3). Otras etiolo-
gías a tener en cuenta son: lesiones intracra-
neales (tumores, hematomas), hidrocefalia, 
craneosinostosis, meningitis y trombosis de 
senos venosos, entre otras muchas (1,2,4).

Con el término pseudopapiledema, hace-
mos referencia a todas esas patologías o alte-
raciones del nervio óptico (NO) que simulan 
un papiledema, con elevación del disco ópti-
co a la funduscopia pero sin ser secundario al 

aumento de la PIC (1). La causa más frecuen-
te de pseudopapiledema, sobretodo en la edad 
pediátrica, son las DNO (1,5).

El objetivo de nuestro trabajo es presen-
tar un algoritmo de actuación oftalmológico 
ante la sospecha de papiledema en la edad 
pediátrica basándonos en nuestra experiencia 
y en la bibliografía publicada consultada. Ex-
ponemos 3 casos representativos de distintos 
patrones clínicos que nos podemos encontrar 
en nuestra actividad habitual.

CASOS CLÍNICOS

Caso clínico 1

Paciente varón de 8 años de edad, el cual 
fue remitido desde pediatría por posible papi-

Clinical cases: We present 3 clinical cases that were labeled as papilledema in childhood after 
the first ophthalmological evaluation. All patients underwent a complete ophthalmological 
examination and optic coherence tomography (OCT) of the retinal nerve fiber layer (RNFL) 
(Spectralis, Heidelberg Engineering).

Discussion: The term papilledema refers to optic disc edema secondary to increased intracranial 
pressure (ICP), usually bilateral. The presence of papilledema was evidenced in 2 of our exposed 
pediatric clinical cases. In one of them, concomitant optic nerve drusens (OND) were found.

Conclusions: The role of the ophthalmologist in this entity is crucial, given the—even vi-
tal—importance of the underlying etiology. Given the suspicion of papilledema, a complete 
ophthalmological examination should be performed, associating, if possible, a study of the 
optic nerve using OCT CFNR and enhanced depth imaging (EDI) -OCT, which forms the 
basis of our proposed diagnostic protocol.

Key words: Papilledema, pseudopapilledema, children, protocol, algorithm.
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ledema. Refería cefalea, fotofobia, sonofobia 
y diplopia intermitente desde hace 3 meses. 
Como antecedente a destacar, había tenido 
una caída de un columpio meses antes. A la 
exploración oftalmológica presentaba: endo-
tropia de ojo izquierdo (OI) y en la fundusco-
pic tortuosidad vascular marcada y papilas de 
bordes borrados en ambos ojos (AO). (figs. 1A 
y 1B) Se pudo observar dicho engrosamiento 
a nivel papilar mediante OCT CFNR (figs. 2A 
y 2B). Aportaba tomografía computarizada 
(TC) cerebral de otro centro, demostrándose 
la presencia de un hematoma subdural crónico 
bilateral. Dado que se trataba de un papilede-

ma secundario a dicho hallazgo, el servicio 
de neurocirugía realizó una cirugía urgente 
mediante drenaje del hematoma subdural. La 
evolución postquirúrgica fue óptima, encon-
trándose 1 año después con una mejor agude-
za visual corregida (MAVC) de 1,0 en AO (es-
cala de Snellen-ES) y palidez papilar bilateral 
en la funduscopia (figs. 3A y 3B).

Caso clínico 2

Paciente varón de 14 años que fue remiti-
do de manera urgente a nuestro hospital por 

Fig. 2: OCT CFNR 
AO (Spectralis, 
Heidelberg 
Engineering) 
A – OD y B - OI: 
engrosamiento 
marcado en ambos 
ojos, compatible 
con papiledema
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su oftalmólogo de zona, quien evidenció pa-
piledema en revisión rutinaria. El paciente se 
encontraba asintomático, con una MAVC de 
0,9 en ojo derecho (OD) y 1,0 en OI (ES). 

En la exploración del FO se observaban pa-
pilas sobreelevadas de bordes definidos de 
aspecto globuloso, sin tortuosidad vascular 
ni hemorragias peripapilares en AO (fig. 4). 
En la autofluorescencia (AF) se osbervaron 
imágenes nodulares hiperfluorescentes en el 
NO (fig. 5), y en la EDI-OCT, se apreció un 
patrón mixto con lesiones de borde hiperre-
flectivo con centro hiporreflectivo y bandas 
hiperreflectivas (fig. 6). El estudio de CFNR 

Fig. 3: RGF AO 
A – OD y B - OI 

1 año después de 
la neurocirugía: 
palidez papilar 

secundaria 
bilateral.

Fig. 4: RGF 
AO A – OD y 

B - OI: vasos de 
aspecto normal 

no tortuoso, 
no se aprecian 

hemorragias 
papilares, las 

papilas parecen 
sobreelevadas pero 

los bordes están 
bien definidos.

Fig. 5: Autofluoresencia AO (Spectralis, Heidelberg 
Engineering) A – OD y B - OI: imágenes 
hiperautofluoresecentes y nodulares en la cabeza del 
nervio óptico, imagen característica de DNO.
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no demostró edema en AO. Dichos hallazgos, 
teniendo en cuenta que el paciente siempre 
estuvo asintomático, nos confirmaron el diag-
nóstico de DNO.

Caso clínico 3

Paciente mujer de 9 años que fue remitida 
a nuestro centro hospitalario por sospecha de 
papiledema. Presentaba cefaleas ocasionales, 
que cedían con analgesia vía oral (paraceta-
mol 60 mg/kg/día) y se acompañaban de acú-
fenos y reciente subida de peso. A la explora-
ción oftalmológica presentaba: MAVC de 0,6 
en OD y 1,0 en OI (ES); en FO se constataron 
papilas de aspecto sobreelevado y bordes di-

fusos en AO (fig. 7). En el estudio de CFNR 
se confirmó la sospecha de papiledema 
(fig. 8). Ante dichos hallazgos, se avisó a ur-
gencias pediátricas. Se realizó TC, en la que 
se objetivaron DNO en AO (fig. 9), y se llevó 
a cabo una punción lumbar (PL) con presión 
de salida (PS) de 250 mm H2O. Nos encon-
tramos ante un caso mixto: papiledema por 
HII con DNO asociadas. Se inició tratamien-
to vía oral con acetazolamida 250 mg cada 8 
horas, y se recomendó control del peso, con 
respuesta clínica y morfológica satisfactoria. 
En la actualidad, tras 4 años de seguimiento, 
la paciente sigue en tratamiento con acetazo-
lamida 250 mg cada 12 horas vía oral, con 
control de su sintomatología, MAVC de 1,0 
en AO (ES), y mejoría del edema tanto a la 

Fig. 6: EDI-
OCT (Spectralis, 
Heidelberg 
Engineering) 
A – OD y B - OI: 
Círculo: imagen 
típica de DNO con 
margen de la lesión 
hiperreflectiva 
y core 
hiporreflectivo, 
más frecuente en 
drusas visibles. 
Flecha: Bandas 
hiperreflectivas, 
probables drusas 
ocultas enterradas.

Fig. 7: RGF AO 
A – OD y B - OI: 
se evidencian 
papilas de aspecto 
sobreelevado y 
bordes difusos en 
AO.
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funduscopia, como en el estudio de CFNR 
(figs.  10, 11A y 11B). Podemos apreciar la 
presencia de las citadas DNO tanto en la AF 
como en la EDI-OCT (fig. 12).

DISCUSIÓN

El diagnóstico del papiledema, y por tanto 
de un aumento de la PIC, en niños es prin-
cipalmente clínico. La anamnesis debe ser 
minuciosa, ya que puede haber anteceden-
tes traumáticos y farmacológicos que pasen 
desapercibidos; al igual que sintomatología, 
que en ocasiones no es tan evidente, e incluso 
puede estar ausente (30% de los niños con pa-
piledema) (3,4). Por ejemplo, en el caso clí-
nico 1, el paciente había tenido una caída de 
un columpio meses antes, dato que solo fue 
comentado a la historia dirigida.

La clínica del aumento de PIC puede ser 
sistémica y/u oftalmológica (1). Respecto a 
los síntomas sistémicos, la cefalea es el más 
frecuente, aunque de características no espe-
cíficas. En la edad pediátrica, la cefalea suele 
ir acompañada de dolor en cuello y hombros 

(2,3) asociando a veces rigidez de nuca. De-
bemos recordar datos sugestivos de aumento 
de PIC, como que la cefalea sea diaria y que 
empeore con Valsalva (3). También suelen 
referirse náuseas y vómitos (13-50%) (3), 
tinnitus pulsátil (10%), y focalidad neuro-
lógica según donde se encuentre la lesión si 
esta existe (1,2,4). La sintomatología visual 
incluye diplopía, oscurecimientos visuales 
transitorios y fotopsias (1,2); en ocasiones el 
papiledema en una revisión rutinaria oftalmo-
lógica es el único signo de aumento de PIC, 
estando el paciente asintomático (2,3).La di-
plopía es secundaria a la paresia del VI par, 
uni o bilateral (17-30%) (1,3,4), estando otros 
pares craneales raramente afectos (3). Los os-
curecimientos visuales duran menos de 30 se-
gundos (1-3), pueden ser mono o binoculares, 
y suelen ser desencadenados por Valsalva o 
ejercicio (2,3); aunque son menos frecuentes 
que en la edad adulta, hecho que puede estar 
relacionado con la dificultad del niño de ex-
plicar su problema. Respecto a los pacientes 
expuestos, los 1 y 3 presentaban cefalea: el 
primero diaria y la tercera ocasionalmente. 
La diplopía secundaria a paresia del VI par 
craneal se evidenció en el caso clínico 1 y los 
tinnitus fueron referidos por la paciente del 
caso clínico 3. El paciente del caso clínico 2 
permaneció siempre asintomático.

Ante una sospecha de papiledema, se 
debe realizar un exploración oftalmológica: 
MAVC; motilidad ocular extrínseca (MOE) 

Fig. 9: TC craneal: imágenes nodulares hiperdensas 
en ambos globos oculares. Imagen indicativa de 
DNO, calcificadas.

Fig. 8: Estudio 
RFNL, ONH 
(Zeiss Cirrus): 
aumento de 
grosores (borde 
neurosensorial 
y CFNR) en AO 
en el momento 
del diagnóstico; 
hallazgo 
compatible con 
papiledema.
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y valoración de FO bajo midriasis (1,2). La 
funduscopia debe realizarse preferiblemente 
por oftalmólogos, los cuales pueden adminis-
trar colirios midriáticos y así valorar perife-
ria y polo posterior del FO, no únicamente la 
papila (como ocurre con el oftalmoloscopio 
directo) (2,3), recomendándose toma de fotos 
para el seguimiento. En el FO, observamos 
papilas hiperémicas sobreelevadas con bor-
des borrados, difusos, con oscurecimiento de 
vasos peripapilares; signos observados en las 
figuras 1A y 1B, del caso clínico 1; y figu-
ra 7 del caso clínico 3, menos evidentes en 
este último. También pueden aparecer en el 

FO: exudados algonodosos, hemorragias pe-
ripapilares y estrías de Paton. Estos últimos 
signos son bastante infrecuentes en casos de 
pseudopapiledema (6,7) Por lo anteriormente 
extraído de la literatura, creemos que el pri-
mer paso de nuestro algoritmo de actuación, 
debe ser la realización de una exploración 
oftalmológica completa, que permita eviden-
ciar la presencia de papiladema en la valora-
ción del FO. A nuestra exploración debemos 
añadir, si es posible, pruebas complementa-
rias como la OCT CFNR, la EDI-OCT y la 
campimetría (CV), de las que hablaremos 
más adelante.

Fig. 10 A y B: OCT 
CFNR (Spectralis, 
Heidelberg 
Engineering): 
OD se observa 
disminución en 
el engrosamiento 
de CFNR en 
consultas sucesivas 
separadas entre sí 
3 meses, fruto de 
una mejoría en el 
control del peso 
y la adherencia 
terapéutica de la 
paciente.
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Confirmado el papiledema por nuestra 
parte, como se recoge en la primera rama del 
algoritmo de actuación propuesto, el pacien-
te debe ser remitido a urgencias pediátricas, 
donde está indicado realizar una prueba de 
imagen cerebral, preferiblemente resonan-
cia magnética (RM) con contraste (1,3). Esta 
prueba tiene mayor rentabilidad diagnóstica y 
evita la radiación de la TC en la edad infan-
til; sin embargo, en urgencias suele realizarse 
una TC para descartar patología aguda y pos-
teriormente se completa el estudio con RM 
(1). Este último, es precisamente el proceder 
habitual en nuestro centro hospitalario. Si con 

la imagen cerebral se confirma la etiología del 
aumento de PIC, se actúa según su naturale-
za. Si la prueba de imagen resulta normal, se 
completa el estudio con una punción lumbar 
(PL) para determinar la presión de salida (PS) 
del líquido cefalorraquídeo (LCR) y analizar 
su composición (importante en sospecha de 
etiología infecciosa, autoinmune…) (1,2). 
Un valor de PS de LCR ≥250 mm en adul-
tos y ≥280 mm en niños (250 mm si el niño 
no está sedado y no sufre obesidad), es uno 
de los criterios diagnósticos de HII, revisados 
por Freidman et al. en 2013 (8), aunque el va-
lor diagnóstico de PS del LCR de HII en la 

Fig. 11 A y B: OCT 
CFNR (Spectralis, 

Heidelberg 
Engineering): OI: 
mismos hallazgos 
que figura 10, en 

ojo contralateral.
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infancia, sigue siendo tema de discusión. Los 
pacientes de los casos clínicos 1 y 3 fueron 
sometidos a valoración urgente por pediatría 
y realización de TC. En el caso clínico 1, el 
paciente aportó TC de otro centro que mostró 
un hematoma subdural. En el caso clínico 3, la 
paciente tuvo un estudio cerebral normal, sal-
vo por las DNO. En el caso clínico 2 la explo-
ración oftalmológica fue suficiente para llegar 
hasta el diagnóstico de DNO sin papiledema 
asociado, evitando realizar más pruebas.

El término pseudotumor cerebri o HII 
engloba aquellos casos con aumento de 
PIC, con parénquima cerebral normal y sin 
ventriculomegalia, sin lesión ocupante, neo-
plasias o infecciones subyacentes, es decir, 
se diagnostica por exclusión (1). Se acepta 
como HII confirmada si se observa conjun-
tamente: papiledema, examen neurológico 
normal excepto pares craneales, RM cerebral 
con parénquima normal, sin lesiones estruc-
turales, sin hidrocefalia ni realce meníngeo, 
y los valores de PS de LCR comentados an-
teriormente. Sin papiledema, puede asumirse 
el diagnóstico de HII con el resto de criterios 
añadiendo presencia de parálisis de VI par 
uni o bilateral. En ausencia de papiledema y 
parálisis del VI, el resto de criterios son su-
gestivos si se añaden los siguientes hallazgos 
en prueba de imagen: silla turca vacía, apla-

namiento de cara posterior del globo ocular, 
distensión de espacio subaracnoideo periópti-
co con o sin tortuosidad del NO y/o estenosis 
del seno transverso. Este último sería el más 
específico en niños (3,8). El tratamiento de 
la HII, incluye: control del peso, medicación 
vía oral y, menos habitual, cirugía. El peso 
es el único factor modificable en esta entidad 
mas, lo objetivos de peso en la infancia son 
diferentes, ya que es una población que aún 
está en crecimiento y desarrollo. Por tanto, 
siempre debe realizarse control del peso por 
parte de pediatría (3). La acetazolamida es el 
fármaco de elección en el tratamiento de la 
HII tanto en adultos como en niños, demos-
trando en estos últimos buen control de los 
síntomas visuales, e incluso de la cefalea. El 
topiramato se ha usado comúnmente en niños 
siendo bien tolerado en otros trastornos que 
cursan con cefalea, pudiendo ser otra línea de 
tratamiento (3). La cirugía se reserva para ca-
sos con importante pérdida de visión inicial o 
progresión a pesar del tratamiento farmaco-
lógico. El procedimiento más frecuente es la 
fenestración del NO, aunque también pueden 
realizarse derivaciones de LCR (lumboperi-
toneal o ventriculoperitoneal) (3). El único de 
nuestros casos expuestos que presentaba clí-
nica y pruebas sistémicas sugestivas de HII, 
era el número 3. De hecho, la sintomatología 

Fig. 12: EDI-
OCT (Spectralis, 
Heidelberg 
Engineering) 
A – OD y B - OI: 
patrones de imagen 
compatibles con 
drusas ya descritos 
anteriormente 
(círculos y 
flecha). Destaca 
la presencia 
de papiledema 
concomitante, 
nótese la diferencia 
respecto a la figura 
correspondiente al 
caso anterior.
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mejoró rápidamente desde el inicio del trata-
miento con acetazolamida vía oral y control 
del peso. La presencia concomitante de dru-
sas fue un hallazgo casual fruto del estudio 
urgente por parte de pediatría.

Como ya se comentó anteriormente, y 
como recoge nuestra propuesta de manejo del 
papiledema, es importante asociar pruebas 
complementarias específicas a la exploración 
oftalmológica. Dichas pruebas nos ayudan a 
realizar un diagnóstico diferencial entre papi-
ledema y pseudopapiledema en la primera vi-
sita, y también a valorar la posible progresión 
del daño en el seguimiento. La OCT CFNR 
puede confirmarnos el edema a nivel papilar, 
afectando inicial y principalmente al sector 
nasal (5-7), además de servirnos para el con-
trol evolutivo, relacionándose directamente 
el grado de engrosamiento con la gravedad 
del papiledema (3). En la figura 2, correspon-
diente al caso clínico 1, podemos observar el 
engrosamiento generalizado de la CFNR en 
AO. En las figuras 10A, 10B, 11A y 11B, co-
rrespondientes al caso clínico 3, se corrobo-
ra la mejoría del edema de papila, gracias al 
tratamiento y descenso de peso. La CV, nos 
ayuda a realizar un análisis del daño visual 
de base y determinar si hay progresión del 
mismo con el tiempo. Los defectos más habi-
tuales en los CV de pacientes con aumento de 
la PIC son: aumento de mancha ciega (90% 
de los pacientes con papiledema incipiente), 
defectos arqueados, escalones nasales o vi-
sión en túnel con islote temporal (en casos 
avanzados), entre otros (1-3). El CV central, 
y por tanto, la visión central, están conserva-
dos habitualmente, salvo en casos muy avan-
zados con progresión (3). Los trastornos del 
CV pueden observarse hasta en un 20% de los 
niños con HII. La afectación del CV y la pre-
sencia de papiledema al inicio del cuadro, se 
relacionan con un peor pronóstico visual (3).

Todo protocolo diagnóstico del papilede-
ma en oftalmología, incluido el que nosotros 
proponemos, debe tener en cuenta el pseu-
dopapiledema y su causa más frecuente en 
la infancia, las DNO (1,7). Las DNO tienen 
una prevalencia población general (niños y 
adultos) 0,3-2,4% (aunque en autopsias es 
aún mayor) y son bilaterales, comúnmente 
localizadas en la región nasal (6,7). Están 
formadas por depósitos acelulares principal-
mente de calcio, aunque pueden tener otros 
componentes. Son siempre anteriores a lámi-

na cribosa del NO, y se cree que resultan del 
metabolismo axonal anormal, con las mito-
condrias como protagonistas en el proceso de 
calcificación (7). Podemos dividirlas en ente-
rradas u ocultas y visibles o superficiales. Las 
DNO ocultas son más propias de la primera 
infancia, siendo la adolescencia un periodo 
de transición en el cual pueden convertirse 
en visibles, y por tanto, tener más riesgo de 
afectar al CV (5,7).

La mayoría de los pacientes son asinto-
máticos, visualizándose las drusas en la ex-
ploración del FO como hallazgo casual (5,7), 
como ocurría en nuestro caso clínico 2. A la 
funduscopia, objetivamos papilas bilaterales 
sobreelevadas de aspecto globuloso-nodular, 
sin borramiento de bordes ni oscurecimiento 
de vasos peripapilares (figs. 4A y 4B, corres-
pondientes al caso número 2). Puede existir 
cierta asimetría dependiendo del número de 
drusas, su localización y su morfología. Suele 
haber observación directa de las DNO si son 
superficiales, más habitual en la adolescencia 
y edad adulta; siendo difícil la sospecha de 
DNO ocultas. Si se observa oscurecimiento 
de vasos, exudados y hemorragias peripapi-
lares, hay que pensar en posible papiledema 
o un patrón mixto (5-7), como se observa 
en la retinografía (RGF) del caso clínico 3 
(fig. 7), más aún si se asocia sintomatología. 
Los defectos del CV se encuentran hasta en 
un 87% de los pacientes con DNO (5), siendo 
más frecuentes que los síntomas. La media de 
edad a la que aparecen dichos defectos es de 
14 años (5,6), indicando que la progresión del 
daño del CV se relaciona con la conversión 
de las DNO de ocultas a superficiales en la 
adolescencia. Por tanto, las alteraciones del 
CV están más presentes en pacientes con dru-
sas visibles (5,7). De ahí la importancia del 
seguimiento en los niños con DNO, realizan-
do CV seriados. El defecto más objetivado en 
DNO es el aumento de la mancha ciega; tam-
bién se pueden observar defectos arcuatos, 
escalones nasales o disminución concéntrica 
(en casos avanzados de drusas visibles) (5-7). 
La gravedad de la afectación del CV también 
se relación con el número de drusas y el tama-
ño de las mismas (5).

La ultrasonografía modo B (US) se ha asu-
mido durante años como la técnica de elec-
ción para el diagnóstico de las DNO (6) obser-
vándose como imágenes hiperecoicas en polo 
posterior, con sombra acústica posterior (6,7) 
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debido a su naturaleza cálcica. Las ventajas de 
la US son: técnica económica, rápida y útil en 
niños pequeños poco colaboradores. Además 
es superior a la AF y TC para la detección de 
drusas (5). Los inconvenientes de la US son: 
altos falsos positivos, es operador dependien-
te, limitación diagnóstica de DNO enterradas 
(solo detecta 48% de las mismas) (5) y, lo más 
importante, no aporta información del NO por 
lo que la presencia de DNO en la US no des-
carta la coexistencia de papiledema (5-7). La 
TC, al igual que la US, detecta el calcio de 
las DNO (5-7). Se desanconseja su uso para 
el diagnóstico de DNO por la radiación a la 
que sometemos al niño y porque realiza cortes 
gruesos (1.5 mm) que pueden no incluir las 
drusas en sí (5,6). A la paciente del caso clíni-
co 3 se le realizó una TC para descartar etiolo-
gía central urgente, observándose DNO como 
un hallazgo colateral. En la AF, las DNO se 
manifiestan como imágenes hiperautofluo-
rescentes nodulares irregulares en la cabeza 
del NO (4), imagen típica observada en las 
figuras 5A y 5B, correspondientes al paciente 
del caso 3. Detecta hasta un 93% de las DNO 
visibles, pero tiene mucha limitación con las 
enterradas (5,6). La angiografía fluoresceíni-
ca (AGF) puede ayudarnos en el diagnóstico 
diferencial entre DNO y papiledema, aunque 
no haya criterios diagnósticos claros para las 
DNO. En el edema de disco observamos fuga 
temprana y difusa. En las DNO existe tinción 
nodular en el NO, con retraso de llenado de 
la coriocapilar peripapilar. En la edad pediá-
trica, debido a la venopunción y la dificultosa 
colaboración para capturar imágenes, la AGF 
se ve como una técnica relegada a casos selec-
cionados (5-7). Estas pruebas pueden ser aña-
didas en la primera valoración oftalmológica 
o posteriormente, mas han sido desplazadas 
en el diagnóstico y seguimiento de los pacien-
tes con papiledema y DNO a un segundo pla-
no por la OCT CFNR y la EDI-OCT. Por este 
motivo, en nuestro protocolo las etiquetamos 
de técnicas opcionales.

La OCT CFNR y la EDI-OCT son técni-
cas rápidas, no dependientes del operador y 
fáciles de realizar en niños colaboradores. La 
OCT CFNR nos permite valorar el daño peri-
papilar secundario a DNO (más frecuente en 
visibles/superficiales) y realizar diagnóstico y 
seguimiento de un posible edema concomi-
tante, como ocurre en nuestra tercera paciente 
descrita. Sabemos que el aumento del grosor 

de la CFNR se relaciona directamente con el 
grado de papiledema (7) y que la atrofia de 
CFNR asociada a DNO, se relaciona con la 
pérdida de células ganglionares y la aparición 
de defectos del CV (5). En casos de DNO sin 
coexistencia de papiladema, también puede 
haber aumento del grosor en CFNR (6,7), 
por lo que esta prueba debe ser valorada en 
el contexto de cada paciente y siempre aso-
ciando EDI-OCT (7). Los casos de papilede-
ma incipiente o en los que coexistan DNO y 
papiledema, como en nuestro caso clínico 3, 
pueden ser realmente dificultosos, más aún 
sabiendo que es el sector nasal el primero y 
más afectado en ambas entidades (5-7). En 
aquellos casos en los que se diagnostiquen 
DNO y se dude de la presencia de edema 
concomitante, más si el niño está asintomáti-
co, debe realizarse un control en poco tiempo 
(entre 3-4 meses) con exploración oftalmo-
lógica completa y nueva OCT CFNR (9) El 
espesor de la CFNR en las DNO suele man-
tenerse estable en el tiempo, oscilaciones del 
mismo deben hacernos sospechar la presen-
cia de papiledema asociado (5-7,9). Por esta 
razón, en nuestra propuesta de protocolo, su-
gerimos el seguimiento de los casos dudosos 
en pocos meses con este tipo de pruebas, y 
ante oscilaciones de la CFNR, volver a la pri-
mera rama de actuación, propia de pacientes 
con papiledema, más probablemente causado 
por HII concomitante. La EDI-OCT cobra así 
vital importancia en el diagnóstico diferen-
cial de papiledema y pseudopapilledema. En 
el trabajo de Palmer et al., la EDI-OCT de-
tectó el 100% de las DNO ocultas, frente a la 
OCT (82% de detección) y la US, que locali-
zó solo el 41% de las mismas (7). Esto es de-
bido a su mayor penetrancia en los tejidos, lo 
que permite objetivar mayor número de DNO 
ocultas. Por tanto, la EDI-OCT en una técnica 
superior a la AF y US para la detección de 
DNO (5,7). Además, puede medir el tamaño 
y el volumen de las DNO y su relación con 
estructuras adyacentes, pudiendo monitorizar 
el cambio de enterrada a visible y por tanto, 
pronosticando la progresión de los defectos 
del CV (5,7); esto es porque se ha demostra-
do que a mayor volumen de las DNO, mayor 
afectación de CFNR circundantes (10). En 
el estudio de Traber et al. (11) se describen 
3 patrones de lesiones observados con EDI-
OCT en pacientes con DNO: protuberancias 
hiperreflectivas peripapilares subretinianas 
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o POHMS (muy poco específico de drusas), 
bandas hiperreflectivas (DNO granular, más 
frecuentemente ocultas) y, el más habitual en 
las visibles, imágenes grandes, confluentes 
con margen hiperreflectivo centro hiporre-
flectivo (5,7,10,11). Dichos patrones pueden 
coexistir, como podemos observar en las fi-
guras 6A, 6B, 12A y 12B, correspondientes a 
los casos clínicos 2 y 3, respectivamente.

Se ha demostrado una mayor prevalencia 
de enfermedades sistémicas en pacientes con 
DNO, tales como: retinitis pigmentosa, pseu-
doxantoma elástico, estrías angioides y sín-
drome de Alagille (7); y también una mayor 
frecuencia de los siguientes eventos oculares: 
neuropatía óptica isquémica anterior no arte-
rítica (NOIA-na), oclusiones retinianas veno-
sas o arteriales (OR), neovascularización co-
roidea (NVC) y hemorragias retinianas. Las 
NOIA-na y OR, suelen presentarse a edad 
más temprana y tienen mejor pronóstico, en 
pacientes con DNO (5-7). La NVC es muy 
frecuente en niños (25% de niños con DNO) 
y se encuentra habitualmente en la región pe-
ripapilar, por lo que no afecta a la agudeza vi-
sual (6,7). Ante un empeoramiento brusco de 
la MAVC y el CV en un paciente con DNO, 
además de tener en cuenta las complicaciones 
arriba referidas, debemos buscar otra posible 
etiología del cuadro. Las complicaciones re-
cibirán el tratamiento correspondiente (6,7).

No existe un tratamiento eficaz ni que 
prevenga la progresión de los defectos del 
CV en los pacientes con DNO (5,7). Se re-
comienda el uso de hipotensores tópicos si 
hay empeoramiento del CV, postulándose la 
brimonidina como el más adecuado por su 
efecto neuroprotector (5,6). Sin embargo, los 
alfa-agonistas deben usarse con precaución 
en niños, por la posible depresión a nivel del 
sistema nervioso central (6). También se ha 
valorado el tratamiento con ginkgo biloba y 
pentoxifilina, pero se necesitan más estudios 
para conocer su eficacia en las DNO (5). Se 
ha propuesto la cirugía mediante fenestración 
de la vaina del NO y la neurotomía óptica ra-
dial, aunque hay pocos trabajos y su indica-
ción es todavía controvertida (5,6).

Tras la revisión de la bibliografía publica-
da respecto a papiledema y pseudopapilede-
ma en la infancia, y teniendo en cuenta nues-
tra experiencia en edad infantil relacionada 
con estas entidades, exponemos el siguiente 
anagrama de protocolo diagnóstico.

CONCLUSIÓN

El papel del oftalmólogo en el papiledema 
es crucial, dada la importancia, incluso vital, 
de la etiología subyacente al mismo. Ante la 
sospecha de papiledema, se debe realizar una 
exploración oftalmológica completa, aso-
ciando si es posible estudio del nervio óptico 
mediante OCT CFNR y enhanced depth ima-
ging (EDI)-OCT, base de nuestra propuesta 
de protocolo diagnóstico.
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Implante de anillo de Krumeich en 
queratoplastias penetrantes de alto 
riesgo de rechazo, actualización y 

serie de casos

Krumeich ring implantation in high-risk penetrating 
keratoplasty. Update and case series

PÉREZ-LLOMBET QUINTANA N1, ÁLVAREZ MARTÍN J2, CAPOTE YANES E1, 
DURÁN CARRASCO O1, GIL HERNÁNDEZ MA2

RESUMEN
Objetivo: Describir los resultados obtenidos en nuestra serie de casos de implante de anillo de 

Krumeich en queratoplastias penetrantes de alto riesgo de rechazo.
Métodos: Se ha realizado un estudio retrospectivo y descriptivo, tipo serie de casos, de los 

pacientes sometidos al procedimiento mencionado entre el 1 de enero y el 31 de diciembre 
de 2019 en nuestro centro. Las variables estudiadas fueron el número de queratoplastias 
previas a las que fue sometido cada paciente, el diagnóstico, la agudeza visual (AV) previa 
y posterior al trasplante, el grado de transparencia del injerto y la necesidad o no de colirio 
Avastin® (Bevacizumab) durante el seguimiento, y la presencia o ausencia de neovascula-
rización.

Resultados: Los valores de AV presentaron una media de 1,26 ± 0,11 (LogMar) previo a la 
cirugía, y mejoraron discretamente tras la misma con una media de 1,1 ± 0,26, aunque sin 
significación estadística (p = 0,69). La transparencia del injerto se mantuvo estable en el 
43% de los casos, y se documentó un caso de opacidad corneal severa, neovascularización 
corneal en 2 casos (29%), y 4 pacientes (57%) necesitaron colirio de Bevacizumab en el 
postoperatorio.

Conclusiones: A pesar de no encontrar una mejoría en la agudeza visual, no se registraron 
casos de rechazo del injerto ni complicaciones postoperatorias derivadas de la implan-
tación del dispositivo, por lo que consideramos que el uso de anillo de Krumeich en 
queratoplastias de algo riesgo puede constituir una herramienta útil. Sin embargo, sería 
conveniente la realización de trabajos con mayor tamaño muestral y tiempo de segui-
miento.

Palabras clave: Queratoplastia, rechazo, anillo, Krumeich
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INTRODUCCIÓN

La queratoplastia es la cirugía de trasplan-
te de órganos con mayor tasa de éxito en el 
cuerpo humano (1). Su baja incidencia de re-
chazo del injerto se debe fundamentalmente a 
la falta de vascularización corneal.

Sin embargo, la incidencia de esta compli-
cación depende de la presencia o no de carac-
terísticas de alto riesgo como es, precisamen-
te, la neovascularización del tejido (2).

A día de hoy disponemos de varias herra-
mientas para tratar de evitar la invasión vas-
cular del injerto y el rechazo del trasplante. 
Un ejemplo es el anillo de Krumeich.

El anillo de Krumeich es un anillo corneal 
intraestromal (ISCR) diseñado y descrito por 
Jorg H. Krumeich en 1999.

Se trata de un anillo metálico hecho de 
una aleación de cobalto (69%), acero (24%), 
molibdeno (5%) y titanio (2%) (3).

El anillo se coloca en la interfase entre el 
botón donante y la córnea receptora durante 
la queratoplastia. Krumeich inicialmente lo 
presentó como una herramienta útil en la dis-
minución del astigmatismo corneal y estabili-
zación de la refracción, pues estaba destinado 
a absorber vectores de potencia para eliminar 

fuerzas desiguales en el trasplante. Sin em-
bargo, no se encontraron diferencias en estas 
variables. Más adelante, en cambio, se descu-
brió su capacidad para frenar el crecimiento 
vascular y disminuir la tasa de rechazo del 
injerto (3,4).

El objetivo de nuestro estudio es analizar 
nuestra experiencia en la utilización de ani-
llos de Krumeich en cirugías de queratoplas-
tias penetrantes de alto riesgo de rechazo.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se ha llevado a cabo un estudio retros-
pectivo y descriptivo, de tipo serie de casos, 
de todos los pacientes sometidos a cirugía de 
queratoplastia penetrante considerada de alto 
riesgo con implante de anillo de Krumeich en 
el año 2019 en nuestro centro.

Las variables estudiadas fueron el número 
de queratoplastias previas al que fue some-
tido cada paciente, el diagnóstico e indica-
ción de la cirugía, la agudeza visual previa 
y posterior al trasplante, y el grado de trans-
parencia del injerto durante el seguimiento. 
Además, también se documentó la necesidad 
o no de colirio Avastin® (Bevacizumab) en el 

ABSTRACT
Objective: To describe the results obtained in our series of Krumeich ring implantation cases 

in high-risk penetrating keratoplasties
Methods: A retrospective and descriptive study has been carried out, of the case series type, of 

the patients who underwent the aforementioned procedure between January 1 and Decem-
ber 31, 2019 in our center. The variables studied were the number of previous keratoplasties 
performed in each subject, the diagnosis, visual acuity (AV) before and after transplantation, 
the degree of graft transparency during follow-up, the need or not for Avastin® eye drops 
(Bevacizumab) in the postoperative period, and the presence of absence of neovasculariza-
tion.

Results: AV values presented a mean of 1.26 ± 0.11 (LogMar) prior to surgery and improved 
slightly after surgery with a mean of 1.1 ± 0.26. The transparency of the graft remained 
stable in 43% of the cases, and one case of severe corneal opacity was documented. Corneal 
neovascularization was recorded in 2 cases (29%), and 4 patients (57%) required Bevacizu-
mab eye drops postoperatively.

Conclusions: Despite not finding a great improvement in visual acuity, there were no cases of 
graft rejection or postoperative complications derived from the implantation of the device, 
so we consider that the use of Krumeich ring in high-risk keratoplasties can be a useful tool. 
However, it would be convenient to carry out a study with a larger sample size and follow-
up time.

Key words: Keratoplasty, ejection, ring, Krumeich.
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postoperatorio (siendo necesario en caso de 
existir neovascularización en el botón donan-
te en más de dos husos horarios, o presencia 
de neovasos de calibre grueso), así como la 
presencia de neovascularización en el injer-
to (aparición de neovasos en uno o más cua-
drantes).

El periodo de seguimiento comprendido 
en el estudio fue de 6 meses (±1 mes) desde 
la cirugía e implante del ISCR

Los datos fueron obtenidos de la historia 
clínica electrónica de Atención Especializada.

Técnica quirúrgica: El procedimiento se 
realizó con anestesia general. En primer lugar 
se realiza la trepanación del tejido huésped 
con el Sistema de trépano guiado (GTS) o el 
trépano de Hanna® (Moria Ophtalmic Instru-
ments). Tras esto, el injerto se coloca en el 
lecho y el anillo en la interfase.

Posteriormente se procede a colocar sutu-
ras individuales en los puntos cardinales de 
las 6, 12, 9 y 3 horas. El anillo queda situado 
inmediatamente en el tercio superior de la in-
fertase debido a las dimensiones del mismo. 
Por último, se realiza sutura antitorque del 
injerto.

RESULTADOS

Se incluyeron 7 ojos de 7 pacientes en el 
estudio, siendo 3 de ellos el ojo derecho (OD) 
y 4 el ojo izquierdo (OI). De estos pacientes, 
4 eran mujeres (M) y 3 varones (V). La edad 
media recogida fue de 63 años.

Los diagnósticos están recogidos en la Ta-
bla 1, así como el número de queratoplastias 
realizadas en cada paciente, incluyendo tanto 
las previas como la cirugía en la que se im-
plantó el anillo.

No se objetivaron complicaciones posto-
peratorias asociadas al dispositivo.

Los valores de agudeza visual, mostrados 
en escala logMar, eran bajos antes de la ciru-
gía (tabla 2) con una media de 1,26 ± 0,11, 
y mejoraron de forma discreta tras la misma 
con una media de 1,1 ± 0,26, aunque de forma 
no estadísticamente significativa (realizando 
T Student para datos apareados, con valor 
de p = 0,69). Del mismo modo, se muestran 
los resultados del grado de transparencia del 
injerto durante el seguimiento, diferenciando 
entre botón transparente, opacidad leve (se 
visualizan detalles iridianos), moderada (se 
visualiza iris, sin detalle) o severa (no se vi-
sualiza iris). Por útimo, se documentó la pre-
sencia de neovascularización corneal en 2 de 
los 7 casos (28,6%) así como la necesidad de 
colirio Avastin® (Bevacizumab) en el posto-
peratorio en 4 pacientes.

DISCUSIÓN

La cirugía de queratoplastia penetrante es 
una de las cirugías de trasplante de órganos 
que más se realiza a día de hoy en el mundo, 
y la que cuenta con mayor tasa de éxito (1). El 
fracaso de la misma viene condicionado por 
distintas características consideradas de alto 
riesgo, entre las que se encuentra fundamen-

Tabla 1:  Distribución de diagnósticos y número de 
cirugías realizadas

Paciente Diagnóstico N.º queratoplastias

1 Queratocono 5

2 PUK 3

3 Distrofia de Fuchs 2

4 Leucoma - Triquiasis 3

5 Queratitis herpética 5

6 Causticación 2

7 Queratitis herpética 4
PUK: Queratitis ulcerativa periférica.

Tabla 2:  Resultados de las variables estudiadas

Paciente AV PRE AV POST Transparencia Neovascularización Avastin®

1 1,3 1,3 Opacidad moderada Sí No

2 1,3 1,3 Transparente No No

3 1,0 0,7 Transparente No Sí

4 1,3 1,3 Opacidad leve No No

5 1,3 0,8 Opacidad severa No Sí

6 1,3 1,0 Opacidad leve Sí Sí

7 1,3 1,3 Transparente No Sí
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talmente la presencia de neovascularización 
corneal (2).

La utilización de ISCR como herramienta 
para mejorar el astigmatismo, o para el tra-
tamiento de patologías como el queratocono 
es habitual. Sin embargo, las publicaciones 
existentes en la literatura sobre la eficacia de 
anillos de Krumeich en queratoplastias pene-
trantes de algo riesgo de rechazo son escasas.

El propio Krumeich y colaboradores (5) 
describen una primera serie de 15 casos ope-
rados de queratoplastia penetrante con im-
plante de ISCR con el objetivo de disminuir 
el astigmatismo corneal postoperatorio. Los 
resultados fueron satisfactorios en una discre-
ta mejoría del mismo. Sin embargo, la tasa de 
rechazo del injerto y la presencia de reaccio-
nes inmunológicas no fueron evaluadas.

En un trabajo posterior, reportan una serie 
de 268 casos de pacientes operados de que-
ratoplastia penetrante con implante de ISCR, 
frente a 285 ojos en los que se realizó que-
ratoplastia convencional (4). Los resultados 
mostraron una tasa de 1,8% de incidencia de 
reacciones inmunes (5 casos). De ellos, 3 ocu-
rrieron en los primeros 6 meses, y los otros 2 
en un periodo de 18 meses tras la cirugía. Por 

el contrario, un 5% de los ojos tratados con 
queratoplastia convencional presentaron re-
acciones inmunes, con 5 casos en los prime-
ros 6 meses, 6 casos entre los 6 y 12 meses, 
y los 3 restantes en los siguientes 2 años tras 
el trasplante. En nuestro caso, se documentó 
la presencia de neovascularización en 2 de 
los 7 casos (29%), así como opacidad corneal 
severa en 1 de ellos, aunque todos ellos se pu-
dieron controlar con tratamiento médico.

R. Quilendrino y col. (6) muestran una 
de las series más amplias en España con un 
grupo de 27 ojos de 26 pacientes. En dicho 
estudio se describe una mejoría de la agude-
za visual con una diferencia estadísticamente 
significativa tras un periodo de seguimiento 
de 16 meses. La transparencia del injerto per-
maneció estable en el 63% de los casos, resul-
tando superior a la recogida en nuestra serie 
(43%), y la tasa de reacciones inmunes fue 
del 22%, con un caso reportado de fracaso del 
injerto. Además, se documentaron complica-
ciones postoperatorias como descompensa-
ción del tejido (2 casos), infección (2 casos), 
y una extrusión del anillo.

Xanthopoulou (7) describe otras com-
plicaciones postoperatorias como despla-
zamiento anterior del anillo y protusión del 
injerto, motivos por los cuales se procedió a 
la explantación del anillo, concluyendo la no 
recomendación de la utilización del mismo en 
las queratoplastias. En nuestro trabajo no se 
documentaron complicaciones postoperato-
rias a los 6 meses de seguimiento.

Otro trabajo realizado por Schmidt y co-
laboradores (8) se centra en investigar la pre-
sencia de complicaciones derivadas de los 
propios materiales metálicos que conforman 
el anillo, los cuales se cree otorgan al dispo-
sitivo su capacidad para frenar el crecimien-
to vascular corneal. Los resultados de dicho 
estudio confirman que no hay evidencia de 
efectos citotóxicos por parte de los compo-
nentes metálicos del anillo sobre el injerto. A 
día de hoy no se conoce cuál de estos ma-
teriales consigue el efecto protector frente al 
rechazo, por lo que una nueva línea de inves-
tigación sobre los mismos podría ser útil para 
el perfeccionamiento de estos dispositivos.

En un estudio prospectivo con 4 años de 
seguimiento, Krumeich describe una serie de 
179 casos de pacientes operados de quera-
toplastia con implante de ISCR comparados 
con 101 pacientes sin anillo. A pesar de que 

Fig. 3: Presencia 
de neovasos que 
infiltran el botón 

corneal con pérdida 
de transparencia 

del injerto.

Fig. 2: Presencia 
de neovasos que 
infiltran el botón 

corneal con pérdida 
de transparencia 

del injerto.

Fig. 1: Evaluación 
de paciente 

intervenido de 
queratoplastia 
penetrante con 

implante de anillo 
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cirugía.
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los datos de agudeza visual fueron similares 
en ambos grupos, la incidencia de reacciones 
inmunes fue significativamente menor en el 
grupo de pacientes operados con anillo.

Si bien es cierto que nuestros resultados 
coinciden con los de otras publicaciones revi-
sadas, sería interesante que se llevaran a cabo 
trabajos con un tamaño muestral superior y 
un mayor tiempo de seguimiento.
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Aplicación de la membrana 
amniótica en el manejo de las úlceras 
corneales asociadas a queratitis por 

Acanthamoeba

Application of the amniotic membrane in the 
management of corneal ulcers associated with 

Acanthamoeba keratitis
DURÁN CARRASCO O1, FERNÁNDEZ NÚÑEZ C1, LACORZANA J1, BAHAYA ÁLVAREZ Y1, 

CAPOTE YÁNES E1, MARTÍN ENGUIX D1, CERRO LÓPEZ P2, ÁLVAREZ MARÍN J3

RESUMEN
Objetivo: La membrana amniótica (MA) se ha utilizado a nivel oftalmológico desde 1940. Esta 

fina membrana, procedente de la placenta, ha demostrado propiedades antinflamatorias, an-
tibacterianas, antivirales, inmunológicas, angiogénicas y proapoptóticas. La queratitis por 
Acanthamoeba es una patología agresiva y de difícil tratamiento que habitualmente afecta a 
pacientes jóvenes usuarios de lentes de contacto. El objetivo principal de nuestro trabajo es 
describir los resultados obtenidos en el manejo de las úlceras corneales asociadas a querati-
tis por Acanthamoeba mediante el trasplante de MA.

Métodos: Realizamos un estudio multicéntrico, descriptivo y retrospectivo con 15 pacientes 
procedentes de 4 centros hospitalarios españoles, diagnosticados de queratitis ulcerativa por 
Acanthamoeba y tratados mediante trasplante de MA, en los últimos 5 años.

Resultados: La agudeza visual (AV) media previa al trasplante de MA fue 2,01 (±0,65) en escala 
Log Mar y la AV media posterior al mismo fue 2,02 (±0,77) en la misma escala, sin encontrar 
mejoría estadísticamente significativa (p = 0,412) tras el uso de la MA. La re-epitelización 
se consiguió únicamente en dos casos (13,3%), siendo necesaria la reintervención mediante 
otras técnicas quirúrgicas en 9 pacientes (60%). Ninguno de los pacientes presentó perfora-
ción ocular espontánea, endoftalmitis y/o necesidad de evisceración tras el trasplante de MA.

Conclusión: La aplicación de la membrana amniótica en el manejo de las úlceras corneales 
asociadas a queratitis por Acanthamoeba, podría ser útil para preservar el globo ocular, 
permitiendo la realización de una queratoplastia a posteriori, sin embargo, no ha sido de 
utilidad en cuanto a la ganancia de AV.

Palabras Claves: Membrana amniótica, úlcera corneal, acanthamoeba, queratitis.
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INTRODUCCIÓN

La membrana amniótica (MA) ha sido 
utilizada en los últimos años con el objetivo 
de favorecer la regeneración tisular, en varios 
ámbitos de la medicina (1). A nivel oftalmo-
lógico, el uso de la MA se inició en 1940 en 
el contexto de la reconstrucción conjuntival 
en casos de simbléfaron asociado a quema-
duras químicas o causticaciones (2). Más 
de 50 años después, gracias al progreso en 
el conocimiento de la biología celular Lee y 
Col (3), propusieron utilizar el trasplante de 
MA en pacientes afectos de úlceras y defec-
tos epiteliales corneales persistentes. Esta 
fina membrana, procedente del lado interno 
de la placenta, ha demostrado propiedades 
antinflamatorias, antibacterianas, antivirales, 
inmunológicas, angiogénicas y pro-apoptóti-
cas. Dichas facultades, le confieren la capaci-
dad de regenerar epitelios de manera efectiva 
(4). Concretamente, a nivel corneal, se ha vis-
to que la MA genera un contacto fuerte con el 
estroma receptor regulando su regeneración, 
favoreciendo la migración de células epitelia-
les desde el limbo, y reduciendo la respuesta 
fibrovascular involucrada en la formación del 

pannus corneal, sin asociar un rechazo del 
aloinjerto (5-7).

La queratitis por acanthamoeba es una pa-
tología agresiva y de difícil tratamiento, que 
habitualmente afecta a pacientes jóvenes usua-
rios de lentes de contacto (LC). El manejo de 
esta entidad representa un reto terapéutico para 
el oftalmólogo, ya que la demora en la iden-
tificación microbiológica de estos patógenos 
se traduce en frecuentes errores diagnósticos, 
con la consecuente administración terapéutica 
errónea desde el inicio (8,9). El objetivo prin-
cipal de nuestro trabajo es describir los resulta-
dos obtenidos en el manejo de las úlceras cor-
neales asociadas a queratitis por acanthamoeba 
mediante el trasplante de MA, realizada en va-
rios centros hospitalarios, a nivel nacional.

MATERIAL Y MÉTODOS

Realizamos un estudio multicéntrico, des-
criptivo y retrospectivo con 15 pacientes pro-
cedentes de 4 centros hospitalarios españoles, 
diagnosticados de queratitis infecciosa ulce-
rativa por acanthamoeba y tratados mediante 
trasplante de MA, en los últimos 5 años.

SUMMARY
Objective: The amniotic membrane (AM) has been used in the ophthalmology field since 1940. 

This thin membrane, derived from the placenta, has demonstrated anti-inflammatory, anti-
bacterial, antiviral, immunological, angiogenic and pro-apoptotic properties. Acanthamoeba 
keratitis is an aggressive infectious pathology that usually affects young patients who wear 
contact lenses. The main objective of our work is to describe the results obtained in the 
management of corneal ulcers associated with Acanthamoeba keratitis through AM trans-
plantation.

Methods: We carried out a multicenter, descriptive and retrospective study with 15 patients 
from 4 Spanish hospitals, diagnosed with Acanthamoeba ulcerative keratitis and treated by 
AM transplantation, in the last 5 years.

Results: The mean visual acuity (VA) prior to AM transplantation was 2.01 (±0.65) on the Log 
Mar scale and the following mean VA was 2.02 (±0.77) on the same scale. No statistically 
significant differences were found between them (p = 0.412). The epithelialization was only 
achieved in two cases (13.3%), re-intervention being required by other surgical techniques 
in 9 patients (60%). None of the patients presented spontaneous ocular perforation, endo-
phthalmitis or need for evisceration after AM transplantation.

Conclusion: The application of the amniotic membrane in the management of corneal ulcers 
associated with keratitis Acanthamoeba could be useful for preserving the eyeball, allowing 
for the performance of a keratoplasty on a later stage. However, it has not been useful in 
terms of VA gain.

Key words: Amniotic membrane, corneal ulcer, Acanthamoeba, keratitis.
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Los criterios diagnósticos de inclusión 
fueron la presencia de hallazgos clínicos com-
patibles con queratitis por acanthamoeba y/o 
el cultivo, raspado corneal, o la reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) positivos para 
acanthamoeba. Todos los pacientes recibie-
ron tratamiento tópico amebicida específico. 
Las re-intervenciones con trasplante de MA, 
perforaciones oculares, sobreinfecciones o 
endoftalmitis asociadas fueron excluidas.

Se recogieron los datos de evolución y se-
guimiento de las historias clínicas digitaliza-
das de cada centro, se confeccionó una base 
de datos única y se aplicó estadística básica 
(porcentajes, desviación estándar e intervalos 
de confianza). Posteriormente se procesaron 
mediante el programa SPSS versión 25 (IBM, 
Armonk, NY, EE. UU.), utilizando para el 
análisis comparativo de la AV pre y postqui-
rúrgica la T-student para datos apareados.

RESULTADOS

De los 15 pacientes incluidos, 11 pacien-
tes (73,3%) fueron mujeres y 4 individuos 
(26,7%) hombres. La edad media fue de 
51,53 (±10,16) años.

En el 73,3% de los pacientes, el trasplante 
de MA se aplicó como tratamiento de primera 
elección de la úlcera corneal, durante la pri-
mera semana desde el diagnóstico mientras 
que en un 26,7% de los mismos, se aplicó 
como terapia de rescate.

La re-epitelización se consiguió única-
mente en dos casos (13,3%) en ambos pacien-
tes se aplicó la MA como procedimiento qui-
rúrgico de elección inicial, siendo necesaria 
la reintervención mediante otras técnicas qui-
rúrgicas en 9 pacientes (60%). Consiguiendo 
la recuperación de la trasparencia corneal en 
el postoperatorio en 1 sólo caso (6,7%).

La MAVC media previa al trasplante de 
MA fue 2,01 (±0,65) en escala Log Mar y la 
MAVC media posterior al mismo fue 2,02 

(±0,77) en escala la misma escala. No se en-
contraron diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre ellas (p = 0,412) aplicando el 
T-student para datos apareados (tabla 1), per-
maneciendo la AV estable en un 66,67% de 
los pacientes.

Ninguno de los pacientes presentó perfo-
ración ocular espontánea, endoftalmitis y/o 
necesidad de evisceración tras el trasplante 
de MA.

DISCUSIÓN

A pesar de que en nuestro estudio los re-
sultados de AV, trasparencia y necesidad de 
reintervención de los pacientes han sido poco 
alentadores, es importante recordar que los 
casos susceptibles de ser tratados mediante 
trasplante de MA son aquellos en los que la 
queratitis por acanthamoeba presenta adel-
gazamiento significativo y meltting corneal, 
siendo precisamente cuadros de alta severi-
dad y con pronóstico reservado (10).

En la mayoría de los patógenos, el pro-
ceso de infección a nivel corneal empieza 
habitualmente con la lesión epitelial, que 
permite la entrada del microrganismo causal 
al estroma corneal. A partir de este punto, la 
cascada inflamatoria y las metaloproteinasas 
generan importante deterioro del tejido, pu-
diendo progresar hacia un descematocele o 
a una perforación ocular (11,12). En el caso 
de la acanthamoeba existe además otra forma 
de invasión corneal, la extensión a través de 
los nervios corneales (13). Esta fisiopatología 
puede hacer que nos cuestionemos la efecti-
vidad de la MA en la regeneración epitelial de 
estos individuos.

El tratamiento médico de la queratitis 
por acanthamoeba en nuestra práctica clí-
nica habitual, se basa en la combinación 
de los colirios amebicidas clorhexidina al 
0,02% e isetionato de propamidina al 0,1%. 
La pauta de instilación inicial se realiza de 

Tabla 1:  Medias, valor máximo y desviación standard de agudeza visual (AV) en escala LogMar, y de edad en años, 
en la muestra estudiada

  Mínimo Máximo Media Desv. Desviación Diferencia

AV previa (LogMAr) 0,7 2,8 2,013 0,6567 0,412

AV posterior (LogMAr) 0,4 2,8 2,02 0,7757 0,412

Edad 23 61 51,53 10,162  

Número. 15 15 15 15  
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manera horaria, con una reducción lenta-
mente progresiva durante un mínimo de 4 
a 6 semanas. El empleo de voriconazol vía 
oral a dosis de 200 mg dos veces al día, tam-
bién se ha propuesto como opción terapéuti-
ca con resultados aceptables en su uso pro-
longado. Otras terapias novedosas como el 
cross-linking y la cirugía fotorrefractiva, se 
propusieron como opciones prometedoras 
en el manejo de esta patología sin embargo 
su utilización no ha demostrado aportes re-
levantes (14).

En cuanto a su tratamiento quirúrgico, son 
varias las técnicas descritas que se pueden 
aplicar en el caso de una evolución tórpida 
de la úlcera corneal, asociada o no a un riesgo 
de perforación inminente. Entre ellas caben 
destacar la aplicación de adhesivos tisulares, 

la realización de injertos y colgajos conjun-
tivales, la colocación de parches de distintos 
tejidos biológicos y finalmente, el trasplante 
corneal como terapia definitiva (15,16).

La aplicación de la MA se puede realizar 
como un injerto (epitelio orientado hacia arri-
ba) de tal forma que la MA se incorpora al 
estroma corneal, o a modo de parche (epitelio 
orientado hacia abajo). Otra particularidad 
en su aplicación consiste en la posibilidad 
de emplear una o varias capas de ésta, en 
función de la profundidad y/o extensión del 
defecto a recubrir (17), en el particular caso 
de nuestra muestra se utilizó siempre la MA 
como injerto, con la finalidad de favorecer la 
re-epitelización, en cuanto al número de ca-
pas ha sido un factor heterogéneo debido al 
carácter multicéntrico del trabajo (fig. 1).

Fig. 1: 
Recubrimiento 
con membrana 

amniótica en un 
paciente sometido 

previamente a 
QPP, con sospecha 

de recidiva de 
infección por 

acanthoamoeba y 
des-epitelización 

asociada del 
botón corneal, 48 
horas después de 
su colocación, se 
puede apreciar la 
fijación mediante 

sutura continua de 
nylon 10/0 y LCT.
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Aunque la bibliografía es limitada en 
cuanto al uso de MA en úlceras corneales de 
carácter infeccioso, hay autores que defienden 
su utilidad en este grupo de pacientes en com-
binación con las pautas antibióticas pertinen-
tes (18,19). Se han publicado trabajos sobre 
el uso de MA en úlceras infecciosas causadas 
por pseudomona con resultados aceptables, y 
de la misma manera en la recuperación epite-
lial de la queratitis herpética (20,21). Estudios 
sobre el empleo de recubrimiento con MA en 
pacientes afectos de queratitis por acanthoa-
moeba no han sido encontrados para efectuar 
una comparación directa de resultados, sin 
embargo, en queratitis fúngicas graves Zhong 
y col. (22) describieron un 88,24% de preser-
vación del globo ocular tras la realización de 
un recubrimiento con MA asociado a colgajo 
conjuntival.

Nuevamente hacemos hincapié en que 
ninguno de los artículos revisados ha sido 
específicamente enfocado en una serie de pa-
cientes afectos de queratitis por acanthamoe-
ba. No obstante, teniendo en cuenta la biblio-
grafía existente en otros patógenos, podemos 
prever que la utilidad de la MA estaría limita-
da, a causa de la agresividad del patógeno y al 
acelerado proceso de su reabsorción frecuen-
temente observado en estos casos (23,24).

Si bien en nuestro estudio el dolor ocular 
previo y posterior a la aplicación de la MA 
en los pacientes afectos no fue evaluado, con-
sideramos que este podría mejorar dada la 
predilección de la acanthamoeba por el tejido 
nervioso (25).

Finalmente, dado el carácter multicén-
trico de nuestro estudio, los datos relacio-
nados con la frecuencia de seguimiento de 
los pacientes, el uso de LC, y el tiempo de 
evolución previo a la aplicación de la MA no 
fueron incluidos.

CONCLUSIONES

La aplicación de la membrana amnió-
tica en el manejo de las úlceras corneales 
asociadas a queratitis por acanthamoeba, 
no ha demostrado ser eficaz en su re-epite-
lización, ni en la recuperación de la AV. Sin 
embargo, podría ser útil para preservar el 
globo ocular, permitiendo la realización de 
una queratoplastia a posteriori en casos de 
alta severidad.
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Estudio microperimétrico en pacientes 
näive con edema macular diabético 

tras primera dosis anti-VEGF. Estudio 
prospectivo

Microperimetry study in naïve patients with 
diabetic macular edema after first anti-VEGF dosis. 

Prospective study
ALBERTO PESTANO MM1, ABREU GONZÁLEZ R2, ALONSO PLASENCIA M2, 

GIL HERNÁNDEZ MA2

RESUMEN
Propósito: Estudiar los cambios morfológicos y funcionales a corto plazo tras el tratamiento 

anti-VEGF en pacientes näive con edema macular diabético (EMD).
Método: Estudio prospectivo. Se incluyó de forma consecutiva pacientes naïve con EMD que 

comenzaron el tratamiento con Ranibizumab o Aflibercept en nuestro centro. Se evaluó en 
todos los pacientes la mejor agudeza visual corregida (MAVC), se realizó una microperi-
metría con estrategia 4-2, con un protocolo fast de los 13 puntos centrales y una angio-OCT 
utilizando MP-3/RS-3000 avance (Nidek, Gamagori, Japón) antes y 1 semana después del 
tratamiento intravítreo.

Resultados: Recogimos un total de 17 ojos de 15 pacientes. En la muestra, el 64,7% y el 35,3% 
presentaban retinopatía diabética no proliferativa y proliferativa, respectivamente. Se divi-
dieron en dos grupos: 7 pacientes tratados con inyecciones intravítreas de aflibercept y 10 
pacientes con ranibizumab. Antes y después del tratamiento, los resultados fueron: MAVC 
media pre y post-tratamiento: 0,54 ± 0,25 y 0,54 ± 0,29 (p = 0,45); espesor macular central 
(CST) medio pre y post-tratamiento: 399 ± 109 micras y 334 ± 69 micras (p = 0,02); Sensi-
bilidad retiniana media (SR) pre y post-tratamiento: 21,3 ± 7,4 y 23,6 ± 5,1 (p = 0,05).

Conclusión: En la primera semana de tratamiento anti-VEGF en pacientes sin tratamiento pre-
vio con EMD, se observan cambios funcionales significativos de acuerdo con los resultados 
de nuestro estudio.

Palabras clave: Edema macular diabético, microperimetría, anti-VEGF.
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INTRODUCCIÓN

El edema macular diabético (EMD) es la 
principal causa de pérdida de visión en los pa-
cientes diabéticos (1). Se presenta en 1 de cada 
15 pacientes con diabetes, alcanzando un total 
de 20 millones de casos en todo el mundo (2).

La microperimetría es una técnica que 
combina una imagen funduscópica ocular 
con una perimetría automatizada, permitien-
do obtener una correlación anatómica y fun-
cional (3). Mide la sensibilidad retiniana (SR) 
detectando el umbral de intensidad luminosa 
que el paciente es capaz de detectar en cada 
punto de la retina, sin depender de la fijación, 
gracias a un sistema de seguimiento ocular 
infrarrojo (4,5).

Aunque se ha demostrado una reducción 
en la sensibilidad retiniana mediante micro-
perimetría en pacientes con edema macular 
diabético, no se han estudiado los cambios 
en la sensibilidad retiniana al iniciar el tra-
tamiento anti VEGF en el EMD. Nuestro ob-
jetivo es estudiar los cambios morfológicos 
y funcionales tras la primera dosis de anti-
VEGF en pacientes näive con EMD.

MATERIAL Y MÉTODO

Realizamos un estudio prospectivo que 
incluyó todos los pacientes de forma conse-

cutiva que iniciaron tratamiento anti-VEGF 
(Ranibizumab o Aflibercept) por EMD, en-
tre julio y agosto de 2018, en nuestro cen-
tro.

Los criterios de inclusión fueron pacientes 
con EMD, con un equivalente esférico menor 
de 5 dioptrías, sin opacidad de medios u otras 
patologías que pudieran interferir de forma 
significativa en la SR. Se excluyeron aquellos 
pacientes que habían recibido tratamiento 
previo para el EMD, ya fuera láser, inyección 
de anti-VEGF o implante de esteroide intra-
vítreo.

Las variables recogidas fueron: la mejor 
agudeza visual corregida (MAVC), factores 
de riesgo cardiovascular (HTA, Dislipemia), 
el grado de retinopatía diabética (RD), la he-
moglobina glicosilada (HbA1c) más reciente 
al estudio y el equivalente esférico de todos 
los pacientes. Se realizó una OCT macular 
y una microperimetría a todos los pacientes 
antes de su primera inyección de anti VEGF, 
y se repitieron los mismos exámenes una se-
mana después (figs. 2a-b).

La OCT fue capturada mediante Nidek 
RS-3000 Advance (Nidek, Gamagori, Japón). 
La microperimetría se realizó mediante el 
MP-3 (Nidek, Gamgori, Japón). Diseñamos 
un protocolo de estudio de 13 puntos inclui-
dos en un cuadrado de 4,5 x 4-5 mm centrado 
en fóvea. Utilizamos el círculo rojo de 1º cen-
tral como punto de fijación, el tamaño del es-

SUMMARY
Purpose: To study morphological and functional changes after anti-VEGF treatment in patients 

with diabetic macular edema (DME).
Methods: This prospective study included consecutive naïve patients with DME that started 

treatment with Ranibizumab or Aflibercept in our center. All patients underwent best co-
rrected visual acuity (BCVA) measurement, microperimetry with strategy 4-2 through fast-
testing 13 central points, and OCT-A by using MP-3/RS-3000 advance (Nidek, Gamagori, 
Japan) before and 1 week after intravitreal treatment.

Results: We collected data from a total of 17 eyes from 15 patients. In the sample, 64,7% 
and 35,3% presented non-proliferative and proliferative diabetic retinopathy respectively. 
The distribution of intravitreal injections was: 10 patients with ranibizumab and 7 patients 
with aflibercept. Before and after treatment the results were: mean BCVA pre- and post-
treatment: 0.54 ± 0.25 and 0.54 ± 0.29 (p = 0.45); mean central retinal thickness (CRT) 
pre- and post-treatment: 399 ± 109 μm and 334 ± 69 μm (p = 0.02); mean retinal sensitivity 
(RS) pre- and post-treatment 21,3 ± 7,4 and 23,6 ± 5,1 (p = 0.05).

Conclusions: In the first week of anti-VEGF treatment in naïve patients with EMD, significant 
functional changes are observed according to the results of our study.

Key words: Diabetic macular edema, microperimetry, anti-VEGF.
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tímulo fue equivalente a un spot Goldman III, 
el rango fue de 34 dB, con una estrategia 4-2 
(fast) (fig. 1). Los análisis estadísticos fueron 
realizados mediante el programa SPSS, ver-
sión 22.0 (IBM, Chicago, USA).

RESULTADOS

Se incluyeron 17 ojos de 15 pacientes 
näive con EMD. La edad media fue 63.5 
años ±11,0. La muestra se dividió en 58,8% 
mujeres y 41,2% hombres. Recibieron trata-
miento con Ranibizumab 10 ojos y con Afli-
bercept 7 ojos. El grado de RD fue: leve en 
un 6% (1), moderado en un 53% (7), severo 
en un 6% (1) y proliferativo en un 35% (5) de 
la muestra (gráfico 1). La media de MAVC 
fue 20/40 tanto en la visita basal como tras 
la primera inyección de anti-VEGF. Las ca-

racterísticas demográficas y clínicas de los 
pacientes se muestran en la tabla 1. La me-
dia del espesor macular central (EMC) basal 
y a la semana de tratamiento fue: 399 ± 109 

Fig. 1: a y b. 
Diseño del 
protocolo de 
estudio. 13 puntos 
estudiados en 
un cuadrado de 
4,5 x 4,5 mm 
centrado en fóvea.

Fig. 2: a-b. 2a: Microperimetría (Nidek, Gamagori, Japón) en paciente con EMD antes y 1 semanas después de la primera 
inyección anti –VEGF. Observamos una mejoría de la sensibilidad de forma más marcada en los puntos retinianos estudiados en 
la parte superior de la mácula.

Gráfico 1: 
Distribución 
de retinopátia 
diabética.
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y 334,6  ±  69 micras (p  =  0,02). Hallamos 
una diferencia estadísticamente significativa 
entre la SR media basal de 21,2 ± 7,4 dB y 
a la semana de tratamiento de 23,6 ± 5 dB 
(p = 0,05) (tabla 2).

DISCUSIÓN

La patofisiología del EMD es multifacto-
rial y en parte desconocida (6). Sin embargo, 
las nuevas tecnologías y test de funcionali-
dad podrían ayudarnos a entender cada vez 
mejor los mecanismos fisiolpatólógicos (7). 
Existe una baja correlación entre el EMC y 
la MAVC (8) demostrándose insuficiente el 
asesoramiento funcional de estos pacientes 
mediante la medición asilada de la MAVC y 
siendo útil el estudio de la SR mediante mi-
croperimetría en la evaluación funcional de 
pacientes con retinopatía diabética (RD) con 
y sin EMD; incluso en pacientes que aún no 
presentan RD (9-11).

Los anti-VEGF son en la actualidad el tra-
tamiento de primera línea en el EMD (12,13). 
Sin embargo, pocos estudios en la literatura 
evalúan los cambios en la sensibilidad reti-
niana tras tratamiento antiVEGF en el EMD. 
Los primeros estudios demostraron la supe-

rioridad en recuperación funcional en el EMD 
en los pacientes tratados con Ranibizumab 
frente al láser macular (14). En publicaciones 
más recientes se ha demostrado la relación 
entre SR y biomarcadores en la OCT, siendo 
la ganancia de SR mayor con el implante de 
dexametasona frente a ranibizumab en los pa-
cientes con EMD que asocian puntos hiperre-
flectivos intraretinianos (15). En los últimos 
trabajos se ha estudiado la correlación entre 
microperimetria y OCT-A (16), observando 
la asociación de áreas mal perfundidas en la 
OCT-A con puntos de baja sensibilidad en la 
microperimetría (17). En nuestro estudio ob-
servamos una mejoría tanto en la SR como 
en el EMC de forma estadísticamente signi-
ficativa tras 7 días de la primera inyección de 
anti-VEGF (Ranibizumab o Aflibercept) en el 
EMD.

La microperimetría puede ser muy útil 
en paciente con EMD que asocian isquemia 
macular, demostrando una mejoría funcio-
nal tras el tratamiento anti VEGF que no se 
detecta en la AV (17). Aunque sabemos que 
el tratamiento anti VEGF mejora la SR en el 
EMD, existe controversia en el tiempo en el 
que conseguimos una mejoría significativa de 
la SR. A diferencia de nuestros resultados, en 
el estudio publicado por Vujosevic y col. no 
encontraron diferencias estadísticamente sig-
nificativas en la SR entre el grupo control y el 
tratado con Ranibizumab hasta el tercer mes 
de tratamiento (18).

La principal limitación de nuestro estudio 
es el tamaño muestral, así como la posible 
heterogeneidead del grupo al no utilizar una 
clasificación del EMD como la propuesta por 
Panozzo y col. (19). Sería interesante utilizar 
dicha clasificación, y estratificar los pacientes 
con EMD en los diferentes estadíos y en base 
a ello sus resultados microperimétricos tras el 
tratamiento anti-VEGF. La principal ventaja 
de nuestro estudio es la evaluación precoz de 
los resultados microperimétricos. No hemos 
encontrado en la literatura estudios que eva-

Tabla 1:  Características demográficas y clínicas de la 
muestra

N.º Ojos 17

Ojo derecho
       izquierdo

52,9%
47,1%

Edad media 63,47 ± 11,04

Sexo:
      Hombres
      Mujeres

41,2%
58,8%

HTA 94,1%

Dislipemia 52,9%

HbA1c media 8,09% ± 1,91

Tabla 2:  Resultados morfológicos y funcionales

Basal 1 semana tras anti-VEGF Valor de P

EMC (µ) 399 ± 109 334 ± 69 P = 0,02

MAVC basal 0,54 ± 0,25 0,54 ± 0,29 P = 0,45

SR (dB) 21,29 ± 7,4 23,64 ± 5,17 P = 0,05

Abreviaciones. EMC: espesor macular central, MAVC: mejor agudeza visual corregida, SR: sensibilidad retiniana.



Estudio microperimétrico en pacientes näive con edema macular diabético tras primera dosis anti-VEGF. Estudio prospectivo

117ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 113-118

lúen la SR tras 1 semana de la primera inyec-
ción anti VEGF. Tampoco hemos encontrado 
estudios que evalúen la SR en el EMD en pa-
cientes con Aflibercept.

CONCLUSIÓN

Observamos una mejoría anatómica y 
funcional a los 7 días de la primera inyec-
ción de anti-VEGF en pacientes con EMD. 
La microperimetría puede asesorarnos de 
forma precoz en la respuesta funcional de 
los pacientes tratados con anti-VEGF en el 
EMD.
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Povidona iodada al 0,6% más 
hidrocortisona en el tratamiento de 
la queratoconjuntivitis epidémica: 

nuestra experiencia con el protocolo 
PICE

0.6% povidone iodine eye drops in the treatment of 
epidemic keratoconjunctivitis: our experience

ABREU REYES JA1,2, ABREU GONZÁLEZ R1,2,3

RESUMEN
Objetivos: Mostrar nuestra experiencia con el uso de povidona iodada (PI) en gotas oculares 

al 0,6% asociada a corticoesteroides (CE) tópicos (hidrocortisona) en el tratamiento de la 
queratoconjuntivitis epidémica (QCE) (protocolo PICE). Realizar una revisión bibliográfica 
de los diferentes usos y concentraciones de la PI en oftalmología.

Material y métodos: Estudio prospectivo consecutivo no comparativo de pacientes con QCE 
tratados con PI al 0,6% asociada a hidrocortisona durante dos semanas, desde el 22 de 
diciembre de 2021 al 1 de febrero de 2021. Se evaluó: agudeza visual mejor corregida 
(AVMC) final, afectación de la córnea asociada a la infección por adenovirus, formación de 
seudomembranas conjuntivales, aparición de infiltrados subepiteliales, y posibles signos de 
toxicidad de la PI en la superficie ocular.

Resultados: Se incluyeron 5 pacientes en el estudio, los cuales mostraron una mejoría signifi-
cativa en la clínica de la QCE utilizando PI al 0,6% e hidrocortisona tópica, disminuyendo 
la incidencia de complicaciones como las seudomembranas conjuntivales y la aparición de 
infiltrados subepiteliales corneales.

Conclusiones: La solución de PI al 0,6% e hidrocortisona tópica, en nuestra limitada experien-
cia, demostró ser un tratamiento eficaz y bien tolerado en el tratamiento de la QCE, siendo 
útil en la prevención de seudomembranas e infiltrados corneales subepiteliales.

Palabras clave: Queratoconjuntivitis epidémica, adenovirus, povidona iodada. corticoesteroi-
des.
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INTRODUCCIÓN

La conjuntivitis viral es la causa gene-
ral más común de conjuntivitis infecciosa 
y generalmente no requiere tratamiento; los 
signos y síntomas al momento de la presenta-
ción son variables (1). Las queratoconjuntivi-
tis adenovíricas (QCA) tienen dos formas de 
presentación; la QCE y la fiebre faringocon-
juntival (FFC) definidas por el serotipo de los 
adenovirus implicados (2). La manifestación 
ocular más grave de la infección por adeno-
virus es la queratoconjuntivitis epidémica 
(QCE) (3).

El tratamiento de la QCE comienza por la 
información adecuada al paciente. Como co-
adyuvante a la higiene proceden las medidas 
sintomáticas: aplicación de compresas frías, 
lubricantes oculares, y corticoides tópicos de 
existir fotofobia intensa o deterioro de la vi-
sión. El uso de antibióticos queda relegado a 
los casos en los que se presenta una sobrein-
fección bacteriana.

El objetivo de nuestro trabajo es evaluar 
una nueva propuesta de protocolo terapéutico 
para las «infecciones adenovíricas en el adul-
to». En el mismo incluimos desde la primera 
visita tratamiento tópico con Povidona Ioda-
da (PI) (solución 0,6%-IODIM®, Angelini 
Pharma, Ancona, Italia), y Corticoesteroides 

(CE) (hidrocortisona 3,35 mg/ml-Softacort®, 
Thea, Clermont-Ferrand, Francia): Protocolo 
PICE. La pauta de administración consta de 
una gota de cada fármaco cada 8 horas duran-
te 7 días y cada 12 horas durante 7-10 días.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo consecutivo no com-
parativo de pacientes con QCE tratados con 
PI al 0,6% asociada a hidrocortisona duran-
te dos semanas, desde el 22 de diciembre de 
2021 al 1 de febrero de 2021.

Todos los pacientes fueron examinados 
por el mismo oftalmólogo y se le realizó 
anamnesis y exploración ocular con: agudeza 
visual (AV), biomicroscopía (BM) del seg-
mento anterior, y toma de la presión intrao-
cular (PIO) con tonómetro de rebote (Icare® 

PRO, Icare, Finlandia). En el último examen 
se cuantificó el tiempo de resolución de la 
clínica, posibles secuelas debidas al proceso, 
tolerancia al tratamiento, y la PIO.

Se evaluaron las siguientes variables: 
agudeza visual mejor corregida (AVMC) 
final, afectación de la córnea asociada a la 
infección por adenovirus, formación de seu-
domembranas conjuntivales, aparición de in-
filtrados subepiteliales, y posibles signos de 

SUMMARY
Objective: To show our experience with the use of 0.6% povidone iodine (PI) eye drops asso-

ciated with topical corticosteroids (CE)—hydrocortisone—in the treatment of epidemic ke-
ratoconjunctivitis (EKC) (PICE protocol) and to carry out a literature review of the different 
uses and concentrations of PI in ophthalmology.

Material and methods: Non-comparative consecutive prospective study of patients with EKC 
treated with 0.6% PI associated with hydrocortisone for two weeks, from December 22, 
2021 to February 1, 2021. We evaluated: final best-corrected visual acuity (BCVA), corneal 
involvement associated with adenovirus infection, formation of conjunctival pseudomem-
branes, appearance of subepithelial infiltrates, and possible signs of PI toxicity on the ocular 
surface.

Results: 5 patients were included in the study, who showed a significant improvement in the 
symptoms of CHC using 0.6% PI and topical hydrocortisone, decreasing the incidence of 
complications such as conjunctival pseudomembranes and the appearance of corneal sube-
pithelial infiltrates.

Conclusions: The 0.6% PI solution and topical hydrocortisone, in our limited experience, pro-
ved to be an effective and well-tolerated remedy in the treatment of EKC, being useful in the 
prevention of pseudomembranes and subepithelial corneal infiltrates.

Key words: Epidemic keratoconjunctivitis, adenovirus, povidone iodine, corticosteroids.
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toxicidad de la PI en la superficie ocular. A 
todos los pacientes, en todas las visitas, se les 
realizó fotografía del segmento anterior y de 
las conjuntivas tarsales superiores en inferio-
res.

RESULTADOS

Se incluyeron cinco pacientes en el es-
tudio, cuyas características demográficas y 
clínicas se detallan en la tabla 1. Todos los 
pacientes mostraron una mejoría significativa 
en la clínica de la QCE utilizando PI al 0,6% 

e hidrocortisona tópica, disminuyendo la in-
cidencia de complicaciones como las seudo-
membranas conjuntivales y la aparición de 
infiltrados subepiteliales corneales.

A continuación, se describe la evolución 
de los pacientes incluidos en el estudio:

Paciente n.º 1: Hombre de 46 años de 
edad que acude por molestias oculares de 
5 días de evolución acompañadas de infla-
mación de párpados, hiperemia conjuntival, 
lagrimeo, y escasa secreción en ojo derecho 
(OD) que no mejora con la combinación fija 
de tobramicina-dexametasona en gotas ocula-
res (4xd) (Tobradex®, Alcon Cusí, Barcelona, 

Tabla 1:  Características demográficas y clínicas de los pacientes incluidos en el estudio antes y a los 15 días de 
iniciar el protocolo de tratamiento PICE

Paciente Género Edad
Queratopatía 

punteada
Seudomembranas 

conjuntivales
Infiltrados 

subepiteliales MAVC final 
Pre /Post Pre /Post Pre /Post

1 H 46 si/no si/no no/no 1

2 M 65 si/no si/no no/no 1

3 M 44 si/no no/no no/no 1

4 M 62 si/no no/no si/no 1

5 M 73 no/no no/no no/no 1

Fig. 1: Paciente 1 
(OD/OI). Superior: 
1.ª visita. Inicio del 
protocolo PICE; 
Inferior: Alta.
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España) indicada en un Servicio de Urgen-
cias; a los 3 días presenta la misma clínica 
en el ojo izquierdo (OI), y presenta una ade-
nopatía preauricular derecha. En la explora-
ción se observa en ambos ojos (AO) signos 
de QCE, con presencia de seudomembranas 
(SM) sobre la conjuntiva de ambos tarsos 
(más acentuadas en OD), y moderada que-
ratopatía punteada (QP). Se realiza limpieza 
de las SM, y se prescribe el protocolo PICE 
(fig.  1). A los 2 días presenta remisión par-
cial de la clínica, observándose SM de me-
nor tamaño solo en OD, sin QP; refiere ligero 
escozor con IODIM® a pesar de conservarlo 
en nevera. Se extraen las SM de OD, y con-
tinua con el mismo tratamiento. A los 7 días 
SE OBSERVA mejoría de la clínica en AO 
con presencia de una pequeña SM en tarso 
inferior de OD. Continua con el protocolo 
PICE cada 12 horas y en la siguiente visita a 
los 7 días está subjetivamente mejor, con una 
exploración conjuntival y corneal normal en 
AO, una AVMC de la unidad en AO, y una 
PIO de 11,8 y 12,1 mmHg (Icare®) en OD/
OI respectivamente. El paciente es dado de 
alta después de 16 días de tratamiento (fig. 1).

Paciente n.º 2: Mujer de 65 años de edad, 
madre del paciente n.º 1, que acude por mo-
lestias oculares de 4 días de evolución acom-
pañadas de inflamación de párpados, hipere-
mia conjuntival, lagrimeo, y escasa secreción 
en OI; a las 24 horas presenta la misma clí-
nica en el OD. No ha realizado tratamiento 
ocular. En la exploración se observa en AO 
signos de QCE (más acentuada en OI), SM en 
tarso superior y moderada QP en OI. Se pres-
cribe el protocolo PICE sin realizar limpieza 
de la SM. A los 7 días presenta remisión par-
cial de la clínica, no observándose SM ni QP 
en OI; refiere buena tolerancia al IODIM®. 
Continua con el mismo tratamiento cada 12 
horas observándose una mejoría progresiva 
de la clínica. En la última visita presenta una 
conjuntiva y córnea normal en AO, AVMC de 
la unidad en AO, y PIO de 13,5 y 14,4 mmHg 
(Icare®) en OD/OI respectivamente. La pa-
ciente es dada de alta después de 15 días de 
tratamiento (fig. 2).

Paciente n.º 3: Mujer de 44 años de edad, 
hermana del paciente n.º 1, que acude por 
molestias oculares de 3 días de evolución en 
AO, acompañadas de hiperemia conjuntival, 

Fig. 2: Paciente 2 
(OD/OI). Superior: 
1.ª visita. Inicio del 

protocolo PICE; 
Inferior: Alta.
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lagrimeo y escasa secreción. No ha realizado 
tratamiento. Realiza tratamiento inmunosu-
presor para artritis psoriásica. En la explora-
ción se observa en AO signos de QCE (más 
acentuada en OD) (fig.  3). Se prescribe el 
protocolo PICE. En la revisión a los 7 días 
refiere que está mejor del OD y peor del OI; 
refiere que ha cumplido el tratamiento solo en 
OD, pero en OI solo Softacort® porque el IO-
DIM® le producía «mucho» escozor. Obser-
vamos remisión parcial de la clínica en OD y 
empeoramiento en el OI sin observarse SM ni 
QP. Insistimos en que haga el protocolo PICE 
completo también en OI. En la revisión 7 días 
después presenta resolución clínica en OD 
y mejoría notable en OI. Se prescribe el tra-
tamiento solo para el OI. En la última visita 
presenta una exploración conjuntival y cor-
neal normal en AO, una AVMC de la unidad 
en AO, y una PIO de 10,7 y 9,3 mmHg (Ica-
re®) en OD/OI respectivamente. La paciente 
es dada de alta después de 15 días de trata-
miento (fig. 3).

Paciente n.º 4: Mujer de 52 años de edad 
que acude con molestias oculares de 3 días 

de evolución acompañadas de inflamación de 
párpados, hiperemia conjuntival, lagrimeo y 
moderada secreción «purulenta» en OD; a 
las 48 horas presenta la misma clínica en el 
OI. Realiza tratamiento para «blefaritis y ojo 
seco moderado». No ha realizado tratamien-
to para el episodio actual. En la exploración 
se observa en AO signos de QCE (más acen-
tuada en OI), sin SM, y si algunos infiltra-
dos subepiteliales en OI (fig. 4). Se prescribe 
el protocolo PICE. A las 48 horas presenta 
remisión parcial de la clínica de AO, no ob-
servándose infiltrados subepiteliales en OI 
(fig. 5); refiere buena tolerancia al IODIM®. 
Continua con el mismo tratamiento obser-
vándose una mejoría progresiva de la clínica 
en AO a los 7 días. En la última visita pre-
senta una exploración conjuntival y corneal 
normal en AO, una AVMC de la unidad en 
AO, y una PIO de 15,5 y 16,4 mmHg (Ica-
re®) en OD/OI respectivamente (fig.  4). La 
paciente es dada de alta después de 15 días 
de tratamiento.

Paciente n.º 5: Mujer de 73 años de edad 
que acude con molestias en OD de 24 horas 

Fig. 3: Paciente 3 
(OD/OI). Superior: 
1.ª visita. Inicio del 
protocolo PICE; 
Inferior: Alta.
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de evolución acompañadas de inflamación 
de párpados, hiperemia conjuntival, lagri-
meo y escasa secreción; en el momento de 
la consulta refiere haber comenzado con la 
misma clínica en el OI, aunque con menor 
intensidad. Realiza tratamiento habitual 
para «ojo seco moderado». No ha realiza-
do tratamiento para el episodio actual. En 
la exploración se observa en AO signos de 
QCE (más acentuada en OD), sin SM ni QP 

(fig.  6). Se prescribe el protocolo PICE. A 
los 7 días presenta remisión parcial de la clí-
nica, sin observarse SM ni QP; refiere buena 
tolerancia al IODIM®. En la última revisión 
presenta una exploración conjuntival y cor-
neal normal en AO, una AVMC de la uni-
dad en AO, y una PIO de 11,7 y 10,8 mmHg 
(Icare®) en OD/OI respectivamente (fig. 6). 
La paciente es dada de alta después de 15 
días de tratamiento.

Fig. 4: Paciente 4 
(OD/OI). Superior: 
1.ª visita. Inicio del 

protocolo PICE; 
Inferior: Alta.

Fig. 5: Paciente 
4. OI: 1.ª visita 

(infiltrados 
subepiteliales) y a 
las 48 h de inicio 

del protocolo 
PICE (no se 

observan infiltrados 
subepiteliales).
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DISCUSIÓN

Las conjuntivitis en general son una de 
las patologías oculares más frecuentes, for-
mando las de etiología infecciosa un subgru-
po destacado en cuanto a posibles secuelas 
funcionales de las mismas. Las conjuntivitis 
agudas tienen una clínica común: hiperemia 
conjuntival, secreción conjuntival (purulenta-
etiología bacteriana, acuosa-etiología alérgi-
ca), y sensación de cuerpo extraño. Entre los 
síntomas que le diferencian del resto está el 
escozor, fotofobia, secreción acuosa, la pre-
sencia de folículos conjuntivales en el párpa-
do inferior, y a menudo, presencia de una ade-
nopatía preauricular, palpable y dolorosa a la 
presión (1). Es autolimitada, y dura 1 semana 
en casos leves y hasta 3 en casos graves.

Históricamente se ha considerado que en 
la mayoría de los casos estaba asociada a ade-
novirus de los serotipos más 8, 19 y 37, pero 
más recientemente, los serotipos 53 y 54 se 
han identificado en varios brotes y se cree que 
son responsables de la mayoría de los casos 
(5). Tras un período de incubación de entre 
5 y 12 días, suele aparecer la clínica en un 

ojo que rápidamente se transmiten al otro. 
Afecta a ambos sexos. Puede asociarse una 
quemosis, SM de fibrina y células inflamato-
rias sobre la conjuntiva tarsal, y QP. Como 
complicaciones de la QCE nos podemos en-
contrar infiltrados subepiteliales (múltiples, 
numulares, con diámetro entre 0,5 y 1,0 mm) 
que pueden inducir un empeoramiento de la 
visión, incluso tras la resolución de la conjun-
tivitis; también pueden asociarse fotofobia, 
ojo seco y simbléfaron conjuntival.

El diagnóstico de la QCE es clínico; a ve-
ces están indicados los cultivos celulares/fro-
tis conjuntivales ante una evolución tórpida 
de la enfermedad. También está disponible la 
prueba de reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR) para la infección por adenovirus. Aun-
que los primeros estudios de las pruebas rápi-
das de antígenos para adenovirus en el con-
sultorio informan una sensibilidad del 89% y 
hasta un 94% de especificidad1, los resultados 
de estudios más recientes apuntan hacia una 
alta especificidad, pero solo una sensibilidad 
moderada que varía de 39,5% a 50% (6). En 
consecuencia, se aconseja que los resultados 
negativos con el kit AdenoPlus® (Nicox Inc., 

Fig. 6: Paciente 5 
(OD/OI). Superior: 
1.ª visita. Inicio del 
protocolo PICE; 
Inferior: Alta.
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Dallas), se confirmen mediante PCR en tiem-
po real debido a su elevada sensibilidad (7).

La conjuntivitis aguda es una condición 
extremadamente común y puede estar asocia-
da con una morbilidad y una carga económica 
significativa (8,9). Se trata de una infección 
extremadamente contagiosa, por lo que las 
medidas higiénicas deben asumirse desde un 
principio y durante un mínimo de 2 semanas, 
tanto a nivel familiar, social, y especialmente 
laboral (10). Al paciente que adquirió la in-
fección se le aconseja la baja laboral durante 
14 días, y si se trata de niños pequeños deben 
faltar el colegio para evitar la diseminación 
de la infección. Se han publicado varios bro-
tes con origen en hospitales o clínicas oftal-
mológicas, cuarteles, guarderías, centros ge-
rontológicos y otras comunidades o espacios 
cerrados (11).

El tratamiento de las QCE actualmente no 
dispone de fármacos específicos, por lo que 
son las medidas higiénicas personales, entor-
no laboral, y de dispositivos médicos (12), la 
principal actuación. Se han propuesto trata-
mientos tópicos especialmente para prevenir 
las posibles secuelas con antivirales e inmu-
nosupresores (13). La actuación farmacológi-
ca utilizando inmunosupresores tópicos ma-
yormente está supeditada al tratamiento de los 
infiltrados corneales subepiteliales (14‑18).

El uso de PI a la concentración del 10,0% 
sobre la piel periocular y al 5,0% sobre la 
superficie ocular, como antiséptico prequi-
rúrgico, han sido utilizadas como antisepsia 
estándar en las últimas 3 décadas (19-21). 
Concentraciones de PI al 1,25% han sido pro-
puestas en el preoperatorio de cirugía vitreo-
rretiniana (22). Berkelman et al. (23), en un 
estudio de laboratorio observan que las con-
centraciones bajas de PI proporcionaban ni-
veles más altos de iodo libre, lo que se podría 
traducir en una mayor actividad bactericida. 
Silas et al. (24), realizan un estudio experi-
mental comparando la eficacia de diferentes 
concentraciones de PI (10,0%-0,1%), y con-
cluyen que la concentración al 1,0% aplica-
da cada 30 segundos 3 veces tiene la misma 
equivalencia antiséptica preoperatoria que la 
concentración al 5,0%. Recientemente, Rei-
baldi et al. (25), publican los resultados de 
un estudio realizado en pacientes que iban a 
recibir tratamiento con anti-VEGF utilizando 
como antiséptico un colirio de PI 0,6% sin 
conservantes durante los 3 días previos, ob-

servando una eficacia de esta en la reducción 
de la carga bacteriana conjuntival de un 82% 
respecto al grupo control.

En la última década asistimos a la apari-
ción de evidencia cada vez más sólida que su-
giere que el uso de PI por vía tópica en la con-
juntivitis adenovírica podría acortar de forma 
muy significativa la duración del cuadro clí-
nico (26) y reducir la probabilidad de que el 
paciente desarrolle complicaciones (27).

Las propuestas de asociar a la PI esteroi-
des tópicos –dexametasona– es relativamente 
reciente (28-31). El uso de CE tópicos es con-
trovertido, estando reservada su indicación 
para los casos complicados con SM o infil-
trados subepiteliales, en los cuales parece ser 
eficaz (2).

El protocolo PICE utilizado en nuestros 
pacientes desde el inicio del diagnóstico se 
compone de PI al 0,6% y de hidrocortisona, 
entendiendo que esta posee menor potencia 
relativa, menor penetración y una acción más 
corta que la dexametasona (32), pero sufi-
ciente para tratar el componente inflamatorio 
de la QCE. También disminuye el riesgo de 
incremento de la PIO como podría ocurrir 
utilizando dexametasona. Ha sido comentado 
por algunos autores que pudiera la PI hacer 
que el uso de CE no se asocie a una mayor 
incidencia de infiltrados subepiteliales (27).

En todos los casos destaca la buena evo-
lución de la clínica inicial con el protocolo 
PICE, independiente del estadio de enferme-
dad al inicio del tratamiento, no observándo-
se complicaciones como infiltrados subepite-
liales, etc., durante el mismo o después de su 
suspensión. La duración del tratamiento os-
ciló entre 15 y 17 días, lo que supone acortar 
la duración del proceso, hecho observado por 
Pelletier et al. (33).

La PI a la concentración 0,6% (IODIM®), 
es bien tolerada conservada en nevera, aun-
que el caso clínico 3 refirió «mucho» escozor. 
En este caso nos llama la atención el hecho de 
que el OD con el protocolo PICE evoluciona 
favorablemente, incluso desapareciendo la 
secreción «purulenta», y el ojo izquierdo solo 
con CE empeora, mejorando al comenzar el 
tratamiento con la PI. Esto hace suponer que 
la misma de alguna manera interfiere la re-
plicación de los adenovirus como sugieren 
Pelletier et al. (33).

El uso de concentraciones bajas de PI 
hace que el uso tópico de la misma sea bien 
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tolerado. Hansmann et al. (34) no observan 
efectos secundarios en piel, superficie ocular, 
o en la cámara anterior que se pudiesen rela-
cionar con el uso de PI 1,25%. Grzybowski et 
al. (35) evalúan el uso de PI en oftalmología, 
y consideran entre sus diferentes indicaciones 
el tratamiento de las conjuntivitis adenovíri-
cas. En ninguno de nuestros casos hemos ob-
servado intolerancia a la PI 0,6% (IODIM®) 
posiblemente debido a la baja concentración 
de PI.

Finalmente, referir que compartimos la 
opinión de González-Martín-Moro y cols. 
(27) respecto a considerar el tratamiento 
combinado con PI y corticosteroides el pri-
mer escalón terapéutico en las conjuntivitis 
víricas. En nuestra experiencia, sugerimos 
el protocolo PICE: combinación de PI 0,6% 
(IODIM®) y hidrocortisona 3,35 mg/ml (Sof-
tacort®).

Nuestro estudio presenta la limitación de 
tener un pequeño número muestral, por lo 
que los resultados deberían ser contrastados 
en un ensayo clínico aleatorizado.

CONCLUSIONES

El uso de PI a baja concentración previe-
ne la sobreinfección bacteriana o la trata, de 
existir previamente, evitando el consumo de 
antibióticos y la posible aparición de resisten-
cia a los mismos.

El protocolo PICE en el tratamiento de la 
queratoconjuntivitis epidémica demostró ser 
eficaz con escasa tasa de resistencias y bien 
tolerado. La asociación de hidrocortisona tó-
pica es un coadyuvante útil y sin repercusión 
en la PIO.
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Glaucoma de células fantasma: 
revisión de la literatura

Ghost Cell Glaucoma: A Review of the Literature
ÁLVAREZ GONZÁLEZ E1, VIERA PELÁEZ D1, GALVÁN GONZÁLEZ F1, 

OGANDO GONZÁLEZ R1, PEÑATE SANTANA H1

RESUMEN
Objetivo: Revisar las características clínicas, factores de riesgo, diagnóstico, opciones terapéu-

ticas y pronóstico del glaucoma de células fantasma.
Métodos: Presentamos una revisión del glaucoma de células fantasma (GCF), incluyendo as-

pectos oftalmoscópicos generales de la enfermedad. Para ello, realizamos una búsqueda de 
la literatura publicada entre abril de 1976 y febrero de 2021 asociada a esta entidad clínica 
en las bases de datos PubMed, LILACS y Cochrane. Se revisó la epidemiología, fisiopato-
logía, características clínicas, diagnóstico, tratamiento y pronóstico.

Resultados: Descrito por primera vez en 1976, el GCF es un tipo de glaucoma secundario de án-
gulo abierto muy poco frecuente, en el cual la presión intraocular (PIO) se eleva producto del 
paso de células fantasma, formadas tras una hemorragia vítrea, a cámara anterior por disrup-
ción de la hialoides anterior. Estas células obstruyen la malla trabecular generando elevación 
sostenida de la PIO. Puede tratarse con hipotensores tópicos y sistémicos, o bien con técnicas 
quirúrgicas en casos refractarios. El tratamiento es efectivo si la PIO vuelve a la normalidad. 
El cuadro es autorresolutivo y el pronóstico visual favorable si se diagnostica y trata a tiempo.

Conclusión: El GCF es una patología poco frecuente, posiblemente infradiagnosticada, que 
debe tenerse en cuenta siempre en el diagnóstico diferencial de pacientes con elevación 
mantenida de PIO y antecedente de hemovítreo.

Palabras clave: Glaucoma, células fantasma, glaucoma hemolítico, glaucoma secundario, he-
movítreo.

SUMMARY
Purpose: To review the clinicals features, risk factors, diagnosis, treatment modalities and 

prognosis of the ghost cell glaucoma.
Methods: We present a review about ghost cell glaucoma (GCG) including general and 

ophthalmological aspects of the disease. We performed a literature review associated with 
this clinical entity between April 1976 and February 2021 in PubMed, LILACS and Co-
chrane database. Epidemiology, pathogenesis, clinical features, diagnosis, treatment, and 
prognosis were reviewed.

Results: First described in 1976, GCG is a very rare, open-angle type of secondary glaucoma in 
which intraocular pressure (IOP) rises as a result of the passage of ghost cells formed after 
a vitreous hemorrhage into the anterior chamber by disruption of the anterior hyaloid. These 
cells obstruct the trabecular meshwork, generating sustained IOP elevation. It can be treated 
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INTRODUCCIÓN

En 1963, Fenton y Zimmerman (1) des-
cribieron un glaucoma hemolítico causa-
do por la obstrucción de la malla trabecular 
(MT) producida por macrófagos y restos de 
hematíes, pero no fue hasta 1976 (2) cuando 
Campbell y colaboradores describieron por 
primera vez un tipo de glaucoma asociado a 
hemorragia vítrea (HV) donde participan he-
matíes en proceso de degradación denomina-
dos «células fantasma» (CF), los cuales pasan 
a cámara anterior (CA) obstruyendo la MT y 
con ello el flujo de drenaje del humor acuoso, 
elevando la presión intraocular (PIO) (3).

Desde entonces se ha relacionado el glau-
coma de células fantasma (GCF) a múltiples 
procesos de etiología variable, entre los que 
se encuentran eventos traumáticos, quirúrgi-
cos, metabólicos, farmacológicos, tóxicos, e 
incluso espontáneos (3-8). El diagnóstico es 
esencialmente clínico con confirmación cito-
lógica en humor acuoso o vítreo, donde es po-
sible visualizar CF bajo tinción hematoxilina-
eosina (9,10).

A pesar de no ser un cuadro clínico per-
manente, su resolución puede tardar meses, lo 
que hace necesario un correcto manejo de la 
PIO con medidas farmacológicas y quirúrgicas 
para evitar la degeneración de la capa de fibras 
nerviosas de la retina, y con ello, la pérdida vi-
sual permanente del ojo afectado (3,11).

Actualmente existe un escaso número de 
artículos publicados al respecto desde su pri-
mera descripción en 1976, por lo que hemos 
decidido recolectar y resumir todos los artí-
culos publicados asociados al GCF aportando 
información actual a esta entidad clínica.

MÉTODOS

La revisión de la literatura para este artícu-
lo está basada en una búsqueda online en las 

bases de datos PubMed, Cochrane y LILACS 
para localizar artículos originales, reportes de 
casos, revisiones literarias y revisiones sis-
temáticas del GCF. Los términos de búsque-
da utilizados fueron: «ghost» AND «cells» 
AND «glaucoma» en Pubmed, y «glaucoma 
células fantasma» en Cochrane y LILACS. 
En total se encontraron 61 artículos relacio-
nados entre abril de 1976 y febrero de 2021 
(59 Pubmed – 2 LILACS – 0 Cochrane). Se 
excluyeron aquellos cuyo tema principal no 
estaba directamente relacionado con el GCF 
y aquellos cuya especie de investigación no 
fuera la humana. Finalmente seleccionamos 
22 artículos de los cuales revisamos epide-
miología, fisiopatología, características clí-
nicas, métodos diagnósticos, tratamiento y 
pronóstico del GCF.

RESULTADOS

Epidemiología

Desde la descripción inicial de Campbell 
sobre el GCF en 1976, pocos han sido los ca-
sos y series publicadas referidas a esta pato-
logía en la literatura, siendo aún más escasos 
los datos sobre su frecuencia (10), lo que hace 
difícil establecer cifras exactas en términos 
de prevalencia e incidencia. Sin embargo, se 
ha identificado al GCF como la forma pre-
dominantemente más frecuente de glaucoma 
secundario a HV y hemólisis (12).

Bailes describe una serie de 76 ojos don-
de se realizó citología vítrea a pacientes con 
diagnóstico de hemovítreo sometidos a vi-
trectomía, evidenciando la presencia de CF en 
hasta el 25% de las muestras. De los 76 casos, 
45 correspondían a pacientes con retinopatía 
diabética proliferativa (RDP) con un tiempo 
medio de HV de 9,08 meses [24 días‑48 me-
ses], encontrándose CF en un 11%. El resto de 
los casos correspondieron a etiologías varia-

with topical and systemic hypotensive drugs, or with surgical techniques in refractory cases. 
Treatment is effective if the IOP returns to normal. The disease is self-solving, and the prog-
nosis is favorable if it is diagnosed and treated early.

Conclusion: GCG is a rare, possibly underdiagnosed disease, It should always be taken into 
consideration in the differential diagnosis of patients with sustained IOP elevation and a 
history of vitreous hemorrhage.

Key words: Glaucoma, ghost cells, hemolytic glaucoma, secondary glaucoma, vitreous hemorrhage.
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das con un tiempo medio de evolución de HV 
de 2,9 meses [7 días-12 meses], encontrándo-
se CF en un 42%. Ninguno de estos casos de-
sarrolló GCF posterior a la vitrectomía (10).

En estudios más recientes se ha reporta-
do que la tasa de GCF es menor del 1% en 
pacientes que desarrollan HV debido a RDP, 
y esta tasa se incrementa al 3% en pacientes 
que reciben inyección intravítrea (IV) por HV 
secundario a RDP (8).

Estos resultados difieren de la frecuencia 
descrita originalmente por Campbell en 1977 
donde establecía una tasa del 30% de desa-
rrollo de GCF posterior a una vitrectomía (6). 
Estas diferencias entre series se explican por 
la mejoría en la técnica de vitrectomía debido 
al avance de los equipos y sistemas de visua-
lización que permiten llegar a vítreo periféri-
co eliminando gran parte del contenido de CF 
susceptibles de migrar a CA.

Patogénesis

Los hematíes normales son células anu-
cleadas flexibles en forma de disco bicóncavo 
de 7 μm de diámetro y 2 μm de grosor que 
pueden pasar relativamente fácil a través de 
la MT (13). Entre 1 y 3 semanas posteriores a 
una HV, los hematíes comienzan un proceso 
de desnaturalización oxidativa, donde la he-
moglobina contenida intracelularmente sale 
al exterior a través de una membrana celular 
dañada, formando grupos de hemoglobina 
extracelular desnaturalizada que se adhieren 
entre sí y a las cadenas vítreas. Estas cade-
nas forman una red que retiene los grupos 
de hemoglobina desnaturalizada dentro de 
la cavidad vítrea evitando que pasen a CA. 
La hemoglobina intracelular restante se une 
a las paredes internas de la membrana celular 
del hematíe formando los llamados cuerpos 
de Heinz (12), resultando en una célula es-
férica relativamente rígida de 4 μm-7 μm de 
diámetro en la que gran parte del contenido 
intracelular se ha perdido (salvo los cuerpos 
de Heinz ya descritos), adquiriendo aparien-
cia de agujero (2,13). Esta célula degenerada 
se denomina célula fantasma, y no es capaz 
de unirse a otras CF ni a hemoglobina des-
naturalizada extracelular ni a las cadenas de 
vítreo, circulando libre en la cavidad vítrea 
durante muchos meses (12). Estas células 
no se forman en casos de hemorragia de CA 

debido a la rápida circulación y a los altos 
niveles de oxígeno presentes en la CA (14). 
Campbell demostró en 1977 que estas células 
pueden permanecer sin alteraciones morfoló-
gicas durante al menos 8 meses. Igualmente 
demostró la necesidad de una disrupción en 
la cara anterior de la hialoides que permitiera 
el paso de CF a CA, para así depositarse en la 
MT obstruyendo el flujo de salida normal del 
humor acuoso (6). En modelos experimenta-
les simulando la MT humana, hematíes nor-
males frescos pueden pasar hasta 3 veces más 
fácil a través de filtros con poros de 5 um de 
diámetro, en comparación con las CF rígidas 
y esféricas (12). De este modo, las CF pasan 
hacia la CA después de una disrupción de la 
cara anterior de la hialoides que puede ocu-
rrir posterior a algún trauma, cirugía, o inclu-
so espontáneamente, depositandose en la MT 
y reduciendo hasta 3 veces el flujo de salida 
del humor acuoso, desarrollando un aumento 
sostenido de la PIO (7,15).

Características clínicas

El glaucoma causado por CF se caracte-
riza por dolor ocular, elevación prolongada 
de la PIO, edema corneal, disminución de 
la agudeza visual, ausencia de precipitados 
queráticos, un ángulo iridocorneal abierto 
evaluado mediante gonioscopia, y presen-
cia de células finas color caqui en CA que a 
veces pueden depositarse y teñir del mismo 
color la MT inferior. En otras ocasiones, las 
CF pueden depositarse en forma de pseudo-
hipopion color caqui, o sobre un hifema per-
sistente secundario a un traumatismo ocular 
previo, generando un nivel de doble capa de 
color rojo por los hematíes frescos, y de color 
caqui correspondiente a las CF, lo cual se co-
noce como el signo de la franja de caramelo 
(candy-stripe sign) (3,6,16,17).

La PIO suele elevarse sobre los 30 mmHg 
en un rango habitual de 40 a 70 mmHg, en un 
periodo de 2 semanas a 3 meses posterior a 
algún daño ocular, y en el transcurso de días 
a semanas posterior a una vitrectomía, pu-
diendo mantenerse elevada durante semanas 
o meses (6,16).

No se visualiza flare o es mínimo en com-
paración con el número de células presente en 
CA, y el ojo no presenta enrojecimiento a no ser 
que la PIO esté significativamente elevada (13).



ÁLVAREZ GONZÁLEZ E, et al.

132 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 129-134

Factores de riesgo

Tradicionalmente se ha descrito la presen-
cia de glaucoma posterior a la extracción de 
cataratas intracapsulares asociadas a HV, ini-
cialmente llamado glaucoma hemolítico previo 
a los hallazgos de Campbell, quien lo redefinió 
como glaucoma de células fantasma (6,12). 
Posteriormente se han descrito múltiples casos 
asociados a diferentes procesos patológicos, 
entre los que se encuentran traumatismos ocu-
lares penetrantes y cerrados, tras vitrectomía, 
posterior a implante de lentes intraoculares y 
también en ojos fáquicos que habrían desarro-
llado algún defecto funcional en la hialoides 
anterior por el proceso de degeneración vítrea 
que permitiría el paso de las CF a la CA, tras 
capsulotomía, HV espontáneas o asociados a 
diversas patologías que con frecuencia desa-
rrollan HV, como la degeneración macular aso-
ciada a la edad (DMAE), RDP, degeneración 
macular disciforme y la enfermedad de Coats, 
entre otras, que se acompañen de una disrup-
ción de la hialoides anterior (3,6,10,12,17-19).

Ciertas discrasias sanguíneas y el uso de 
tratamiento anticoagulante pueden predispo-
ner a hemorragias intraoculares en ojos sus-
ceptibles (18), favoreciendo la formación de 
CF. Igualmente ciertos tóxicos como el ve-
neno de serpiente han sido reportados como 
causante de GCF bilateral, por ejemplo tras 
la mordedura de una víbora (Bothrops atrox) 
(5), debido a la actividad proteolítica de las 
enzimas presentes en el veneno que causan 
alteración de la integridad vascular.

Jun Xu y colaboradores han reportado el 
desarrollo de GCF en pacientes con RDP que 
recibieron Ranibizumab intravítreo previo a 
vitrectomía. La presencia de GCF en su serie 
de pacientes fue relacionada con la presen-
cia de desprendimiento de retina traccional 
[RR =  4,60 p  =  0,004] y membranas fibro-
vasculares comprometiendo el disco óptico 
[RR = –3,57 p = 0,03] (8).

Diagnóstico

El diagnóstico de GCF es esencialmente 
clínico, basado en el antecedente de HV y 
elevación de la PIO asociado a los hallazgos 
en la biomicroscopía de segmento anterior 
(BSA) donde visualizamos una CA profun-
da llena de pequeñas células color caqui en 

humor acuoso, pseudohipopion y un ángulo 
abierto donde podemos encontrar tinción mo-
derada color caqui en la MT interna (18,20). 
La confirmación histológica de GCF es habi-
tualmente hecha por microscopía contrastada 
de fases de las preparaciones húmedas debido 
a la especial fragilidad de las CF, que suelen 
ser destruidas por el método común de cen-
trifugación para preparación citológica (9), o 
mediante examen por microscopía de luz de 
la muestra de humor acuoso o vítreo teñido 
mediante hematoxilina-eosina (10).

Adicionalmente la tinción con violeta de 
metilo al 1% ha sido descrita para el diagnós-
tico de CF en fluídos intraoculares (17).

Diagnóstico diferencial

Las CF son fácilmente confundidas con 
leucocitos en la BSA, comúnmente diagnos-
ticando de forma errónea cuadros inflama-
torios o infecciosos como uveítis, glaucoma 
uveítico, endoftalmitis, síndrome uveítis-
glaucoma-hifema, triada vitritis-iritis-hifema. 
Sin embargo, un ojo tranquilo sin precipita-
dos queráticos y respuesta limitada a gluco-
corticoides y antibióticos hace de los cuadros 
inflamatorios o infecciosos un diagnóstico 
poco probable en estos casos (10,15,18).

Otra consideración importante a tener en 
cuenta es el glaucoma neovascular en pacien-
tes que presenten PIO elevada y sangrados 
intraoculares recurrentes, siendo la rubeosis y 
la proliferación fibrovascular en el ángulo iri-
docorneal elementos clave a la hora de hacer 
el diagnóstico diferencial.

El glaucoma hemosiderótico es otro tipo de 
glaucoma secundario aún más raro que el GCF, 
presentando un curso más crónico con sangra-
dos vítreos recurrentes y otros signos de hemo-
siderosis como degeneración retiniana, catara-
tas, decoloración de iris y manchas de hierro en 
la córnea, y puede coexistir con el GCF (21).

Tratamiento

La reducción de la PIO es el objetivo pri-
mordial en el manejo del GCF. A pesar de no 
ser una condición permamente, pueden pasar 
meses hasta la eliminación completa de los 
hematíes degenerados en CA y vítreo. Ini-
cialmente debe pautarse tratamiento médico 
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con betabloqueantes y agonistas alfa-2 tópi-
cos e inhibidores de la anhidrasa carbónica 
orales, siendo satisfactorio en la mayoría de 
casos (22). En casos refractarios al tratamien-
to médico, deben plantearse procedimientos 
quirúrgicos, siendo el lavado de CA la técni-
ca de preferencia por su rapidez, simplicidad 
y efectividad, pudiendo repetirse si es nece-
sario (16). En casos de elevación mantenida 
de PIO a pesar del lavado de CA, se puede 
realizar una vitrectomía con fin de eliminar el 
reservorio de CF de la cavidad vítrea, la cual 
se ha demostrado como efectiva en controlar 
el GCF, mejorando adicionalmente la agude-
za visual por aclaramiento de las opacidades 
intraoculares (18,19,21).

Frazer y colaboradores describieron en 
1987 dos casos de GCF refractarios a trata-
miento médico y que trataron con trabeculec-
tomía, controlando así las cifras tensionales 
y permitiendo el libre drenaje de las CF (13). 
Delgado-Pelayo y Hernandez-Vargas también 
describieron un caso con falta de respuesta a 
hipotensores oculares decidiendo realizar una 
vitrectomía asociada a implante de válvula 
de Ahmed, consiguiendo disminuir la PIO a 
12 mmHg y una agudeza visual de 20/80, jus-
tificando que la trabeculectomía o el implan-
te de dispositivos de drenaje para glaucoma 
puede estar indicado en la obstrucción cróni-
ca de la MT causada por CF (3).

Independiente del método utilizado, el 
tratamiento será exitoso si la PIO vuelve a 
la normalidad, sugiriendo que el sistema de 
drenaje del humor acuoso se ha liberado del 
material obstructivo (11).

Pronóstico

El GCF es esencialmente una condición 
autorresolutiva, la cual se resuelve cuando se 
agota el reservorio de CF en el vítreo y la MT 
queda libre, generalmente sin secuelas. Este 
proceso de depuración puede tardar de sema-
nas a meses, perpetuándose y agravándose en 
casos de HV de repetición. Suele responder 
favorablemente a tratamiento médico y la-
vado de CA. En raras ocasiones en las que 
el GCF es prolongado, puede desarrollarse 
un glaucoma hemosiderótico, en el cual los 
depósitos de hierro causan una esclerosis de 
la MT generando una obstrucción crónica al 
flujo de salida del humor acuoso (13).

DISCUSIÓN

Campbell describió por primera vez en 
1976 un tipo de glaucoma secundario de án-
gulo abierto que se producía tras eventos he-
morrágicos acontecidos en la cavidad vítrea, 
causado por hematíes degenerados que se 
forman de 1 a 3 semanas posteriormente al 
evento hemorrágico inicial, denominados CF. 
Estas células patológicas son de configuración 
esférica, de 4-7 μm de diámetro con cuerpos 
de Heinz en su interior y pierden la flexibili-
dad normal de los hematíes normales, pudien-
do persistir libres en el vítreo durante meses. 
Ante una disrupción de la cara anterior de la 
hialoides, estas CF pasan a CA y se depositan 
en la MT disminuyendo el flujo de salida del 
humor acuoso generando un incremento de la 
PIO, generalmente entre 30‑40 mmHg, y con 
ello los síntomas derivados de esta condición. 
En la BSA pueden visualizarse pequeñas cé-
lulas color caqui fácilmente confundibles con 
leucocitos, las cuales pueden decantar for-
mando un pseudohipopion de igual colora-
ción. La gonioscopía revela un ángulo abierto 
en su totalidad con una MT teñida de color 
caqui. A pesar de los hallazgos el ojo suele es-
tar tranquilo, con mínima o ausente presencia 
de flare y congestión periciliar.

El GCF ha sido descrito como un cuadro 
raro, relacionado inicialmente como compli-
cación de la extracción extracapsular de ca-
taratas, describiéndose a posteriori nuevos 
casos secundarios a trauma ocular, implante 
de lentes intraoculares, vitrectomías e incluso 
inyecciones intravítreas. Sin embargo, pare-
ce ser que el número de casos publicados en 
los últimos años ha disminuido considerable-
mente, lo cual queda patente en el bajo nú-
mero de artículos disponibles relacionados al 
GCF. Esta disminución en la frecuencia está 
de la mano con el desarrollo y expansión de 
las nuevas tecnologías y técnicas quirúrgicas, 
que minimizan las complicaciones intra y 
postoperatorias, volviendo los procedimien-
tos menos traumáticos e inflamatorios.

El manejo es esencialmente médico con 
hipotensores tópicos y uso de inhibidores de 
la anhidrasa carbónica oral. En ninguno de 
los artículos estudiados en esta revisión se 
habla del uso de análogos de prostaglandi-
nas en el tratamiento médico inicial, quizás 
por el bajo número de casos publicados y lo 
poco extendido de su uso en la época de los 
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artículos que inicialmente caracterizaron este 
cuadro poco frecuente. Considerando que el 
GCF no corresponde a un cuadro inflamatorio 
ni infeccioso, podría plantearse el uso de aná-
logos de prostaglandinas para el control de la 
PIO inicialmente. Si el tratamiento médico no 
es efectivo en controlar la PIO, se recomien-
da como primera instancia el lavado de CA, 
procedimiento que puede repetirse. En casos 
refractarios se puede realizar cirugía filtrante 
que facilite el aclaramiento de CF de la CA, o 
vitrectomía a través de pars plana para elimi-
nar el reservorio de CF de la cavidad vítrea.

En términos generales, es un cuadro au-
torresolutivo, con buena respuesta al trata-
miento y con un buen pronóstico visual si se 
identifica a tiempo y se trata adecuadamente.

CONCLUSIÓN

A pesar de ser una patología poco frecuen-
te, el GCF debe tenerse en cuenta en todo 
paciente con antecedente de HV antigua que 
desarrolle los signos que lo caracterizan. El 
diagnóstico es difícil debido a la facilidad con 
la que puede confundirse con otras entidades 
inflamatorias o infecciosas, siendo posible-
mente responsable de un infradiagnóstico de 
esta enfermedad.
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Impacto en profesionales y pacientes 
de oftalmología en época de 

COVID-19: mascarilla y confinamiento

The impact of COVID-19 in ophthalmologists and 
ophthalmology patients: face masks and confinement

PEÑATE SANTANA H1, OGANDO GONZÁLEZ R2, LORENZO SANTANA A2, 
ALONSO PONS V2, JUSTA SANTAMARÍA D2

RESUMEN
La situación sociosanitaria creada por COVID-19 ha generado un escenario nuevo e incierto 

tanto para los pacientes de oftalmología como para los oftalmólogos en todo el mundo. El 
cambio que ha generado en nuestro modo de vida, ha propiciado el auge de determinadas 
patologías oculares que han aumentado en un 15% en nuestro país, así como el aumento de 
patologías del espectro ansioso en los profesionales sanitarios.

Objetivo: Describir las patologías oculares que han aumentado su incidencia a raíz de la situa-
ción socio sanitaria generada por la época COVID-19.

Método: Realizamos una revisión bibliográfica mediante las plataformas Pub Med, Cochrane 
y LILACS desde febrero de 2020 a febrero de 2021.

Resultados: La patología ansioso depresiva ha aumentado en los oftalmólogos especialmente 
en los más jóvenes y el género femenino. Los pacientes atendidos en consultas de oftal-
mología presentan un aumento en patologías como blefaritis, ojo seco, miopía, chalaron, 
mioquimias y coroidopatía central serosa.

Conclusión: Es necesario promover reestructuraciones en la atención de los pacientes de oftal-
mología para, por un lado, permitir el desempeño de nuestra actividad diaria minimizando 
los riesgos del COVID-19, y por otro, abarcar y prevenir las patologías emergentes en nues-
tros pacientes derivados del uso de mascarillas y cuarentenas.

Palabras clave: COVID-19, oftalmólogos, ansiedad, blefaritis, confinamiento, mascarilla.

ABSTRACT
The current social and health climate caused by the onset of the COVID-19 pandemic has 

developed a new and uncertain setting for patients and ophthalmologists worldwide. The 
changes in our lifestyle have increased patients’ eyes pathologies by a 15% in our country, 
as well as contributing to anxiety pathologies suffered by ophthalmologists.
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INTRODUCCIÓN

En diciembre de 2019, la epidemia por co-
ronavirus (SARS-Cov-19) se extendió desde 
China hacia el resto del mundo convirtiéndo-
se en la pandemia más grave desde la gripe 
española (7). Para prevenir y reducir conta-
gios, las autoridades en consonancia con la 
organización mundial de la salud decretaron 
el estado de cuarentena en la mayor parte de 
los países. Las restricciones afectaron a más 
de 3 billones de personas (más de una terce-
ra parte de la población mundial). La pobla-
ción fue llamada a permanecer en su casa sin 
ocupaciones externas ni actividades de ocio 
al aire libre (6). La actual situación sociosa-
nitaria creada por COVID-19 ha generado un 
escenario nuevo e incierto en el tanto para los 
pacientes de oftalmología como para los of-
talmólogos en todo el mundo. La necesidad 
de guardar distancia de seguridad, los perio-
dos de cuarentena y confinamiento en casa, 
el uso de mascarilla, el bombardeo de infor-
mación telemática, la situación de precarie-
dad laboral acontecida por la disminución del 
turismo, la imposibilidad de desempeñar con 
seguridad determinadas actividades in-door 
y, en general, el cambio que ha generado en 
nuestro modo de vida, dan lugar a un entorno 
social y sanitario que ha propiciado el auge 
de determinadas patologías oculares que han 
aumentado en un 15% en nuestro país. Por 
otro lado la exposición del oftalmólogo por 
su cercanía con los pacientes y la necesidad 
de reestructurar consultas, salas de espera y 
protocolos para modelar la presión asistencial 
que históricamente presenta la especialidad, 
hacen también de este profesional sanitario 
una diana para el desequilibrio físico y men-

tal. Realizamos una descripción de las pato-
logías emergentes potenciadas por la época 
COVID-19 tanto en los pacientes atendidos 
en consult de oftalmología como en los of-
talmólogos.

OBJETIVOS

Describir las patologías oculares que han 
aumentado su incidencia a raíz de la situa-
ción socio sanitaria generada por la época 
COVID-19.

Definir las áreas de riesgo que esta situa-
ción presenta para los oftalmólogos en su 
práctica diaria.

Presentar recomendaciones básicas a pa-
cientes y profesionales para minimizar el im-
pacto de las mismas.

MATERIAL Y MÉTODO

Realizamos una revisión bibliográfica me-
diante las plataformas Pub Med y Cochrane 
mediante las palabras clave: «ophthalmolo-
gist and COVID 19 and pandemia», «ocular 
patology and COVID-19», «COVID-19 and 
central serous coroidopathy», «COVID-19 
and myopia», «confinamiento and ocular 
pathology», «blefarithis and COVID-19», 
«dry eye and COVID-19», «myoquimias 
and COVID-19», «conjuntivithis and CO-
VID-19», «computer visual syndrome and 
COVID-19». Se recogieron reseñas y artí-
culos relacionados entre febrero de 2020 y 
febrero de 2021. Se excluyeron aquellos artí-
culos que incluyeron estudiantes de medicina 
dentro de su muestra. Finalmente se tomaron 

Objective: To describe ocular pathologies that have more incidence since the start of the CO-
VID-19 social and health crisis.

Methods: A literature review of Pub Med, Cochrane and LILACS from February 2020 until 
February 2021 was made.

Results: Ophthalmologists, mostly women and younger specialists, have suffered an increase 
of depression and anxiety. Patients have presented a higher number of pathologies such as 
blepharitis, dry eye, myopia, chalazion, myokymia and central serous choroidopathy (CSC).

Conclusion: The promotion of restructuring ophthalmology patients is necessary to allow for 
the minimization of COVID-19 infection risk and to pay attention and prevent emergent 
patient pathologies resulting from confinement and wearing facemasks.

Key words: COVID-19, ophthalmologist, anxiety, blepharitis, confinement, face mask.
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14 artículos en los que basamos las reflexio-
nes de nuestro artículo.

DISCUSIÓN

En España, el protocolo para el manejo del 
COVID-19 incluye el impacto que genera en 
la salud mental, tanto por el virus en sí como 
por la situación social emergente, con especial 
énfasis en los profesionales de la salud, que 
son uno de los grupos más vulnerables de cara 
a sufrir desórdenes psicológicos. Recordemos 
que el primer médico en fallecer de coronavi-
rus fue un oftalmólogo. Esta claro que, como 
otros profesionales sanitarios, los oftalmólo-
gos sienten miedo por su propia salud y la de 
sus familias lo que se une a la crisis econó-
mica y a la ansiedad frente a nuevas olas del 
COVID-19 (2). El SARS-CoV-2 ha irrumpido 
nuestra práctica clínica oftalmológica inten-
tando alterar para siempre la manera clásica de 
tratar a nuestros pacientes. Esto nos enfrenta a 
dilemas clínicos únicos diariamente (2) que 
nos sacan de nuestra zona de confort y pueden 
alterarnos psicológicamente. Varias preguntas 
que apelan a la ética profesional se nos pre-
sentan en estas nuevas circunstancias frente a 
nuestros pacientes: ¿Cuál es la inminencia y la 
gravedad del daño ocular si no intervenimos 
a los pacientes? ¿Cuál es la eficacia real de 
la intervención que necesita nuestro paciente? 
¿Cuáles son los riesgos actuales del tratamien-
to para el paciente? ¿Cuáles son los riesgos de 
tratar al paciente en la época COVID-19 para 
el equipo de atención médica en consulta y en 
quirófano? (4).

En un trabajo realizado por Khanna y 
colaboradores sobre 2.355 oftalmólogos en 
La India, determinaron que la incidencia de 
depresión generada por el estrés de la época 
COVID-19 fue severa en un 4,3% de ellos, 
moderada en un 6,9% y leve en un 21,4% y 
ésta fue más prevalente en los oftalmólogos 
más jóvenes disminuyendo un 3% con cada 
año más de práctica clínica. Además el 53% 
de los oftalmólogos del estudio aseveraron 
que la situación actual les genera impacto 
psíquico y el 37% de ellos tuvo dificultades 
para solventar sus gastos mensuales (1). Otro 
trabajo realizado en China con 1.257 médicos 
y enfermeras determinó un 50% de incidencia 
de depresión, un 44% de ansiedad y un 34% 
de insomnio a consecuencia de la pandemia 

(2). Otro interesante trabajo sobre 79 oftal-
mólogos jóvenes ( de 1 a 9 años de profesión) 
realizado en El Cairo determinó un 55,8% de 
profesionales desencantados con la situación 
de comenzar a ejercer en esta era pandémica, 
7,6% presentaban niveles extremos de ansie-
dad que achacaban totalmente al estado de 
pandemia, y aquellos que no llevaban más de 
3 años ejerciendo necesitaron atención psico-
lógica profesional en un 41,2%, especialmen-
te el género femenino (82,4%) (5).

La manera de formarnos también ha cam-
biado pasando de un 16,7% de webinars y 
lecturas on line antes de la pandemia a un 
80,5% una vez comenzada la misma según la 
bibliografía consultada (5). Esto nos aleja de 
entornos cercanos de debate y reflexión para 
poder afrontar las nuevas dificultades que 
nos estamos encontrando y nos fuerza a usar 
nuestro tiempo fuera del horario laboral para 
la formación lo que reduce el tiempo de des-
canso influyendo de modo negativo en la ne-
cesaria «vuelta a la calma» de nuestro tiempo 
libre. No nos permite desconectar lo que pue-
de estar empeorando la situación individual 
poniéndonos en riesgo mentalmente.

Otra cuestión prioritaria es la protección 
y la seguridad en el trabajo. En el estudio 
desarrollado por Ahmed El-Saied se determi-
nó que el 94,9% de los oftalmólogos usaban 
mascarillas FFP2 frente a sólo el 8,9% de 
los pacientes lo que colocaba al profesional 
en una situación de alto riesgo (5). Centrán-
donos en esta cuestión, hay pocas dudas de 
que la pandemia y las medidas tomadas para 
contrarrestarla han tenido un claro impacto 
psicológico en nosotros: ansiedad, depresión, 
insomnio, negación, angustia y miedo. Los 
efectos psicológicos pueden atribuirse a efec-
tos directos e indirectos de la propia enferme-
dad y del confinamiento, pero la transmisión 
asintomática de la enfermedad provoca miedo 
y angustia y la falta de medidas de protección 
personal y un cierto grado de discriminación 
social hacia los trabajadores sanitarios contri-
buyen inevitablemente a aumentar los niveles 
de estrés y ansiedad (2). En el trabajo realiza-
do por Almater y col. además se puntualiza 
que la incidencia de ansiedad y depresión era 
mayor en mujeres oftalmólogas y la gravedad 
es en mayor medida moderada y severa con 
respecto a los hombres. También era mayor 
la incidencia en los profesionales que vivían 
con ancianos (3). Si no nos sentimos seguros 



PEÑATE SANTANA H, et al.

138 ARCH. SOC. CANAR. OFTAL., 2021; 32: 135-140

trabajando es normal que sintamos que so-
mos un riesgo para nuestros convivientes y 
que desempeñemos nuestra labor con apren-
sión lo que añade un punto más de riesgo para 
nuestra salud mental.

Durante meses, tal vez años, será nece-
sario considerar los principios éticos en los 
que fundamentar los cuidados oftalmológicos 
así como las ramificaciones de nuestras de-
cisiones y acciones (4). Las necesidades psi-
cológicas de los oftalmólogos, en particular 
las mujeres, deben abordarse adecuadamente 
durante la pandemia de COVID-19. Se debe 
considerar el establecimiento de unidades de 
apoyo psicológico, especialmente para perso-
nas de alto riesgo, para minimizar los efectos 
adversos psicológicos (3). Además debemos 
considerar ahora mas que nunca las ventajas 
de la teleoftalmología como método efecti-
vo de screening y seguimiento en patología 
ocular infantil y del adulto tanto agudas como 
crónicas. Habitualmente estaba siendo utili-
zada en patologías de retina tales como reti-
nopatía del prematuro, retinopatía diabética, 
DMAE, diagnóstico de segmento anterior y 
seguimiento de glaucoma. Con mejoras en 
el procesamiento de imagen y una mejor in-
tegración del paciente en estos circuitos, la 
teleoftalmología puede convertirse en una 
modalidad más aceptable mientras las reco-
mendaciones de distanciamiento social conti-
núen siendo necesarias (14). Esto disminuiría 
la necesidad de atención directa a los pacien-
tes, nos permitiría gestionar mejor los tiem-
pos de consulta para generar intervalos segu-
ros para desinfección entre un paciente y otro, 
ventilación de la sala de exploración, evitaría 
hacinamientos en la sala de espera por la dis-
minución del paciente presencial y permitiría 
la disminución del número de pacientes con 
los que el oftalmólogo tendría contacto dis-
minuyendo así el riesgo de contagio. Esto se 
traduciría en una clara disminución del estrés 
en esta época de pandemia.

Queda claro pues que somos un colectivo 
sanitario de alto riesgo por nuestra proximi-
dad a los pacientes y que esto está objetiva-
mente mermando nuestra salud mental.

Pero hablemos ahora de nuestros pacien-
tes en consulta. No de la patología relacio-
nada con los infectados por COVID-19 sino 
de esas otras que se han incrementado en 
nuestros pacientes a consecuencia del confi-
namiento y el uso de mascarillas:

Las predicciones de incremento en el 
error refractivo miópico establece que alre-
dedor del 50% de la población se verá afec-
tada en 2050 (10). Como consecuencia del 
confinamiento, muchos niños, adolescentes 
y adultos pasaron más tiempo leyendo li-
bros, jugando a videoconsolas, viendo la 
televisión o usando ordenadores, tables y 
smartphones para acceder a contenido on-
line, teletrabajar y relacionarse socialmente. 
El uso de estos dispositivos producen una 
sobrestimulación acomodativa relacionada 
con las actividades de visión cercana lo que 
representa mayor riesgo de miopía en aque-
llos pacientes con disfunción acomodativa 
(8). Según los expertos, la dependencia a los 
dispositivos electrónicos puede tener un im-
pacto negativo a largo plazo en el desarrollo 
ocular infantil (9). Frente a esto, existe un 
efecto protector frente a la miopía relaciona-
do con el tiempo que pasamos fuera de casa 
y con la exposición solar que puede ser de-
bido a la distancia de visión y a la secreción 
bioquímica relacionada con la exposición 
solar que puede proteger la elongación axial 
patológica propia de la miopía (6) por lo que 
debemos recomendar, con el apoyo de pa-
dres e instituciones gubernamentales (9) en 
la medida en que la situación de pandemia 
lo permita, pasar más tiempo al aire libre du-
rante el día, con actividades que se basen en 
la visión lejana, y el descanso de cinco mi-
nutos por cada hora de trabajo de cerca sobre 
todo relacionado con las pantallas digitales. 
Estas recomendaciones deben enfatizarse 
sobre todo en niños con antecedentes de 
miopía en uno o los dos progenitores, erro-
res hipermetrópicos en cicloplegia menores 
de los esperados para la edad y niños que 
estudien en escuelas con exceso de presión 
académica (9).

Nuestra práctica clínica debe enton-
ces poner atención en esta patología. Para 
ello, debemos realizar una exploración en 
consulta frente a la sospecha de miopía, 
esta debe incluir una biometría (prestando 
especial hincapié en longitudes axiales por 
encima de 26 mm), el estado de la foria y 
la alineación de los ojos, punto cercano de 
convergencia, amplitudes de acomodación, 
respuesta de acomodación y facilidad de 
acomodación (10).

Otra de las grandes quejas de nuestros 
pacientes se deben al aumento de la seque-
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dad ocular durante la pandemia que está 
asociado al aumento en el uso de disposi-
tivos electrónicos y al uso de mascarilla. 
En un estudio realizado por Giannaccare y 
col. sobre 200 pacientes, se encontraron ojo 
seco en 107 de ellos con predominio feme-
nino (64,5%) y un 19,6% de los mismos re-
quirieron lágrimas artificiales de uso diario. 
El control sobre el tiempo de uso de dispo-
sitivos digitales y la correcta colocación y 
adaptación sobre la nariz de las mascarillas 
(11) son algunas de las recomendaciones 
para minimizar el impacto del ojo seco en 
plena pandemia. En el caso concreto de pa-
cientes que han pasado la infección por CO-
VID-19, la sequedad parece ser debida al 
neurotrofismo del virus (12). En cualquier 
caso debemos recomendar el uso de lágri-
mas artificiales y evitar ambientes secos en 
adultos. La recomendación de cara a los ni-
ños ante síntomas de sequedad visual es que 
sigan la regla 20-20-20: Tomar descansos 
de 20 segundos para mirar objetos a 20 pies 
de distancia de su dispositivo electrónico 
una vez cada 20 minutos o al menos después 
de cada clase escolar. Debemos enseñarles 
a parpadear de forma voluntaria y completa 
tan a menudo como sea posible para reducir 
los síntomas de sequedad (10).

Cualquiera que use dispositivos en exceso 
sin los descansos adecuados, además de se-
quedad ocular, puede presentar fatiga visual 
y problemas musculoesqueléticos como par-
te del espectro de fatiga ocular digital. Esto 
exigiría por nuestra parte una evaluación del 
error de refracción, una evaluación de la aco-
modación y la vergencia, una evaluación del 
ojo seco y una evaluación ergonómica (10) 
en consulta.

El incremento en el uso de mascarillas 
ha aumentado también la incidencia de acné 
provocado por aumentos en la temperatura y 
en la humedad. La mascarilla dirige el flujo 
de aire hacia la zona periorbitaria y se piensa 
que el microclima creado es propicio para la 
inflamación y contribuye al desarrollo de cha-
lazion (10). Como ya hemos dicho, el uso de 
mascarilla provoca la aceleración de la evapo-
ración de la lágrima exacerbando los síntomas 
de ojo seco. En consecuencia, los ojos secos 
se relacionan con la blefaritis y el desarrollo 
de chalazion debido al aumento en la densi-
dad del aceite de las glándulas de Meibomio. 
La alteración de la flora bacteriana es también 

un factor asociado. El estafilococo aureus por 
ejemplo está comúnmente relacionado con la 
blefaritis y es un componente frecuente de la 
flora oral humana. Éstos patógenos son expul-
sados hacia arriba en forma de gotas cuando 
tosemos, hablamos o respiramos aumentando 
la exposición en las pestañas, empañando las 
gafas y promoviendo inflamación. El ajuste 
excesivo de la mascarilla con la mano tam-
bién contribuye al traspaso de bacterias de la 
mano a la cara. Para minimizar esto debemos 
usar un colutorio antiséptico con peróxido de 
hidrógeno, alcohol o povidona yodada (13). 
A la vista de esta información, podemos tran-
quilizar a nuestros pacientes explicándoles a 
qué son debidas estas nuevas molestias y su 
asociación a la mascarilla suponiendo que se 
minimizarán cuando esta situación de pande-
mia finalice.

Por último han aumentado, según algunos 
autores, las mioquimias y las coroidopatías 
centrales serosas (CCS). Ambas patologías 
relacionadas con el estrés que indudablemen-
te azota la población mundial tanto a profe-
sionales de la salud por la presión asistencial 
y el alto riesgo de cara al contagio como para 
los pacientes que han tenido que modificar o 
incluso perder sus puestos de trabajo, han te-
nido que dejar de visitar o ser visitados por 
familiares y amigos (sin nombrar la distan-
cia social y cómo influye en el hecho de no 
poder dar muestras físicas de cariño), han 
tenido que ser profesores de sus hijos y com-
pañeros de sus parejas el 100% del tiempo 
(han aumentado drásticamente el número de 
divorcios y separaciones con el estrés y an-
siedad que esto implica) siendo éstas y otras 
situaciones derivadas del COVID-19 motivo 
suficiente de elevación patológica de cortisol 
con la cascada negativa que esto supone para 
la retina de pacientes susceptibles de padecer 
CCS y tics nerviosos.

CONCLUSIÓN

Es necesario promover reestructuraciones 
en la atención de los pacientes de oftalmolo-
gía para, por un lado, permitir el desempeño 
de nuestra actividad diaria minimizando los 
riesgos del COVID-19, y por otro, abarcar y 
prevenir las patologías emergentes en nues-
tros pacientes derivados del uso de mascarilla 
y periodos de cuarentena.
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Formación médica: un paréntesis 
antes de una oportunidad

Medical training: a pause before an opportunity
DONATE LÓPEZ J1

1  Club Español de la Mácula.

La profesión médica, independientemen-
te del nivel de especialización, hace mucho 
que le hemos entendido, y así debe ser, como 
una carrera de fondo, no ya para alcanzar el 
conocimiento pleno, que es literalmente im-
posible; si no para no verse atropellado por 
los avances, unas veces motivados por el de-
sarrollo de tecnologías y otras por la realidad 
asistencial que nos demanda soluciones cada 
vez más eficientes.

Exceptuando el paréntesis de excepción 
en el que nos encontramos, la formación con-
tinuada es una tarea que ha sido encomenda-
da a las sociedades científicas que en buena 
parte están sostenidas por la industria y a ésta 
misma, que planifica sus programas al hilo de 
sus necesidades de comunicación. Las ins-
tituciones están totalmente ausentes en este 
sentido, pero sin embargo ponen las normas y 
criterios que luego se trasladará al ranking de 
referencia para decidir la cualificación. Este 
sistema ha sido criticado, pero no revocado.

Hemos asistido a la máxima expresión 
de esa carrera de fondo, trasformada en un 
sprint, durante los primeros meses de la pan-
demia «declarada» porque días antes era algo 
lejano. A partir de febrero de 2020 la heca-
tombe sanitaria que nos apabulló en todos los 
sentidos nos obligó, no sólo como individuos, 
si no a toda la comunidad a «actualizarnos» 
en una materia en la que no teníamos ni tan 
sólo una base mediocre. En pocos días cam-
biamos nuestro programa de formación ha-
cia el consumo desmedido de materias hasta 
hacía poco, ajenas a nuestra práctica clínica, 
más aún como oftalmólogos. Las editoriales 
abrieron sus bibliotecas virtuales, y se suce-
dieron las publicaciones de todo lo que tenía 
que ver con la COVID19. Así, de alguna ma-

nera nos hicimos autodidactas con un mate-
rial generado en un tiempo record.

Por otro lado, la formación, estructurada 
como la entendíamos hasta entonces, desapa-
reció, pero nos dimos cuenta que podíamos 
compartir conocimientos, ideas, opiniones, 
e incluso intuiciones, desde nuestro «sitio». 
Redescubrimos Zoom, Teams, Webex, etc., y 
el calendario se llenó de tal manera que fue 
imposible recordar el tema de ayer ni cuanto 
ni más el de mañana. Nos convertimos, todos, 
hasta los más metódicos, en neumólogos en 
formación, gestores de espacios, preventivis-
tas y por supuesto algo de oftalmología. Para 
mi gusto excesivo.

De cara al verano, las cartas con las co-
rrecciones de artículos aceptados con urgen-
cia, la caída de la emergencia sanitaria, los 
cambios de criterios en las editoriales y la 
reentrada en la nueva «normalidad» que aún 
no ha llegado. Tras el verano son pocas las 
iniciativas que se conservan.

Podríamos considerar que el modelo de 
formación anterior ha fracasado, no ha sido 
capaz de adaptarse a pesar del interés des-
medido de los «alumnos» y estamos en el 
momento de plantear nuevas fórmulas, de 
remover los cimientos de la formación, y so-
bre todo de poner en práctica de una manera 
ordenada lo que hemos experimentado: tec-
nología, digitalización, sentido crítico ante el 
exceso de información y sobre todo la bús-
queda de nuevos referentes.

¿Cómo ha de ser la formación? Quizá ha 
llegado el momento en el que la virtualiza-
ción de contenidos que se ha implantado en 
nuestra rutina nos permita disponer de un ma-
terial congruente con las necesidades del mo-
mento. El papel de los anfitriones, sociedades 
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científicas y por supuesto industria, ha de ser 
revisado y quizá se le deba dar más peso a las 
redes de conocimiento, a los facultativos que 
han sostenido un cierto criterio generando va-
lor durante estos meses de vacío.

Hay preguntas que responder, y han de ha-
cerse de manera urgente. ¿Siguen siendo vá-
lidos los adjetivos: ¿continuada, acreditada? 
En mi opinión si, pero con matices.

La formación continuada no es formación 
de todo a todas horas. Debe existir un progra-
ma base, estructurado, reconocible para cada 
área de interés y sobre todo juzgado desde 
la profesión médica. Las acreditaciones hoy 
en día es un trámite diferente en cada rincón 
de nuestra geografía, sin plazos unificados ni 
comités identificables. La tecnología nos per-
mite, y ahora lo sabemos, realizar control de 

las actividades, de los accesos a las fuentes 
de conocimiento. Conceptos como «Flipped 
Classroom» o aula invertida (contenido a dis-
posición del alumnado antes de compartirlo, 
virtual o presencial), es un concepto que pue-
de ganar protagonismo, en la formación, don-
de el contenido sea reconocible, orientado y 
criticado antes de ser dogma.

Así, es un momento irrepetible para que 
sociedades científicas enfoquen de una ma-
nera diferente la relación con la industria y 
de ésta para optimizar su inmenso potencial. 
Quizá, y así lo creo, es el momento de los 
grupos de expertos, de las redes de conoci-
miento como la que represento (Club Español 
de la Mácula), entre otras, para arbitrar, gene-
rar valor y colaborar dentro de una «normali-
dad» que aún tardará en llegar.
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