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La oftalmología, la economía
y la gestión hospitalaria

«La muerte de cualquier hombre me disminuye, 
porque estoy ligado a la humanidad;

por consiguiente, nunca hagas preguntar 
por quien doblan las campanas; doblan por ti»

JOHN DONNE

Cada vez son más frecuentes las quejas de los oftalmólogos, en el sentido de que no pueden utilizar
nuevas prótesis, lentes bifocales, tecnologías acomodativas o tóricas, o que no disponen de la posibili-
dad de implantar nuevas técnicas de diagnóstico y tratamiento o de abrir nuevas líneas de investiga-
ción, en sus hospitales. Dos son las claves para la negativa de los gerentes en estos momentos:

La crisis general económica del país; de la que no pienso hablar.

La rentabilidad en términos de eficacia en relación con otros procedimientos.

Esto lleva a muchos profesionales a pensar que no está en su mano la capacidad de influir en las
mejoras de su unidad y el pasotismo es la etapa, por desgracia cada vez más frecuente, final de este
proceso.

Los profesionales hemos respondido de dos formas distintas según nos vaya en la feria; aquellos a
los que aún el proceso no les afecta, sin entender la problemática de los otros, olvidando el refrán
español de que «cuando veas las barbas de tu vecino rapar ...», criticando la falta de entusiasmo en
los colegas afectados; a los otros, la mayoría, a la abulia profesional, con la frase, «no somos respon-
sables de este lío».

En las últimas décadas se ha desarrollado por parte de las administraciones sanitarias la concien-
ciación en toda la clase médica, de la importancia de la gestión y resultados económicos en la prácti-
ca diaria. La Oftalmología, como en otras muchas cosas a lo largo de la evolución de la medicina, ha
sido precoz en la aplicación de estos conceptos, por dos razones fundamentales:

1.º Un departamento de oftalmología es una unidad Médico-Quirúrgica, funciona como un minihos-
pital en cuanto a su organización:

- Policlínicas.
- Unidad de cirugía.
- Servicios centrales de diagnóstico.
- Subespecilidades dentro de toda la unidad.

Por lo tanto, muchos de los procesos a aplicar en el hospital se pueden ensayar, antes de su apli-
cación general, en este modelo reducido.

2.º La facilidad de estudiar costes por proceso en cada patología con protocolos muy ceñidos en
cuanto a aplicaciones terapéuticas y por lo tanto sencillez en los estudios de efectividad.

Todo esto ha hecho que nuestras unidades estén enormemente sensibilizadas en estos problemas y
muchas de las decisiones que tomamos, en mi opinión la mayoría, éstas determinadas por estos factores.
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Estos hechos que son innegables y que están ahí, en general han beneficiado la utilización de los
recursos con posibilidad de atender más racionalmente a mayor cantidad de población, pero llegados
a su aplicación extrema nos hace olvidar que la sanidad es un servicio público general e individualiza-
do que no siempre ha de ser rentable económicamente, sino que su rentabilidad final es la salud de
la población de muy difícil valoración exclusivamente económica.

De no hacer casi estudios económicos para la implantación de una técnica o recursos, hemos pasa-
do al proceso contrario, si una técnica no es rentable aparentemente, no se implanta, independiente-
mente de su importancia en efectividad estrictamente científica, y no digamos en su valoración investi-
gadora. Los Oftalmólogos nos hemos ido dejando convencer por los gestores puros o economistas de
la importancia o no de un procedimiento, y ahora en etapa de crisis económica, veremos a qué nos con-
duce este fenómeno. La imposibilidad de renovación tecnológica, el recorte de personal médico y para-
médico, así como la dificultad en las líneas investigadoras será nuestra principal lucha en el futuro inme-
diato. Las partidas en I+D y los recursos de personal disminuirán drásticamente por parte de las admi-
nistraciones y deberemos adecuar nuestras estructuras a la nueva situación en tiempo muy corto. Ejem-
plos muy claros los tenemos en la imposibilidad de aplicar ciertas nuevas prótesis en practica diaria, la
adjudicación de equipos y L.I.O. según criterios en los que los expertos, «Los Oftalmólogos», cada vez
tenemos menos peso o incluso en el propio diseño del modelo asistencial a nuestro nivel.

De seguir en esta línea la desmotivación del personal facultativo existente, la infravaloración de cri-
terios científicos nos puede llevar al colapso del sistema no, solo por problemas económicos, como
nos predecían, sino por abulia del sistema imperante. Desde estas páginas me dirijo, no sólo al esta-
mento director de las unidades oftalmológicas, sino también, a los elementos más jóvenes en la
estructura hospitalaria para que recuerden a los que deciden, cuáles son los fines de nuestra especia-
lidad y que si con un enfermo dado necesitamos utilizar el gasto de 10, pues que hay que hacerlo, y
sino solicitar la respuesta por escrito, que no hay cosa que incomode más a un cargo político, que
dejar escrito su actuación en un caso determinado. Es el oftalmólogo, en su relación personal con el
paciente, el que tiene la fuerza del sistema, que sea el paciente el que reclame sus derechos en la
práctica, y no sólo se crea la propaganda política. No olvidemos este concepto, perdamos el tiempo
explicando al enfermo, lo que ocurre y qué otras posibilidades terapéuticas puede tener y por qué no
las utilizamos, no seamos cómplices del sistema, sino resolveremos el problema como siempre, car-
gándolo a nuestras espaldas, trasladémosle «éste», a quien realmente lo tiene, los gestores sanita-
rios, la solución va en su sueldo no en el nuestro.

Adelante y ánimo que la batalla la acabaremos ganando.

Prof. Dr. M.A. Zato
Gerente de Unidad Oftalmológica

ZATO M.A.
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HISTORIA

El biólogo y filósofo suizo Chales Bonnet
(Ginebra, 1720-1793) (fig. 1) fue el descubridor

de la partenogénesis y el mayor exponente de la
Scala Naturae (idea filosófica que organizaba de
forma lineal y progresiva los seres vivos) des-
arrollada en el Traité d’insectologie de 1745
(fig. 2). Describió en 1769 un cuadro clínico pre-
sentado por su abuelo Charles Lullin, ciego por
cataratas, consistente en alucinaciones visuales
complejas sin presentar patología psiquiátri-
ca (8). Aunque varios autores han estudiado esta
patología posteriormente (tabla 1) es el psiquia-
tra De Morsier en 1936 quien da el nombre de
SCB a este cuadro (9).
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Síndrome de Charles Bonnet
SANTOS-BUESO E1, GARCÍA-SÁNCHEZ J2

Hospital Clínico San Carlos. Madrid.
1 Doctor en Medicina. Unidad de Neurooftalmología. 
2 Doctor en Medicina. Jefe de Servicio de Oftalmología.

RESUMEN

El Síndrome de Charles Bonnet (SCB) es un cuadro clínico caracterizado por alucinaciones visua-
les complejas en pacientes con importante deterioro de la visión y estado cognitivo conservado (1-3).
La incidencia de este síndrome está aumentando en nuestro medio por el aumento de la esperanza
de vida de nuestros pacientes, muchos de ellos con importantes déficits visuales secundarios a dege-
neración macular asociada a la edad (DMAE) y otras patologías oculares (4,5). El conocimiento del
SCB por parte de oftalmólogos y médicos de urgencias es fundamental para mejorar la asistencia
sanitaria de nuestros pacientes y para evitar errores diagnósticos, derivaciones incorrectas a psiquia-
tría y tratamientos innecesarios con neurofármacos (6,7).

Tabla 1. Historia de la descripción del Síndrome de
Charles Bonnet

Autor Año Obra

Fluornoy 1902 Alucinaciones liliputienses en un
paciente anciano con cataratas

Naville 1909 Alucinaciones visuales en
estado normal

De Morsier 1936 Alucinaciones visuales en
personas de edad que poseen
todas sus facultades

Bortl 1952 Alucinaciones sin alteraciones
cognitivas ni enfermedad mental

Hecaen y Badaracco 1956 Vínculo entre déficit visual y
alteraciones sensoperceptivas

Berrío y Brook 1982 Alucinaciones visuales en
ancianos sin otra patologíaFig. 1: Charles Bonnet.



EPIDEMIOLOGÍA

El SCB está posiblemente infradiagnosticado
por el desconocimiento de los médicos y por el

miedo de los pacientes a ser catalogados como
enfermos psiquiátricos. Esta patología se pre-
senta con más frecuencia en ancianos con
importantes déficits de visión. La edad de pre-
sentación oscila entre 75 y 84 años, con ligero
predominio femenino. Aunque existe una gran
variabilidad en los datos publicados se estima
que entre el 12% y el 34% de estos pacientes
presentan el SCB (10-12), aunque también se ha
descrito en pacientes con buena visión (13) y en
baja visión en jóvenes (14,15) y en niños (16,17).

PATOGENIA. TEORÍA
DE LA DESAFERENTACIÓN

Se desconoce el mecanismo por el que se des-
encadenan las alucinaciones visuales en el SCB y
numerosas teorías han tratado de explicarlo. El ori-
gen de estas alucinaciones podría estar relacionado
con la teoría de la desaferentación (18-21). Según
esta teoría la pérdida de células nerviosas en la reti-
na por cualquier patología ocular produce una evi-
dente disminución de la estimulación de la corteza
occipital, aunque sin desaparecer totalmente como
en la ceguera. Las aferencias residuales desenca-
denarían el fenómeno de la desaferentación con
cambios histológicos, bioquímicos y anatómicos en
las sinapsis para intentar compensar la escasa esti-
mulación transformándose en hiperexcitables. Estos

SANTOS-BUESO E, et al.
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Fig. 2: Cadena de los seres del Traité d’insectologie (1745).

Tabla 2. Cambios bioquímicos, histológicos y anatómicos
en el SCB

Cambios histológicos en la sinapsis desaferentada
Terminal presináptico:

Aumento del tamaño del botón.
Aumento del número de vesículas
Aumento de la zona de liberación de neurotransmisores
Aumento de la cantidad de reserva liberadora
Aumento de la probabilidad de liberación de

neurotransmisores
Terminal postsináptico:

Aumento del número de receptores (dopamina y
serotonina)

Aumento de la respuesta
Aumento de la actividad espontánea

Cambios bioquímicos en el SNC: hiperexcitabilidad neuronal
Aumento de dopamina y serotonina
Disminución de acetilcolina en el tálamo
Disminución de la selección de los estímulos visuales
Aumento de la respuesta de receptores del NMDA
Disminución del GABA

Cambios anatómicos
Crecimiento axonal
Aumento de aferencias de áreas próximas
Reorganización anatómica



cambios se evidencian tanto en el terminal presi-
náptico como postsináptico (18,22-25) (tabla 2) así
como en la disfunción en las áreas primarias y
secundarias de la corteza visual (26).

ETIOLOGÍA

El déficit visual y la edad avanzada de los
pacientes son los dos factores principales desen-
cadenantes del cuadro. El déficit visual se produ-
ce principalmente por DMAE, catarata y glauco-
ma. Se ha asociado también a tratamientos ocu-
lares como terapia fotodinámica o inyecciones de
antiangiogénicos, tratamientos con fármacos tópi-
cos como la brimonidina y sistémicos, neurociru-
gía y patología sistémica (tabla 3). Sin embargo
también se ha descrito en pacientes con buena
visión y glaucoma (27) posiblemente relacionado
con la desaferentación de las fibras lesionadas
aunque se conserve la visión central.

La edad avanzada de los pacientes se relacio-
na con el incremento de las patologías oculares
responsables del cuadro, aunque también se ha
desarrollado el SCB en pacientes jóvenes y
niños (14-17).

CUADRO CLÍNICO

El SCB se caracteriza por la presencia de alu-
cinaciones visuales complejas estereotipadas y
elaboradas, que suelen ser repetitivas y persis-
tentes y de aparición brusca. El paciente no pre-
senta déficit cognitivo y las interpreta como irre-
ales sin presentar otro tipo de alucinación senso-
rial. Sin embargo es fácil su asociación con pato-
logía psiquiátrica y el mismo paciente puede
ocultarlas por miedo a ser catalogado como pa-
ciente psiquátrico.

Las alucinaciones pueden ser simples como líne-
as, figuras básicas geométricas (con fotopsias o
multicolores) o complejas y estructuradas. Suelen
ser personas y caras distorsionadas que al no pre-
sentar otro tipo de alucinación, característicamente
no hablan o emiten sonidos. Suelen ser en blanco y
negro (aunque para otros autores son principal-
mente en color) y estáticas o en movimiento. La
gran mayoría dura menos de diez minutos y suelen
ser repetitivas como un estereotipo fijo persistente
(57,58). Las características de estas alucinaciones
complejas se presentan en la tabla 4.

Se desconoce la causa por la que se producen
estas alucinaciones. Sin embargo existen deter-
minados factores desencadenantes como fatiga,
estrés, baja iluminación y deslumbramiento.Tam-
bién se ha asociado el SCB a aislamiento social,
defectos cognitivos, deprivación sensorial y baja
calidad de contactos sociales (59,60).

De gran importancia en el SCB es la no
coexistencia de otro tipo de alucinaciones senso-
riales, cuya presencia significaría patología psi-
quiátrica evidente. Sin embargo se ha descrito el
SCB Plus en pacientes con déficits de visión e
hipoacusia severa. Típicamente los pacientes
escuchan sonidos musicales que reconocen
como inexistentes y no se acompañan de voces
o ruidos extraños (61-63).

El curso puede ser episódico, cíclico o cróni-
co con una duración que suele ser inferior a

Síndrome de Charles Bonnet
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Tabla 3. Patologías, tratamientos y cirugías asociados al SCB

Patología ocular
DMAE(28-30) 
Catarata (15,31) 
Glaucoma (32)
Retinopatía diabética (14)
Atrofia óptica (33)
Neuritis óptica (34)
Oclusión arteria central de la retina (35) 
Iridotomías (36) 
Enucleación (37,38) 

Tratamientos oculares
Terapia fotodinámica (39)
Fotocoagulación macular (40)
Inyección de bevacizumab (41)
Inyección de avastin (42)

Fármacos tópicos y sistémicos
Brimonidina (43,44)
Tramadol (45)
Estrógenos (46)

Cirugía del SNC
Cirugía macroadenoma (14)
Cirugía resección cortical occipital (47,48)
Cirugía astrocitoma parietal (49)
Cirugía glioblastoma multiforme (49)
Lobectomía (50)

Patología sistémica
Anemia severa (51)
Infarto occipital (52)
Esclerosis múltiple (53,54)
Arteritis de células gigantes (55,56)

Tabla 4. Características de las alucinaciones en el SCB

Contenido
Personas 80%
Animales 38%
Plantas y árboles 25%
Edificios 15%

Color 16%
Movimiento 47%
Duración entre 1 y 10 minutos 53%



18 meses, aunque hay casos descritos de varios
años de evolución. El tratamiento de la patología
visual subyacente y la mejora de los factores
sociales asociados favorecen la desaparición de
las alucinaciones (59,60).

Algunos autores relacionan la aparición del
SCB como un proceso de evolución hacia la
demencia (4,64-66). Los factores que podrían
contribuir serían la aparición de deterioro cogni-
tivo, las alteraciones del ciclo vigilia-sueño, la
depresión y la duración de la enfermedad (18,67)
aunque otros autores no han encontrado esta
asociación (25).

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

El diagnóstico del SCB es complejo y los pa-
cientes pueden llegar a ser tratados como enfer-
mos psiquiátricos. Las alucinaciones exclusiva-
mente visuales en pacientes con deterioro de la
visión son la clave diagnóstica, aunque no exis-
ten criterios clínicos establecidos y los síntomas
pueden llegar a ser muy variables.

Teunise (58,60,68) propone para el diagnóstico
del SCB: alucinaciones visuales sin delirios ni otras
alucinaciones con una frecuencia menor a cuatro
semanas y con conciencia autocrítica de ellas.

Los pacientes con SCB deben ser revisados
por las unidades de neurología y psiquiatría para
descartar aquellos procesos que cursan con alu-
cinaciones. Destacan enfermedades psiquiátri-
cas como esquizofrenia o depresión psicótica,
enfermedades neurológicas como demencia o en-
fermedad de Parkinson, medicamentos como
clonidina, bromocriptina o carbidopa y sustan-
cias como alcohol y drogas (69-71,18).

TRATAMIENTO

Para un tratamiento adecuado es necesario
un diagnóstico correcto y exacto. Explicar y
transmitir al paciente el origen y la naturaleza de
los síntomas puede ser suficiente para disminuir
el síndrome ansioso secundario a las alucinacio-
nes, que el paciente puede confundir con pato-
logía psiquiátrica. El tratamiento de la patología
visual subyacente causante del déficit visual es
fundamental para el control y remisión de las
alucinaciones (72-74). La mejora de los factores

sociales asociados como aislamiento, depriva-
ción o deterioro también favorece el control e
incluso la desaparición de los síntomas (59,60).

No existe un tratamiento farmacológico estan-
darizado para el SCB y la respuesta es individua-
lizada en cada caso. Entre los fármacos utilizados
en neurología y psiquiatría destacan antipsicóticos
como olanzapina (75), risperidona (76) y haloperi-
dol (77); anticonvulsivantes como valproato (78) y
carbamacepina (79) o antagonistas de la serotoni-
na como mirtazapina (80) y cisapride (81).

CONCLUSIONES

El SCB es un proceso que se presenta con rela-
tiva frecuencia entre los pacientes ancianos con
déficits de visión. El conocimiento del proceso por
parte de los oftalmólogos es fundamental para un
diagnóstico y abordaje adecuados y mejorar así la
calidad de vida de nuestros pacientes.

BIBLIOGRAFÍA

1. Ricard P. Vision loss and visual hallucinations: the
Charles Bonnet syndrome. Community Eye Health
2009; 22(69): 14.

2. Jackson ML, Ferencz J. Cases: Charles Bonnet
syndrome: visual loss and hallucinations. CMAJ
2009; 181(3-4): 175-6.

3. Rovner BW. The Charles Bonnet syndrome. Visual
hallucinations caused by vision impairment. Geria-
trics 2002; 57(6): 45-6.

4. Schadlu AP, Schadlu R, Shepherd JB. Charles Bon-
net syndrome: a review. Curr Opin Ophthalmol 2009;
20(3): 219-22.

5. Rovner BW. The Charles Bonnet syndrome: a review
of recent research. Curr Opin Ophthalmol 2006;
17(3): 257-7.

6. Kester EM. Charles Bonnet syndrome: case presen-
tation and literature review. Optometry 2009; 80(7):
360-6.

7. Cortizo V, Rosa AA, Soriano DS, Takada LT, Nitrini
R. Charles Bonnet syndrome: visual hallucinations in
patients with ocular diseases. Arq Bras Oftalmol
2005; 68(1): 129-32.

8. Duchesneau F. Charles Bonnet and Leibniz’s notion
of organism. Med Secoli 2003; 15(2): 351-69.

9. Ffyche DH. Visual hallucinatory síndromes: past,
present and future. Dialogues Clin Neurosci 2007;
9(2): 173-189. 

10. Menkhays S, Wallesch CW, Beherens-Baumann W.
Charles Bonnet syndrome. Ophthalmologe 2003;
100(9): 36-9.

SANTOS-BUESO E, et al.

140 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.º 3 - 2009



11. Vukicevic M, Fitzmaurice K. Butterflies and black lacy
patterns: the prevalence and characteristics of Char-
les Bonnet hallucinations in an Australian population.
Clin Experiment Ophthalmol 2008; 36(7): 659-65.

12. Gilmour G, Schreiber C, Ewing C. An examination of
the relationship between low vision and Charles Bon-
net syndrome. Can J Ophthalmol 2009; 44(1): 49-52.

13. Shiraishi Y, Terao T, Ibi K, Nakamura J, Tawara A.
The rarity of Charles Bonnet syndrome. J Psychiatr
Res 2004; 38(2): 207-13.

14. Unsalver BO, Ozmen M, Velet S. Charles Bonnet
syndrome: a report of two cases. Turk Psikiyatri Derg
2007; 18(3): 277-81.

15. Sabri R, Yasin Y. Charles Bonnet syndrome in a Bor-
neo Iban tribesman. Singapore Med J 2009; 50(1):
48-9.

16. Mewasingh LD, Kornreich C, Christiaens F, Christo-
phe C, Dan B. Pediatric phantom vision (Charles
Bonnet) syndrome. Pediatr Neurol 2002; 26(2): 143-5.

17. Schwartz TL, Vahgei L. Charles Bonnet syndrome in
children. J AAPOS 1998; 2(5): 310-3.

18. Muñoz Cortés H, Vargas Rueda A. The Charles Bon-
net syndrome. Rev.colomb.psiquiatr 2007; 36(2):
292-306.

19. Burke W. The neural basis of Charles Bonnet hallu-
cinations: a hypothesis. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 2002; 73(5): 535-41.

20. Cammaroto S, D’Aleo G, Smorto C, Bramante P.
Charles Bonnet syndrome. Funct Neurol 2008; 23(3):
123-7.

21. Donoso SA, Silva RC, Fuentes GP, Gaete CG. Char-
les Bonnet syndrome: report of three cases. Rev
Med Chil 2007; 135(8): 1034-9.

22. Menon GJ, Rahman I, Menon SJ, Dutton GN. Com-
plex visual hallucinations in the visual impaired:
Charles Bonnet syndrome. Surv Ophthalmol 2003;
48: 58-72.

23. Burke W. The neural basis of Charles Bonnet
syndrome hallucinations: a hypothesis. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 2002; 73: 535-41.

24. Ffytche D, Howard RJ. The perceptual consequen-
cesof visual loss: “positive” pathologics of visio. Brain
1999; 122(7): 1247-60.

25. González-Delgado M, Muñón A. Síndrome de Char-
les Bonnet. Neurología 2004; 19(2): 80-2.

26. Kazui H et a. Neuroimaging studies in patients with
Charles Bonnet Syndrome. Psychogeriatrics 2009;
9(2): 77-84.

27. Madill SA, Ffytche DH. Charles Bonnet syndrome in
patients with glaucoma and good acuity. Br J Oph-
thalmol 2004; 88:1325-9.

28. Khan JC, Shahid H, Thurlby DA, Yates JR, Moore
AT. Charles Bonnet syndrome in age-related macu-
lar degeneration: the nature and frequency of images
in subjects with end-stage disease. Ophthalmic Epi-
demiol 2008; 15(3): 202-8.

29. Nadarajah J. Visual hallucinations and macular
degeneration: an example of the Charles Bonnet
syndrome. Aust N Z Ophthalmol 1998; 26(1): 63-5.

30. Abbott EJ, Connor GB, Artes PH, Abadi RV. Visual
loss and visual hallucinations in patients with age-rela-
ted macular degeneration (Charles Bonnet syndro-
me). Invest Ophthalmol Vis Sci 2007; 48(3): 1416-23.

31. Plesnicar BK, Zalar B, Bocic MB. The Charles Bon-
net syndrome: a case report. Wien Klin Wochenschr
2004; 116(2): 75-7.

32. Nesher R, Nesher G, Epstein E, Assia E. Charles
Bonnet syndrome in glaucoma patients with low
vision. J Glaucoma 2001; 10(5): 396-400.

33. Cumurcu T, Elbozan Cumurcu B, Cam Celikel F.
Charles Bonnet syndrome: a case presentation. Turk
Psikiyatri Derg 2005; 16(1): 60-3.

34. Pula JH, Reder AT. Multiple sclerosis. Part I: neuro-
ophthalmic manifestations. Curr Opin Ophthalmol
2009; 20(6): 467-75.

35. Tan CS, Sabel BA, Goh KY. Visual hallucinations
during visual recovery after central retinal artery
occlusion. Arch Neurol 2006; 63(4): 598-600.

36. Tan CS, Young VK, Au Eong KG. Onset of Charles
Bonnet syndrome (formed visual hallucinations) follo-
wing bilateral laser peripheral iridotomies. Eye 2004;
18(6): 647-9.

37. Ross J, Rahman I. Charles Bonnet syndrome follo-
wing enucleation. Eye 2005; 19(7): 811-2.

38. Tan CS, Sabel BA, Au Eong KG. Eye 2006; 20(12):
1394-5.

39. Cohen SY, Bulik A, Tadayoni R, Quentel G. Visual
hallucinations and Charles Bonnet syndrome alter
photodynamic therapy for age related macular dege-
neration. Br J Ophthalmol 2003; 87(8): 977-9.

40. Cohen SY, Le Gargasson JF. Adaptation to central
scotoma. III. Visual hallucinations and Charles Bon-
net syndrome. J Fr Ophtalmol 2006; 29(3): 329-35.

41. Meyer CH, Mennel S, Hörle S, Schmidt JC. Visual
hallucinations after intravitreal injection of bevacizu-
mab in vascular age-related macular degeneration.
Am J Ophthalmol 2007; 143(1): 169-70.

42. Tan CS, Sanjay S, Au Eong KG. Charles Bonnet
syndrome (visual hallucinations) after intravitreal
avastin injection for age-related macular degenera-
tion. Am J Ophthalmol 2007; 144(2); 330.

43. Rahman I, Fernando B, Harrison M. Charles Bonnet
syndrome and brimonidine: comments. Br J Ophthal-
mol 2004; 88(5): 724.

44. Tomsak RL, Zaret CR, Weidenthal D. Charles Bon-
net syndrome precipitated by brimonidine tartrate
eye drops. Br J Ophthalmol 2003; 87(7): 917.

45. Mascaro J, Formiga F, Pujol R. Charles Bonnet
syndrome exacerbated by tramadol. Aging Clin Exp
Res 2003; 15(6): 518-9.

46. Fernándes LH, Scassellati-Sforzolini B, Spaide RF.
Estrogen and visual hallucinations in a patient with
Charles Bonnet syndrome. Am J Ophthalmol 2000;
129(3): 407.

47. Tan CS, Sabel BA. Charles Bonnet syndrome after
occipital cortical resection for cortical dysplasia may
be related to denervation supersensitivity. Arch Neu-
rol 2005; 62(9): 1479.

Síndrome de Charles Bonnet

141Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.º 3 - 2009



48. Choi EJ, Lee JK, Kang JK, Lee SA. Complex visual
hallucinations after occipital cortical resection in a
patient with epilepsy due to cortical displasia. Arch
Neurol 2005; 62(3): 481-4.

49. Freiman TM et al. Complex visual hallucinations
(Charles Bonnet syndrome) in visual field defects
following cerebral surgery. Report of four cases. J
Neurosurg 2004; 101(5): 846-53.

50. Contardi S et al. Charles Bonnet syndrome in hemia-
nopia, follwing antero-mesial temporal lobectomy for
drug-resistant epilepsy. Epileptic Disord 2007; 9(3):
271-5.

51. Kaeser PF, Borruat FX, Acute reversible Charles
Bonnet syndrome precipitated by sudden severe
anemia. Eur J Ophthalmol 2009; 19(3): 494.

52. Ashwin PT, Tsaloumas MD. Complex visual halluci-
nations (Charles Bonnet syndrome) in the hemiano-
pic visual field following occipital infarction. J Neurol
Sci 2007; 263(1-2): 184-6.

53. Komeima K, Kameyama T, Miyake Y. Charles Bon-
net syndrome associated with first attack of multiple
sclerosis. 2005; 49(6): 533-4.

54. Alao AO, Hanrahan B. Charles Bonnet syndrome:
visual hallucination and multiple sclerosis. Int J
Psychiatry Med 2003; 33(2): 195-9.

55. Vu N, Manolios N, Spencer DG, Howe GB. Charles
Bonnet syndrome in giant cell arteritis. J Clin Rheu-
matol 1998; 4(3): 144-6.

56. Razavi M, Jones RD, Manzel K, Fattal D, Rizzo M.
Steroid-responsive Charles Bonnet syndrome in tem-
poral arteritis. J Neuropsychiatry Clin Neurosci 2004;
16(4): 505-8.

57. Jacob A, Prasad S, Boggild M, Chandratre S. Char-
les-Bonnet syndrome-elderly people and visual hallu-
cinations. BMJ 2004;328:1552-4.

58. Teunisse RJ, Cruysberg JR, Hoefnagels WH, et al.
Visual hallucinations in psychologically normal peo-
ple: Charles Bonnet syndrome. Lancet 1996;
347:794-7. 

59. Menon GJ, Rahman I, Menon SJ, Dutton GN. Com-
plex visual hallucinations in the visually impaired: the
Charles Bonnet Syndrome. Surv Ophthalmol 2003;
48(1): 58-72.

60. Teunisse RJ, Cruysberg JR, Hoefnagels WH, Kuin Y,
Verbeek AL, Zitman FG. Social and psychological
characteristics of elderly visually handicapped
patients with the Charles Bonnet Syndrome. Compr
Psychiatry 1999; 40(4): 315-9.

61. Evers S. Musical hallucinations. Curr Psychiatry Rep
2006; 8(3); 205-210.

62. Evers S, Eliger T. The clinical spectrum of musical
hallucinations. J Neurol Sci 2004; 227(1): 55-56.

63. Tuerlings JH, Wijnen H, Boerman R, Verwey B.
Music as an uninvited guest: the auditive variant of
the Charles Bonnet syndrome. Tijdschr Psychiatr
2009; 51(11): 853-8.

64. Guerra-García H. Charles Bonnet syndrome and
early dementia. J Am Geriatr Soc 1997; 45(7): 893-
4. 

65. De Baerdemaeker E, Bouckaert F, D’Haenen H. The
Charles Bonnet syndrome and dementia. Tijdschr
Psychiatr 2009; 51(3): 189-93.

66. Terao T, Collinson S. Charles Bonnet syndrome and
dementia. Lancet 2000; 355(9221): 2168.

67. Fenelon G, Mahleux F, Huon R, Ziegle M. Hallucina-
tions in Parkinson’s disease: prevalence, phenome-
nology and risk factors. Brain 2000; 123(Pt 4): 733-
45.

68. Teunise RJ, Cruysberg JR, Verbeek A, Zitman FG.
The Charles Bonnet syndrome: a large prospective
study in The Netherlands. A study of the prevalence
of the Charles Bonnet syndrome and associated fac-
tors in 500 patients attending the University Depart-
ment of Ophthalmology an Nijmegen. Br J Psychiatry
1995; 166(2): 254-7.

69. Manford M, Andermann F. Complex visual hallucina-
tions. Clinical and neurobiological insights. Brain
1998; 121(Pt 10): 1819-40.

70. Forrest DV. Phantoms in the brain: probing the
mysteries of the human mind. Am J Psychiatry 2000;
157(5): 841-842.

71. Khouzam HR, Battista MA, Emes R, Ahles S.
Psychosis in late life. Evaluation and management of
disorders seen in primary care. Geriatrics 2005;
60(3): 26-33.

72. Eperjesi F, Akbarali N. Rehabilitation in Charles Bon-
net syndrome: a review of treatment options. Clin
Exp Optom 2004; 87(3): 149-52.

73. Rovner BW. The Charles Bonnet syndrome: a review
of recent research. 2006; 17(3): 275-7.

74. Crumbliss KE, Taussig MJ, Jay WM. Vision rehabili-
tation and Charles Bonnet Syndrome. Semin Oph-
thalmol 2008; 23(2): 121-6.

75. Colleti Moja M, Milano E, Gasverde S, Gianelli M,
Giordana MT. Olanzapine therapy in hallucinatory
visions related to Bonnet syndrome. Neurol Sci 2005;
26(3): 168-70. 

76. Maeda K, Shirayama Y, Nukina S, Yoshioka S,
Kawayara R. Charles Bonnet syndrome with visual
hallucinations of childhood experience: successful
treatment of 1 patient with risperidone. J Clin
Psychiatry 2003; 64(9): 1131-2.

77. Valencia C, Franco JG. Charles Bonnet syndrome:
report of one case managed with haloperidol. Rev
Med Chil 2008; 136(3): 347-50.

78. Hori H, Terao T, Shiraishi Y, Nakamura J. Treatment
of Charles Bonnet syndrome with valproate. In Clin
Psychopharmacol 2000; 15(2): 117-9.

79. Segers K. Charles Bonnet syndrome disapperaring
with carbamazepine and valproic acid but not with
levetiracetam. Acta Neurol Belg 2009; 109(1): 42-3.

80. Siddiqui Z, Ramaswmay S, Petty F. Mirtazapine for
Charles Bonnet syndrome. Can J Psychiatry 2004;
49(11) 787-8.

81. Ranen NG, Pastemak RE, Rovner BW. Cisapride in
the treatment of visual hallucinations caused by
vision loss: the Charles Bonnet syndrome. Am J
Geriatr Psychiatry 1999; 7(3): 264-6.

SANTOS-BUESO E, et al.

142 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.º 3 - 2009



INTRODUCCIÓN

La retinosis o retinitis pigmentosa (RP) es la
causa de degeneración hereditaria de la retina
más frecuente. Fue diagnosticada por primera
vez a finales del siglo XIX. En las últimas déca-
das, se ha avanzado notablemente en el conoci-
miento de los diversos factores que intervienen
en su aparición y desarrollo, quedando aún un
largo camino por recorrer.

La RP afecta aproximadamente a 1 de cada
4.000 personas. Se puede estimar que existen en
España 25.000 personas afectadas. En las dos
últimas décadas parece haber aumentado signifi-
cativamente la prevalencia de la RP (1). Nettleship
(2) publicó en 1908 un análisis de la frecuencia
relativa de hombres 61,2% frente a mujeres
38,8%; esta diferencia refleja de alguna manera la
mayor susceptibilidad de los hombres a sufrir la
enfermedad. En el estudio que hemos realizado en
nuestro centro de la población Castellano Leonesa
con RP revisada en el año 2008 el 53,7% de los
afectados eran varones frente a 46,2% de mujeres.

PATOGENIA DE LA RETINOSIS
PIGMENTOSA

Modelo de herencia mendeliano

Patrón Autosómico Dominante (RPAD)

Son los casos en los que la enfermedad la
padece uno de los padres y alguno de sus hijos.
Suponen, aproximadamente, entre el 6% y el
15% de los casos de RP. En España según el
estudio de Nájera y col (3) 14,4%. Las RP que se

transmiten de forma autosómica dominante sue-
len ser las formas menos graves, pues la enfer-
medad suele progresar de forma muy lenta y en
muchas ocasiones el afectado conserva una
buena visión central hasta una edad avanzada.

Patrón Autosómico Recesivo (RPAR)

Son los casos en los que los padres del enfer-
mo no padecen RP; pero transmiten ambos con-
géneres el gen anormal, que al coincidir en el
hijo, hacen que éste desarrolle la enfermedad.
Suponen entre el 22% y el 26% de los casos de
RP. Es la forma hereditaria más frecuente sin
tener en cuenta los casos esporádicos. En Espa-
ña según el estudio de Nájera y col (3) 31,8%. La
consanguinidad es predominante en el grupo de
RPAR. La evolución suele ser más rápida que la
forma dominante apareciendo los primeros sínto-
mas en la segunda década de la vida.

Patrón ligado a X (RPLX)

Son los casos en los que la transmiten las
madres; pero la padecen los hijos varones. Pre-
senta dos variantes distinguibles clínicamente: la
forma clásica y la variante con reflejo tapeto-reti-
niano en heterozigotos. Suponen entre el 1% y el
10% de los casos de RP. No obstante, Bird (4)
encontró en un estudio realizado en el Hospital
Moorfields de Londres una frecuencia de RPLX
del 21,5%, superior a las encontradas en estu-
dios previos. Los síntomas suelen aparecer en la
infancia y su evolución es más rápida que en los
otros casos. Su asociación a miopía es frecuente.
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Patrón de RP simple (casos esporádicos)

Son aquellos casos en los que el afectado es
el primero de su familia en padecer la enferme-
dad. Estos suponen entre el 43% y 56% de los
casos de RP.

Etiologías propuestas

Una de las hipótesis más probadas es la basa-
da en la presencia de mutaciones de proteínas y
enzimas específicas de la retina que producen
una distrofia de los bastones. El primer cambio
histológico encontrado en los fotorreceptores es
el acortamiento del segmento externo de los
bastones. Este acortamiento progresivo es
seguido por la pérdida del bastón por un meca-
nismo de apoptosis. Esto ocurre más frecuente-
mente en la media periferia retiniana y en
muchos casos la tendencia es a ser más impor-
tante en la retina inferior, lo que sugiere un papel
de la exposición solar. La pérdida de estas célu-
las lleva a una disminución de los núcleos de las
capas externas de la retina. Aunque no se cono-
cen los mecanismos fisiopatológicos, la degene-
ración de los bastones puede desencadenar
mecanismos que provocan la distrofia de los
conos, conduciendo a las personas afectadas a
la consecuencia más grave de la enfermedad: la
ceguera. El proceso final común en todas las for-
mas es la apoptosis de los fotorreceptores.

La enfermedad puede tener naturaleza multi-
génica, aunque se ha sugerido también que la
progresión de la enfermedad puede ocurrir por
mecanismos diferentes a los que causaron la
lesión inicial. Diversos estudios sugieren que fac-
tores ambientales u otras alteraciones molecula-
res cuya función no queda reducida a la foto-
transducción y a la retina, pueden interferir en el
fenotipo (5-7). Parecen existir factores ambienta-
les que pueden afectar protegiendo o por el con-
trario favoreciendo su progresión. La luteína y
vitaminas antioxidantes podrían tener un efecto
protector de la mácula, retrasando la pérdida de
agudeza visual. Los hábitos tóxicos (tabaco,
alcohol), estrés, ansiedad y depresión parecen
acelerar la enfermedad, aunque no se han reali-
zado estudios concluyentes. Lo que sí se puede
decir es que ciertos tratamientos vitamínicos y
nutricionales y una dieta mediterránea modifica-

da (rica en DHA-omega 3) pueden retrasar los
efectos de los mecanismos que aceleran la
enfermedad.

NUEVAS VÍAS DE TRATAMIENTO

Actualmente, no se conoce ningún tratamiento
eficaz para la RP. No obstante están abiertas
diversas líneas de investigación: farmacológicas,
trasplante de células del epitelio pigmentario,
terapia génica, factores de crecimiento contra la
apoptosis, células madre, retina artificial.

El consejo genético

El consejo genético es un proceso de comuni-
cación que se ocupa de establecer la incidencia,
o el riesgo de incidencia de un desorden genéti-
co en la familia estudiada. El proceso supone un
intento de personas debidamente formadas para
ayudar al individuo y a la familia a:

– Entender los hechos médicos de la enfer-
medad.

– Comprender la influencia de la herencia en
la enfermedad y el riesgo de reaparición en fami-
liares específicos.

– Entender las opciones existentes para evitar
el riesgo de transmisión.

– Usar esta información genética para mejo-
rar la salud, minimizar el daño psicológico y
aumentar el autocontrol.

– Elegir el curso de acción que parezca más
apropiado teniendo en cuenta el riesgo y el deseo
de tener familia, y actuar en consecuencia.

– Hacer el mejor ajuste posible a la enferme-
dad en un miembro afectado de la familia y/o al
riesgo de transmisión de ese desorden genético.

Normalmente el consejo genético suele ser
parte de una consulta diagnóstica simultánea.

Análisis genético. Investigación genética

La identificación de la mutación genética es
cada vez más importante para todos los pacien-
tes porque:

– Ayuda a realizar un diagnóstico preciso.
– Puede dar información sobre el pronóstico

de la enfermedad.
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– Permite definir el patrón de herencia inclu-
yendo el riesgo de transmisión de la enfermedad
a familiares.

– Es un requisito para poder desarrollar nue-
vas formas de terapia específicas.

Este proceso de identificación de mutaciones
es conocido como el análisis genético o la obten-
ción del genotipo. Para algunas formas de RP
existe una posibilidad real de obtención de nue-
vos tratamientos basados en la sustitución de los
genes mutados (la llamada terapia génica), pero
es imprescindible tener el análisis genético reali-
zado para acceder a estas terapias revoluciona-
rias. El gran número de genes que causan la RP,
así como la gran variación secuencial hace que el
estudio genético sea complicado. Muchas de las
mutaciones de la enfermedad son únicas, dándo-
se solamente en una familia o en un número muy
reducido de familias. A pesar de que esta diversi-
dad ha causado en el pasado serios obstáculos
en términos económicos y de intensidad de traba-
jo, estos problemas pueden ser resueltos hoy en
día, en parte, gracias a los «chips/arrays» des-
arrollados en la última década. El chip de detec-
ción de mutación se diseña para escoger varian-
tes de secuencia identificadas previamente en
otros pacientes. Los chips contienen mutaciones
de gen de acuerdo con el fenotipo de la enferme-
dad esperado y el patrón de herencia. Debido a
que estas dos variantes no siempre pueden ser
definidas con certeza, puede que sean necesa-
rios análisis múltiples. Aún teniendo en cuenta
que este tipo de chip tiene algunas limitaciones,
ofrece una oportunidad excepcional de conseguir
el genotipo de los pacientes de una forma rápida
y con un coste asequible. El chip secuenciado
verifica un gran número de genes y algunos son
capaces de detectar tanto mutaciones conocidas
como desconocidas.

La investigación en biología muestra que exis-
ten diferentes formas de RPAD, RPAR y RPLX.
Hasta la actualidad, se han encontrado 15 genes
que causan la RPAD, 17 genes que causan
RPAR y 2 que causan RPLX. Todavía quedan
muchos genes por identificar. Es probable que se
encuentren más de 50 genes que causen RP.
Además de este número creciente de genes, se
han encontrado para cada gen un gran número
de mutaciones (a veces más de 100) que causan
RP. Esto es como decir que la mayoría de los
individuos y familias que tienen RP tienen muta-

ciones distintas en diferentes genes. Esta gran
complejidad genética hace que el estudio sea
muy complicado, tanto técnica como económica-
mente, y prolongado en el tiempo. La gran varia-
bilidad de genes hace que también los futuros
tratamientos sean complicados. Todavía se aña-
de más complejidad al considerar la certeza
existente de que genes que causan RP puedan
ser responsables también de otras enfermeda-
des genéticas de la retina. El conseguir averiguar
la naturaleza exacta de un gen nos da claves
para identificar cuál es el cambio químico o
mutación en el gen que causa la RP.

Los genes más comunes descubiertos cau-
santes de la RPAD son la Rodopsina y la RDS-
Periferina, otras menos frecuentes son mutacio-
nes en NRL y RP1. Existen más de 100 mutacio-
nes diferentes en el gen de la Rodopsina que
pueden causar RP. Se cree que el 50% de los
casos de RPAD pueden deberse a mutaciones
de genes descubiertas hasta el momento.

Los dos genes identificados en la RPLX son el
RPGR y el RP2, siendo el RPGR la causa más
común de RP. Con más de 100 mutaciones de este
gen descubiertas hasta ahora, el RPGR se cree
que es el causante del 80% de todas las RPLX.

Se han descrito hasta ahora 17 genes que
causan la RPAR: se ha publicado para el USH2A
una incidencia del 10% de los casos de RPAR, y
los defectos en PDE6 el 8% de las RPAR (8). Se
cree que estos 17 genes describen a un tercio de
los pacientes que padecen RPAR. Recientemen-
te se ha caracterizado dentro del cromosoma 6
en el locus RP25 un gen cuyo nombre es EYS
(«eyes shut», ojos cerrados). Se trata del gen de
mayor dimensión expresado en la zona ocular,
además del quinto gen más grande del genoma
humano (9). Este gen se expresa en la capa de
fotorreceptores en la retina y da lugar a una pro-
teína denominada SPAM. Se cree que éste
podría ser el responsable de gran parte de las
RP de herencia recesiva en España.

Terapia génica

La terapia génica pretende corregir las muta-
ciones de las células dañadas y sustituir el gen o
los genes alterados por otros sanos. La dificultad
estriba en la gran cantidad de mutaciones y
genes implicados.
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Modelos de enfermedad hereditaria de la retina

En primer lugar, se están usando modelos ani-
males que padecen una enfermedad hereditaria
de retina para desarrollar estas terapias génicas
antes de probar los tratamientos en humanos.

Los ensayos clínicos de la terapia génica de la
Amaurosis Congénita de Leber en humanos han
arrojado ya resultados muy esperanzadores. Se
han llevado a cabo dos ensayos clínicos en Fase
I/II de Humanos para LCA/RPE65. Ambos mues-
tran resultados positivos, aunque se precisan
más estudios incluyendo pacientes más jóvenes
en distintos estadios de la enfermedad.

Retinosis pigmentaria autonómica recesiva y
ligada al sexo

En los tipos de RP causados por dos genes
defectuosos (uno heredado del padre y otro de la
madre), es decir, RPAR, se sabe que estos
genes habitualmente o no funcionan o tienen
muy reducida su función. Los investigadores
están desarrollando técnicas para sustituir estos
genes por otros que funcionen perfectamente a
través de una inyección en la retina de un virus
inocuo o «vector» que lleve el gen sano a las
células de la retina. Se espera que esto conduz-
ca a la restauración de la función normal en las
células que reciben el gen sustitutivo.

La potencial terapia génica para RPLX es simi-
lar a la descrita para las RPAR.

Retinosis pigmentaria autonómica dominante

Los casos en los que la RP es causada por un
gen defectuoso, RPAD, son más complicados de
tratar. En general, en estos tipos de RP, o bien el
gen defectuoso inhibe la función de la copia nor-
mal existente del gen (un efecto «dominante
negativo») o la copia defectuosa del gen deja de
producir la proteína y la copia sana no es sufi-
ciente para poder suministrar lo necesario a las
células de la retina («haploinsuficiencia») (10).
Por ello, para poder diseñar terapias génicas
para la enfermedad autosómica dominante, es
necesario establecer los mecanismos por los
que el gen defectuoso causa la enfermedad
(«dominante negativo» o «haploinsuficiencia»).

En los casos de RP resultantes de un mecanis-
mo «dominante negativo» la copia defectuosa
del gen tiene que ser «silenciada», es decir, tie-
ne que de alguna forma desconectarse la fun-
ción para que no pueda seguir dañando las célu-
las de la retina o para que deje de anular la fun-
ción del otro gen normal. Hoy en día es todavía
un gran reto conseguir «silenciar» el gen de for-
ma efectiva y segura. En los casos de «haploin-
suficiencia», la terapia génica es más sencilla, al
sustituir el gen defectuoso por uno sano.

Trasplantes

El trasplante celular trataría de implantar célu-
las del epitelio pigmentario o células madre pro-
cedentes de embriones o del propio afectado
que en condiciones adecuadas podrían evolucio-
nar hacia fotorreceptores.

Diferentes grupos en el mundo están investi-
gando sobre el uso de trasplantes de retina en el
tratamiento de las enfermedades hereditarias de
retina incluyendo la RP y la Degeneración Macu-
lar Asociada a la Edad (DMAE). Estos trasplan-
tes no implican el trasplante de toda la retina. El
tejido trasplantado se coloca en la parte central
de la retina. Algunos de estos estudios han eva-
luado el trasplante de retina humana en modelos
de animales con enfermedades de retina con
algún éxito. En condiciones tales como la DMAE,
en la que la enfermedad afecta principalmente a
la mácula y la visión periférica es relativamente
normal, se han llevado a cabo trasplantes de reti-
na periférica del propio paciente para colocarla
en su mácula con éxito variable. La técnica no
sería apropiada en RP ya que la retina periférica
también está afectada. Otros estudios están eva-
luando el trasplante de hojas de células retinia-
nas desarrolladas en el laboratorio.

Células fetales retinianas

Actualmente se está llevando a cabo un ensa-
yo en EEUU para evaluar el beneficio potencial
del trasplante de células de retina en desarrollo
(11). Los investigadores informan de que el
implante de una hoja de células en desarrollo
fetales retinianas y de epitelio pigmentario reti-
niano debajo de la mácula en 6 pacientes con
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RP y 4 pacientes con DMAE mejoró su agudeza
visual en 3 de los enfermos de RP y en 2 de los
pacientes con DMAE. Un paciente de RP que
había recibido un trasplante cinco años antes
continúa manteniendo una visión mejor. Este
grupo cree que el trasplante de células de retina
con el soporte de células de epitelio pigmentario
es más efectivo que el implante de sólo una hoja
de células de retina. Este tipo de tratamiento está
todavía por desarrollar y hasta que no se lleven
a cabo ensayos clínicos más extensos es difícil
valorar el potencial de esta forma de terapia.
Tampoco se sabe a día de hoy cómo funciona
este tratamiento. Puede ser a través de la pro-
ducción de factores neurotróficos a través del
tejido fetal trasplantado que nutrirían las células
restantes de la retina.

Células madre

Las células madre y las células progenitoras
pueden ser programadas para generar múltiples
tipos de células. Algunos estudios sugieren tam-
bién que las células con potencial regenerador
pueden ser aisladas no sólo de la masa interior
de células de los blastocitos (células madre
embrionarias), sino también de tejidos adultos
(células madre de adultos o somáticas). Intentos
exitosos basados en el uso de dichas células
ofrecerían enormes posibilidades de tratar un
vasto rango de enfermedades (12,13).

En el área de las degeneraciones de retina, sin
embargo, el trabajo no está del todo preparado
para ser probado en pacientes humanos. Los
estudios experimentales han demostrado que las
células madre y algunas células oculares proge-
nitoras son capaces de diferenciarse en tipos de
células de retina específicos tanto in vitro como
después del trasplante. Sin embargo, es necesa-
rio resolver un número de obstáculos técnicos
antes de que las células madre se puedan usar
con seguridad para propósitos terapéuticos. Son
necesarias las manipulaciones in vitro para deri-
var y mantener las células madre y esto significa
hoy en día el uso de protocolos que limitan el uso
clínico de estas células (por ejemplo contamina-
ción con patógenos animales). También es nece-
sario evaluar cuidadosamente el crecimiento
incontrolado de células después del trasplante.

Otro planteamiento implica promover una

expansión in situ del pequeño número existente
de células madre endógenas retinianas. Esto no
sólo eliminaría la necesidad de obtener y tras-
plantar las células, sino que también sortearía
los retos inmunológicos asociados con el tras-
plante. Este planteamiento requiere sin embargo
un mayor entendimiento de los mecanismos que
controlan el desarrollo normal de células y, de
ese modo, de los factores exógenos que pueden
ser usados para estimular la neurogénesis, ya
que las células existentes parecen incapaces de
contribuir espontáneamente a ningún tipo de
reparación. También sigue siendo una incógnita
si la aplicación de factores exógenos será capaz
de conducir a la migración de estas células a las
áreas afectadas y de promover su integración
funcional con el resto del tejido.

Terapia farmacológica

Factores neurotróficos

Los factores neurotróficos son un grupo de
proteínas naturales que mantienen vivas y sanas
a las células durante el desarrollo embrionario y
también durante el periodo adulto. En los últimos
años se han publicado trabajos científicos sobre
nuevos factores que parecen funcionar con éxito
en modelos animales de RP. Las investigaciones
actuales tratan de desarrollar dispositivos de
liberación lenta, como por ejemplo los sistemas
de células encapsuladas.

Uno de los factores neurotróficos que más
atención ha recibido es el factor neurotrófico
ciliar (CNTF), que es una sustancia que tiene un
rol específico en la nutrición de las células ner-
viosas. Se ha demostrado el éxito del CNTF en la
ralentización de la degeneración de la retina en
modelos animales de RP. También se demostró
que era seguro en humanos. Neurotech Pharma-
ceuticals, Inc., está llevando a cabo los Ensayos
Fase II/III sobre el NT-501, producto de la Com-
pañía de Tecnología de Células Encapsuladas
para el tratamiento de la pérdida de visión aso-
ciada a la RP. Un ensayo incluye pacientes en
una etapa precoz de la enfermedad, mientras
que el otro a pacientes en un estadio más avan-
zado de la misma (14,15). El NT-501 es un polí-
mero para implante intraocular que contiene
células humanas epiteliales de retina modifica-
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das genéticamente para secretar el CNTF. El
implante está diseñado para liberar continua-
mente CNTF directamente a la parte posterior
del ojo durante periodos prolongados de tiempo.
La compañía cree que el CNTF activa los fotorre-
ceptores de la retina y los protege de la degene-
ración. Los ensayos en Fase II/III son estudios
aleatorios, doblemente enmascarados, con ran-
go de dosis de placebo para evaluar la eficacia y
la seguridad del implante CNTF y se están lle-
vando a cabo en 14 lugares diferentes de EEUU.

Se ha probado la utilidad de la brimonidina para
frenar la progresión de la RP y la DME en su moda-
lidad seca. Un estudio clínico previo con 17 perso-
nas con gotas oftálmicas parecía preservar el cam-
po visual en los ojos tratados. En modelos animales
este fármaco estimuló la producción de un potente
factor neuroprotector. Se prepara un estudio en
Fase I con 22 participantes de RP con un implante
ocular biodegradable de este compuesto.

Estudios experimentales en ratones han
encontrado que la proinsulina podría tener un
papel en el retraso de la apoptosis de los fotorre-
ceptores.

Tratamiento vitamínico

Vitamina A

Aunque todavía no existe un consenso, algu-
nos estudios sugieren que el consumo diario de
Vitamina A hace que la enfermedad progrese
más lentamente. Estos estudios se basan en la
tasa de pérdida de amplitud del electrorrretino-
grama (ERG) en pacientes con RP en fases ini-
ciales. Un estudio randomizado encontró que
aquellos pacientes que comenzaban un trata-
miento con vitamina A y ácido docosahexaenoi-
co (DHA) obtenían una menor progresión del
campo visual y del electrorretinograma durante
los dos primeros años de tratamiento (16-18).
Posteriores observaciones han sugerido que la
ingesta de pescado azul enriquecida con ácidos
grasos omega 3 podría también tener un efecto
beneficioso. A lo largo de un período de 4 años,
tanto los pacientes del grupo de tratamiento con
DHA como los del grupo control experimentaron
una pérdida similar en la visión central y periféri-
ca, en la agudeza visual, y en la función de la
retina según el electroretinograma. Por tanto no

existe una evidencia que sugiera que los suple-
mentos nutricionales de DHA sean efectivos a
largo plazo en la ralentización del proceso de
degeneración en la RP.

Por otro lado, hay que tener en cuenta que las
personas afectadas por RP no presentan defi-
ciencia alguna de vitaminas. Además, los posi-
bles efectos adversos de los suplementos de
vitamina A a largo plazo son desconocidos. Por
ejemplo, debido a los posibles efectos congéni-
tos, no se aconseja la toma de Vitamina A en
mujeres embarazadas o que estén planeando
quedarse embarazadas. Por otro lado, las dosis
adicionales de Vitamina A están claramente con-
traindicadas en la Enfermedad de Stargardt y en
las distrofias de conos y bastones por mutación
en el gen ABCA4 ya que puede resultar tóxica
para los fotorreceptores y para las células del
epitelio pigmentario de la retina.

Están en marcha otros estudios para valorar el
beneficio de los suplementos nutricionales y de
la luteína en la progresión de la RP.

Retinacomplex

Numerosas pruebas sugieren actualmente
que el estrés oxidativo y el daño oxidativo del
ADN es mayor en los trastornos neurodegenera-
tivos como la RP. Se ha demostrado que una
combinación de antioxidantes puede tener mejo-
res efectos que cada uno de ellos por separado.
Por ello se ha utilizado una combinación de
antioxidantes nutricionales y polisacáridos espe-
cíficos para formular el Retinacomplex. El uso de
esta combinación de nutrientes podría ayudar a
prevenir los daños en el ADN causados por la
oxidación en distintas afecciones degenerativas.

Se va a llevar a cabo un ensayo en Valencia
para evaluar si el tratamiento con Retinacomplex
ralentiza la degeneración retiniana en pacientes
adultos con RP. El ensayo es un estudio aleato-
rio, doble ciego (incluyendo 50 pacientes trata-
dos y 50 pacientes a los que se les suministra
placebo). Los distintos tipos de herencia de la
enfermedad quedan equitativamente distribuidos
en ambos grupos. La evaluación de los pacientes
se hace en el momento del reclutamiento, a los
12 y 24 meses. El ensayo ayudará a aclarar si
éste u otros preparados de antioxidantes pueden
ayudar en el tratamiento de la RP.
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Tratamientos rehabilitadores. Ayudas de baja
visión

Filtros

Son muy útiles para controlar el deslumbramien-
to y atenuar las dificultades de adaptación a la luz.

Ayudas ópticas

Se incluyen las lupas, los telescopios y otros
que aumentan el tamaño de la imagen. Si la
mácula no está afectada las personas con RP no
precisan utilizarlas. Si la agudeza es baja, pue-
den beneficiarse dependiendo de la reducción
del campo visual.

Ayudas electrónicas

Las más conocidas son las lupas televisión
(sistemas de circuito cerrado de televisión que
proyecta el texto ampliado en un monitor). Su uso
está muy consolidado entre personas con RP por
las ventajas que les proporciona en la lectura.

Ayudas no ópticas

Se consideran ayudas no ópticas todas las
que mejoran el uso de la visión, como los diferen-
tes tipos de luces o los atriles para corregir pos-
turas de trabajo. El bastón para movilidad facilita
y resuelve muchos inconvenientes, incluida la
movilidad nocturna. Su manejo se aprende
mediante un programa que tiene como objetivo
incrementar la independencia, la seguridad y la
eficacia en los desplazamientos, potenciando el
uso de otros sentidos (oido, tacto).

Ayudas tiflotécnicas

Son ayudas tecnológicas (productos, instru-
mentos, equipos y sistemas) que mitigan las difi-
cultades específicas de las personas con disca-
pacidad visual. Entre ellas están las que facilitan
el acceso a la informática e Internet (ampliadores
de caracteres y lectores de pantalla), líneas brai-
lle o anotadores electrónicos parlantes.

Prótesis retinianas

Cuando todos o casi todos los fotorreceptores
han muerto, teóricamente podrían ser reempla-
zados por un aparato electrónico que lleve la
imagen visual a las células restantes de la retina.
En esta técnica, una pequeña cámara situada
detrás de las gafas de la persona afectada man-
daría una señal visual a un aparato con múltiples
electrodos (prótesis retiniana) que estaría
implantada en la superficie de la retina (epirreti-
niana) o entre el epitelio pigmentario de la retina
y ésta (subretiniana). Este microchip daría una
señal electrónica a las células de la retina que a
su vez pasarían la señal al nervio óptico para el
procesamiento final en el cerebro de la señal
como imagen visual. Algunos de los aparatos
que se están desarrollando no necesitan de una
cámara de vídeo externa. Las prótesis retinianas
que están siendo desarrolladas para actuar
como retina central artificial se enfrentan a
muchos problemas por solucionar, principalmen-
te, la complejidad inherente a la retina humana.

Aparatos epirretinianos

Un aparato de prótesis epirretiniana, «Prótesis
Retiniana de Segunda Visión», se está probando
actualmente en sujetos humanos. Primero se
implantó un aparato de 16 electrodos con éxito en
6 pacientes y se ha probado la seguridad y la efi-
cacia. Todos los pacientes respondieron con recu-
peración de la percepción visual. Algunos de ellos
tuvieron una recuperación significativa de la visión
incluyendo el reconocimiento de formas. En 2008
comenzó un ensayo relativamente grande de un
implante de 60 electrodos. Se espera que dure
entre 1 y 2 años. Se trata de una cámara portátil y
una prótesis de retina llamada sistema «Argus II».
Debido a que es tan delgado, la luz que entra en
el ojo puede pasar a través del aparato para llegar
a los sensores de luz en la parte posterior del chip.
Un aparato secundario adjunto a unas gafas de
sol comunes dirige un láser a las células solares
del chip para proporcionar corriente. El láser se
alimenta de un pequeño paquete de baterías.
Pacientes en últimas fases de RP son participan-
tes potenciales, siendo obligatoria la confirmación
de un historial de RP y un resto visual menor o
igual a la percepción de luz en ambos ojos.
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Aparatos subretinianos

Un grupo de Alemania ha estado investigando
durante varios años sobre un implante subretiniano.
Acaba de terminar un estudio preliminar. El implan-
te contiene 1.500 microelectrodos. Tiene un tama-
ño de 3 x 3 mm y un grosor de 70 micrones que
producen un campo de 12 grados, suficiente para
la movilidad y reconocimiento de objetos. El implan-
te se está desarrollando por Retina Implant AG.

El estudio preliminar de siete personas con RP
fue desarrollado para durar 4 semanas, aunque
en un paciente el aparato retiniano sigue implan-
tado después de 18 meses. Las siete personas
con RP recuperaron la percepción de luz, dos
pacientes podían discernir dibujos sencillos y
tres pacientes pudieron situar un objeto brillante
como un plato de un color claro.

Existe otro tipo de implante subretiniano, el
MPDA asociado a un conector extracorpóreo en
el espacio retroauricular a través de un cable
transcutáneo, ya que la luz lumínica es insufi-
ciente para excitar las células retinianas y nece-
sita de una energía adicional. Este conector por
otra parte permite transferir la carga y la impe-
dancia al implante subretiniano (19).
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La cirugía vitreorretiniana requiere una perfec-
ta visualización de las estructuras del fondo del
ojo, con una buena iluminación y acceso a la
periferia de la retina. La mayoría de los sistemas
existentes en la actualidad implican una ilumina-
ción mediante fibra óptica del interior del ojo, lo
que puede limitar la cirugía bimanual, expone la
retina a una iluminación excesiva localmente que
puede producir fototoxicidad, y requiere de la
cooperación cualificada del ayudante, que con
frecuencia debe sujetar u orientar la lente, coo-
perar en las maniobras de identación y anticipar-
se al plan quirúrgico del cirujano.

El sistema de campo amplio ideal debería
aunar una fuente de luz independiente y suficien-
te que no precisara de la apertura de nuevas
esclerotomías ni implicara fototoxicidad a la reti-
na, al tiempo que permitiera la cirugía bimanual
liberando al ayudante de la tarea de orientar la
lente hacia el área de trabajo buscada por el ciru-
jano en ese preciso instante.

INTRODUCCIÓN

La necesidad de examinar simultáneamente la
periferia de la retina y la zona de trabajo durante
la vitrectomía ha dado lugar al desarrollo de dife-
rentes procedimientos y lentes a lo largo de la
evolución de este procedimiento quirúrgico. En
los primeros años se empleaban lentes plano
cóncavas que proporcionaban una imagen de
alta calidad y magnificación; con el inconvenien-
te de un reducido campo visual, limitado al cen-
tro de la retina y a sectores de la periferia cuan-
do se sustituía por una lente prismática. Estas
lentes precisaban ser orientadas por el ayudan-
te, quien debía orientarlas de acuerdo al sector
de la periferia en el que el cirujano quería traba-
jar (proporcionando frecuentes «desencuentros»
entre el cirujano y el ayudante), su campo de
visión era muy limitado y era necesario reempla-
zarlas durante la cirugía para poder examinar el
polo posterior o la periferia, o en el momento del
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vitrectomía: el sistema OFFISS
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RESUMEN

Los sistemas de campo amplio son de gran utilidad en la vitrectomía. Su utilización permite simul-
tanear la observación de zonas amplias del fondo y de la perifería y valorar con precisión el estado de
la retina durante la cirugía, lo que posibilita una cirugía segura y cómoda. Presentamos un nuevo sis-
tema de campo amplio de visualización del fondo de ojo durante la vitrectomía, el sistema OFFISS. Se
trata de un sistema que combina una iluminación integrada a través de microscopio, con un campo de
trabajo más amplio que los precedentes y una excelente calidad de imagen, facilitando la visualización
de la periferia al mismo tiempo que la cirugía bimanual.

Palabras clave: Campo amplio, fibra óptica, microscopio, retina periférica, vitrectomía.



intercambio líquido aire, además de resultar
poco útiles en ojos con pupilas estrechas u opa-
cidades corneales.

Con posterioridad se desarrollaron sistemas
de campo amplio que han permitido un gran aba-
nico de combinaciones para explorar el fondo
durante la cirugía. Actualmente se puede explo-
rar toda la retina de forma simultánea, lo que
resulta de gran interés dado que su estado pue-
de cambiar de un momento a otro durante la
intervención, lo que posibilita una cirugía segura
y cómoda, incluso a través de pupilas estrechas,
haciendo innecesaria la sustitución una lente por
otra al realizar el intercambio líquido-aire o aire-
aceite de silicona, e incluso permiten la fotocoa-
gulación de la periferia extrema mediante identa-
ción escleral. Sin embargo, con la mayoría de
estos sistemas no ha logrado una independencia
efectiva de la orientación de la lente por parte del
ayudante, ni tampoco una iluminación adecuada
del fondo del ojo que permita una adecuada
bimanualidad.

Los sistemas habituales de vitrectomía a tra-
vés de tres puertos implican una vía de infusión
de líquido en el ojo, otra vía para la iluminación
mediante fibra óptica y una tercera para la intro-
ducción del instrumental y la vitrectomía en sí.
Sin embargo, con frecuencia el cirujano necesita
de ambas manos en algunas situaciones com-
prometidas de pelado de membranas o de mani-
pulación de la retina, o mucho más frecuente-
mente en el momento de la realización de la
vitrectomía periférica con identación escleral.
Para intentar resolver esta situación se han pro-
puesto y desarrollado otras opciones como las
cánulas de infusión iluminadas o el instrumental
con iluminación, o la apertura de un cuarto puer-
to que permita la introducción de un sistema de
iluminación tipo «chandelier».

Una de las razones por las que los sistemas
de cuatro puertos no se han popularizado ha
sido la limitación que implica la colaboración con
el ayudante, quien como se ha dicho debe hallar-
se perfectamente inmerso en la cirugía y tener
experiencia en la cooperación con el cirujano,
hasta el punto muchas veces de anticiparse a
sus movimientos. Por otro lado las cánulas de
infusión con fibra óptica proporcionan una ilumi-
nación limitada por el calibre de la sonda, que
debe al mismo tiempo aportar el caudal necesa-
rio de líquido o gas que permita la cirugía.

Las piezas de instrumental iluminadas
mediante fibra óptica presentan a su vez el
inconveniente de que es inevitable en ocasiones
trabajar muy cerca de la retina, lo que puede dar
lugar a fototoxicidad.

Actualmente existen dos grandes familias de
sistemas de campo amplio, unos de contacto con
lentes que se colocan sobre la córnea, y otros de
no contacto que se utilizan en combinación con
una lente convexa situada a entre 5 y 10 mm de
la córnea.

Estos sistemas proporcionan una imagen
invertida que hace necesario su re orientación,
para lo que se utilizan inversores de imagen
como el SDI (Stereoscopic Diagonal Inverter:
Oculus, Lynnwood, Washington, USA) o tubos
inversores como el Inverter tube de Carl Zeiss
Surgical GmbH, Oberkochen, Alemania. La ven-
taja que presentan los tubos inversores radica en
que al estar completamente embutidos en el tubo
del microscopio, no aumentan la distancia de tra-
bajo, por lo que no es necesario adoptar posicio-
nes antinaturales durante la intervención o des-
montarlos al realizar otras cirugías como la de la
catarata.

Los sistemas de no contacto como el BIOM
(Binocular Indirect Ophthalmoscope, Oculus
Lynnwood, Washington, USA) utilizan un sistema
similar de observación del fondo con una lente
prefijada en el microscopio. Estos sistemas pre-
cisan igualmente de un sistema de re inversión
de la imagen.

Los sistemas de no contacto no hacen efecto
mecha ni producen un atrapamiento de sangre
entre la lente y la córnea, por lo que se reduce la
pérdida de tiempo requerido para limpiar los
medios.

En este segundo grupo de no contacto se
encuentra el nuevo sistema OFFISS, o Sistema
de Cirugía Intravítrea Sin Fibra Óptica (Optical
Fiber-Free Intravitreal Surgery System Topcon,
Tokyo, Japón).

SISTEMA OFFISS

La idea de un sistema de cirugía vitreorretinia-
na utilizando una fuente de luz externa al ojo, no
dependiente de la fibra óptica no es nueva.Ya en
el año 1968 se propuso un sistema de microsco-
pio quirúrgico con una hendidura de luz (1,2). En
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el año 2002 se lanzó el sistema Visulux™ de
Zeiss para ser utilizado con los microscopios de
la serie OPMI® VISU. Este sistema proporciona-
ba una fuente de luz mediante una lámpara de
hendidura que permitía iluminar el interior del ojo
con mejor calidad de imagen que los microsco-
pios convencionales, lo que permitiría mejorar la
visibilidad en las cirugías de cataratas maduras,
control de la cámara anterior y cirugía del glau-
coma especialmente, aunque también permitiría
el estudio del vítreo anterior y del polo posterior
y la periferia de la retina mediante lentes esféri-
cas de no contacto o lentes de contacto de tipo
Goldman, aunque la dificultad de mantener la
zona iluminada dentro del campo de visión hacía
recomendable utilizarla en combinación con un
sistema de endoiluminación. Se trataba de un
sistema, que a semejanza de la lámpara de hen-
didura permitía una excelente visualización, pero
dificultaba la manipulación, es decir, el trabajo
quirúrgico.

El objetivo era el de conseguir un sistema de
visualización del fondo similar a lo que se obtie-
ne mediante la oftalmoscopía indirecta, algo que
en parte se había conseguido ya mediante el sis-
tema BIOM3 de Oculus.

El sistema OFFISS es un instrumento de gran
utilidad, en especial en la resolución de casos
complejos que precisan cirugía bimanual como
es el caso de los pacientes diabéticos o los des-
prendimientos de retina complicados, o en los
casos en los que se cuenta con una pupila estre-
cha. Este sistema cuenta con una lente de 40
dioptrías para trabajar en el polo posterior y una

de 120 dioptrías que permite alcanzar la extrema
periferia.

El sistema OFFISS (fig. 1) vendría definido por
los términos «Cirugía bimanual», «Cirugía rápida
y segura» y «Buena visualización del fondo». Sus
principales ventajas son la posibilidad de manejar
ambas manos para la cirugía sin necesidad de
portar una pieza de iluminación endoocular, con
un campo de visión muy amplio, un riesgo reduci-
do de producir fototoxicidad sobre la retina por la
mayor distancia de la fuente de iluminación al teji-
do, y debido a su relativa sencillez de manejo, tra-
tarse de un sistema rápido y seguro.

El sistema de campo amplio consiste en una
lente esférica de 120 D y un sistema de inversión
de imagen prismático. La lente asférica de 120 D
se utiliza como lente de campo y se monta en el
microscopio OMS-800 de Topcon, pudiéndose
mover en sentido vertical con la ayuda del pedal
del microscopio. Esta lente se desliza a su posi-
ción entre la lente objetivo y la córnea. El micros-
copio cuenta además con un sistema de inver-
sión de imagen incorporado (SDI: Stereoscopic
Diagonal Inverter) que automáticamente re
invierte la imagen (fig. 2).

Una de las características del sistema
OFFISS, que lo diferencian de otros equipos de
no contacto como BIOM, es que la posición de la
lente de campo no se mueve aunque el micros-
copio suba o baje al cambiar de enfoque, puesto
que la lente y el microscopio se pueden mover de
forma independiente. El enfoque de la lente se
puede controlar de forma especial mediante un
pulsador del pedal del microscopio (figs. 3a) lo
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Tabla 1. Comparativa del sistema OFFISS con BIOM

BIOM OFFISS

Microscopio Zeiss, Leica, etc. Topcon OMS -800
Inversor SDI, ROLS, Inverter tube SDI automático
Costo Caro Muy caro (si precisa cambio del microscopio)
Máximo campo de vision 120º Más de 130º
Vitrectomía bimanual Precisa chandelier Posible sin chandelier
Enfoque Manual (lente de campo) Eléctrico (lente de campo)
Alineamiento Eléctrico (microscopio) Eléctrico (lente de campo)
Facilidad de enfoque Difícil Fácil
Campo de observación bajo agua
– Ojos fáquicos Ecuador Base del vítreo
– Ojos pseudofáquicos Base del vítreo Ora serrata
– Ojos afáquicos Ora serrata Pars plana
Campo de observación bajo aire
– Ojos fáquicos Base del vítreo Ora serrata
– Ojos pseudofáquicos Ora serrata Pars plana
– Ojos afáquicos Pars plana Pars plicata
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Fig. 1: Sistema OFFISS montado en microscopio Topcon OMS -800.



que posibilita que la lente y el microscopio se
puedan enfocar de forma individualizada, sin que
varíe el punto focal de la lente al desplazar el
microscopio de arriba a abajo (fig. 3b). Este deta-
lle de gran importancia implica que una vez
situada la lente en posición, desaparece el ries-
go de contactar accidentalmente con la córnea
durante las maniobras de enfoque y zoom evitan-
do de esta forma el ensuciamiento de la lente
que obliga a suspender temporalmente la ciru-
gía.

Acercando o alejando la lente a la córnea
mediante el pedal podemos variar la amplitud del
campo de visión adaptándolo en todo momento
a las necesidades de la cirugía. La otra caracte-
rística, que resulta de gran interés de este siste-

ma es que la luz del campo quirúrgico no depen-
de ya como en los sistemas previos de una fibra
óptica conectada a la fuente de iluminación de la
consola de vitrectomía, y que se conducía hacia
el interior del ojo a través de una esclerotomía,
sino que procede del propio microscopio de for-
ma similar a lo que ocurre en el examen del fon-
do de ojo a la lámpara de hendidura o con el
oftalmoscopio indirecto y una lente condensado-
ra. El pedal del microscopio permite también
accionar la luz de hendidura o la luz convencio-
nal mediante otros pulsador (fig. 3a).

Sin embargo, el empleo de la fuente de luz
procedente del microscopio puede producir refle-
jos especialmente en los ojos fáquicos y pseudo-
fáquicos cuando se intenta explorar todo el cam-
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Fig. 2: Esquema de la formación de la imagen invertida mediante las distintas lentes utilizadas con el sistema
OFFISS.



po del ojo, por lo que se recomienda su uso en
situación de afaquia, es decir, cuando se emplee
en el transcurso de una vitrectomía asociada a
cirugía de la catarata, se recomienda esperar al
implante de la lente intraocular hasta el final de
la vitrectomía.

La posibilidad de variación del ángulo de este-
ropsis permite la cirugía aún sin contar con una
buena midriasis (fig. 4).
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Fig. 3: a: Pedal del microscopio Topcon OMS -800. A:
ajuste del enfoque de la lente. B: Accionamiento del
sistema de iluminación de hendidura. 3 b: Con los
campios de posición del microscopio obedeciendo a las
variaciones del enfoque, no se modifica la distancia de
la lente a la córnea.

Fig. 4: Distintos ángulos de estereopsis para ajustar la
iluminación a pupilas poco dilatadas.

Fig. 5: Posiciones de A: Iluminación completa, B: Retroiluminación y C: Iluminación con filtro amarillo en la cirugía de
la catarata.



Además se puede utilizar también la cirugía de
la catarata, en situaciones en las que la opacidad
del cristalino no ha permitido el control preopera-
torio del fondo de ojo, se puede evaluar el mismo
al final de la cirugía, y permite incorporar un filtro
amarillo para reducir la fototoxicidad en el ojo
afáquico (fig. 5).

Uso en situación real

Se puede explorar la retina bien con hendidura o
con campo completo de luz (fig. 6). La lente de 120
D se coloca a unos 5 mm por encima de la córnea,
donde permita examinar el fondo con claridad y
amplitud. En esta posición, raramente interfiere
con la manipulación del instrumental quirúrgico.
Para evitar la deshidratación de la córnea, se pue-
de humedecer con un viscoelástico dispersivo.

Con el sistema OFFISS y la lente de 120 D, se
puede examinar prácticamente todo el fondo con

claridad, con un campo de visión de más de
130º, equivalente al de las lente de contacto de
campo amplio (ClariVIT, MiniQuad, etc.), que lle-
ga hasta la ora serrata, y mantiene una buena
visibilidad aún con pupila pequeña y durante el
intercambio líquido gas.

Probablemente el mayor inconveniente de
OFFISS es que sólo se monta en un tipo de
microscopio (TOPCON OMS-800), lo que eleva
su precio: no se trata de cambiar un sistema de
campo amplio sino de todo el microscopio, si pre-
viamente no se contaba con este modelo.

Al ser un sistema manos libres, permite la
manipulación bimanual a la hora de extraer
membranas muy adheridas a la retina en pacien-
tes con retinopatía diabética y vitreoretinopatía
proliferante, o en el manejo de los desgarros
gigantes de retina (figs. 7-9).
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Fig. 6: Iluminación con hendidura (A) y campo
completo (B) en la cirugía del segmento posterior.

Fig. 7: A: Disposición de la lente antes de comenzar la
cirugía del segmento posterior. B: Cirugía bimanual con
sistema OFFISS en el polo posterior.



Con OFFISS, la lente de 120 D y la endoilumi-
nación de campo amplio se cumplen los requisi-
tos de campo amplio, visión panorámica en la
vitrectomía, y cirugía bimanual constante. El ciru-

jano no depende del ayudante para la mayoría
de las maniobras, ambas manos están disponi-
bles para la cirugía y se reducen los tiempos qui-
rúrgicos y el riesgo de complicaciones gracias a
disponer de un campo de visión amplio y de una
iluminación de calidad, lo que facilita el manejo
de los casos complejos con patología vítreorreti-
niana grave.
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Fig. 8: Dos momentos de la manipulación de la retina
durante la cirugía de un desgarro gigante. A:
Vitrectomía. B: Inyección de perfluorocarbono.

Fig. 9: Visualización bajo aire en el mismo caso de la
figura 8.



INTRODUCCIÓN 

El síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada (VKH)
es una enfermedad sistémica caracterizada por la
inflamación de varios tejidos derivados del neuro-
ectodermo. En la cual se desencadena una reac-
ción autoinmune contra los antígenos comparti-
dos por las células melánicas de piel, retina, coroi-
des, oído y meninge (1). La edad de aparición se
encuentra entre los 20-50 años, siendo excepcio-
nales los casos en niños. Es más frecuente en
mujeres que en hombres (3-4:1), excepto en
Japón donde hay igualdad de sexos (2).

La etiopatogenia es desconocida aunque la
relación de esta patología con los HLA DR4 y
Dw53, así como la presencia de linfocitos contra
tirosinasa (presente en los tejidos afectados por
la enfermedad), hacen pensar que un estímulo
inespecífico como una infección vírica, sobre un
sistema inmune predispuesto, desencadenaría
este cuadro autoinmune (3).

CASO CLÍNICO

Mujer de 34 años que acude al servicio de
urgencia por disminución de agudeza visual leja-
na (AVL) del ojo izquierdo (OI) asociado a cefa-
lea de 24 horas de evolución. Entre sus antece-
dentes personales cabe destacar que es una
mujer tercigesta, que actualmente está dando
lactancia materna y en tratamiento con anticon-
ceptivos orales compatibles con la misma. No
presenta antecedentes oftalmológicos de inte-
rés. La AVL OI es de 0,1 no mejora con esteno-
peico (Eº) mientras que en la AV del ojo derecho
(OD) es de 1,0. La biomicroscopía (BMC) del
segmento anterior de ambos ojos (AO) es nor-
mal, sin signos inflamatorios. El fondo del ojo
adelfo no muestra hallazgos de interés, mientras
que el OI presenta múltiples desprendimientos
exudativos que afectan al polo posterior.

Al día siguiente la paciente refiere disminución
de AVL del OD, siendo ésta <0,05 con Eº alcan-
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RESUMEN

Introducción: El Síndrome de Vogt Koyanagi Harada es una panuveítis bilateral acompañada de
alteraciones neurológicas y cutáneas. Es importante la sospecha del síndrome, ante desprendimien-
tos de retina exudativos, multifocales y bilaterales con sintomatología sistémica, dado que un trata-
miento precoz es la base de una buena evolución.

Caso clínico: Mujer joven con pérdida visual y cefaleas. Presentaba múltiples desprendimientos de
retina exudativos multifocales y bilaterales. Se inició tratamiento con corticoides orales, tras un mes su
visión esta era de 0,8 en ambos ojos.

Palabras clave: Panuveítis bilateral, síndrome de Harada, desprendimiento seroso, uveomeningo-
encefalitis, síndrome de Vogt-Koyanagi.



za 0,1; la AVL del OI sigue siendo de 0,1. La
BMC muestra un Tyndall + fino en cámara ante-
rior y en vítreo de ambos ojos (AO). En el fondo
de ojo se aprecian múltiples desprendimientos
de retina exudativos que afectan al polo posterior
de AO (fig. 1). La tomografía de coherencia ópti-
ca (OCT) confirma sendos levantamientos del
neuroepitelio (fig. 2).

En la exploración se detecta que las pupilas
son ligeramente midriáticas y levemente reacti-
vas. Ante este cuadro se solicita un TAC crane-
al y orbitario de urgencia, para descartar lesio-
nes compresivas, ninguno mostró hallazgos
relevantes. Además se pidió una analítica
general, pruebas serológicas (sífilis, toxoplas-

mosis, enfermedad de Lyme), Mantoux, anti-
cuerpos antinucleares, anticuerpos antifosfolí-
pido, determinación de la enzima convertidora
de angiotensina y una radiografía de tórax,
ante la sospecha de otras causas de uveítis
posterior. Tales pruebas fueron negativas. Ante
los signos y síntomas clínicos que presentaba
la paciente, fue remitida al servicio de Medici-
na Interna para un estudio neurológico más
detallado. En la exploración no se hallaron sig-
nos de focalidad neurológica. Se le realizó una
RMN cerebral de urgencia que no mostró nin-
guna alteración, así como una punción lumbar
que mostró una leve proteinorraquia
(68,1 mg/dl), siendo valores normales inferiores
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Fig. 1: Desprendimiento de retina exudativo que afecta a polo posterior de ojo derecho y ojo izquierdo
respectivamente.

Fig. 2: OCT de los desprendimientos neurosensoriales descritos en la figura 1.



a 45 mg. Se realizó un estudio mediante angio-
grafía fluoresceínica (AGF) (fig. 3), donde se
apreció un punteado hiper-hipofluorescente en
tiempos precoces que se mantenía en tiempos
tardíos.

Ante la sospecha de síndrome de Vogt Koya-
nagi Harada se instauró tratamiento con corticoi-
des orales a dosis altas (75 mg), ciclopléjico
cada 8 horas y esteroides tópicos (prednisona)
cada 12 horas. A los 10 días de iniciar el trata-
miento la paciente presentaba una AVL del OD
de 0,3 que mejora a 0,6 con +1,75 esférico, la
AVL del OI es de 0,15 y llega a 0,4 con +1,50
esférico. La BMC de AO es normal, sin Tyndall
anterior ni vítreo. En el fondo de ojo se aprecia

una imagen quística subfoveal en ambos ojos
(fig. 4). Después de 2 meses de seguimiento
semanal, y tras una paulatina disminución de la
dosis de corticoides orales la paciente presenta-
ba una AVL en AO de 1,00, la BMC del segmen-
to anterior no muestra signos inflamatorios, pero
presenta una marcada queratitis punteada difu-
sa, consecuencia de una hipoestesia corneal
residual (tratada con suero autólogo). Las pupi-
las siguen siendo midriáticas hiporreactivas. El
fondo de AO muestra una alteración del epitelio
pigmentario sin líquido subretiniano (fig. 5). Tras
un año, la paciente no ha mostrado ningún signo
inflamatorio y la agudeza visual se mantienen en
la unidad.

Síndrome de Vogt Koyanagi Harada
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Fig. 3: AGF.

Fig. 4: OCT quistes subfoveales en OD y OI respectivamente.



DISCUSIÓN

La enfermedad de VKH suele cursar en cuatro
fases (2):

1. Fase Prodrómica: no aparece siempre y
puede durar solo unos días. Consiste en la pre-
sencia de cefalea, dolor orbitario, náuseas y típi-
camente tinnitus. Poco conocido y frecuente es la
presencia asociada de hipersensibilidad en el
pelo y la piel/cuero cabelludo (70%).

2. Fase uveítica aguda: típicamente bilateral,
aunque inicialmente se afecte un ojo (70%), el
contralateral se afectará antes de 3 días en el
95% de los casos, como máximo en 10 días. Se
puede dividir en dos formas. La forma posterior o
Harada, en la que inicialmente aparece conges-
tión papilar y edema retiniano peripapilar cir-
cunscrito al polo posterior que se va extendiendo
de manera plana por la mácula. En pocos días
aparecen desprendimientos exudativos múlti-
ples, siempre afectando a la mácula. Puede exis-
tir Tyndall vítreo en grado variable, generalmente
leve.Y la forma anterior o Vogt-Koyanagi, consis-
te en una uveítis anterior aguda granulomatosa
con precipitados en grasa de carnero, nódulos
de Koeppe o de Bussaca. Este cuadro uveítico
suele ser muy sinequiante y fibrinoide, no siendo
rara la aparición de membranas pupilares. Puede
aparecer en el primer brote inicial junto con los
desprendimientos exudativos de retina, unos
días antes o después, o no, presentándose sólo
en las recidivas posteriores

3. Fase de convalecencia: Se caracteriza por
despigmentación progresiva del fondo de ojo que

tarda en aparecer 2-3 meses tras la reaplicación
de la retina. Existe dos formas de despigmenta-
ción, una es la denominada en «puesta de sol»
caracterizada por el color anaranjado que adop-
ta el fondo de ojo, y otra que muestra un motea-
do difuso. También existe despigmentación a
nivel del limbo esclero-corneal (signo de Sugiu-
ra) presente en el 85% de los casos. En esta fase
también puede aparecer fibrosis subretiniana,
atrofias e hipertrofias del epitelio pigmentario,
membranas epiretiniana maculares y pliegues
retinianos.

4. Fase de recurrencias crónicas: cuando ocu-
rre interrumpe la fase anterior. En esta fase la
enfermedad puede manifestarse de dos formas
como una recidiva neurológica, esto es, con cefa-
leas, ataxia debililidad hemifacial, etc.Y otra forma
como uveítis anteriores (muy corticodependientes
y cronificantes), nunca posteriores, excepto en los
primeros 6 meses que sí son posibles la reapari-
ción de desprendimientos exudativos.

La existencia de manifestaciones extraocula-
res es muy importante, dado que no existe nin-
gún test específico de la enfermedad de VKH,
por ello su presencia es casi obligatoria para el
diagnóstico. Puede verse afectada la piel apare-
ciendo signos de despigmentación que se pre-
senta meses después de la fase aguda oftalmo-
lógica, nunca de inmediato. Alopecia, presente
en un rango muy variable (15-70% de los casos).
Poliosis en cabello, cejas y/o pestañas con una
frecuencia del 90% (2). Los síntomas auditivos
evolucionan paralelamente a los síntomas agu-
dos oculares (a diferencia de los dermatológi-
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Fig. 5: OCT que muestra ausencia de líquido subretiniano.



cos). Estas manifestaciones auditivas se pueden
detectar en el 75% de los casos y pueden incluir
tinnitus, con o sin disminución auditiva asociada,
y vértigos. Los signos y síntomas neurológicos
son más habituales durante la fase prodrómica e
incluyen rigidez de cuello, cefaleas y confusión.
Raramente los pacientes desarrollan signos neu-
rológicos focales. Sin embargo, más del 80% de
los pacientes desarrollan pleiocitosis linfocitaria
en el líquido cefalorraquídeo, que puede persistir
hasta 8 semanas (3).

El diagnóstico diferencial del Síndrome VKH
debe incluir otras causas de uveítis posterior y
panuveítis tales como la oftalmía simpática, la
epiteliopatía placoide multifocal aguda, síndrome
de efusión uveal, coroidopatía geográfica, escle-
ritis posterior y sarcoidosis, entre otros (2).

Según los criterios de la Sociedad Americana
de Uveítis, modificados por un comité internacio-
nal, y publicados en 2001, se podrían distinguir
tres grandes diagnósticos: VKH completo, incom-
pleto y pobable (1) (tabla 1).

Aunque el diagnóstico es fundamentalmente
clínico, nos podemos apoyar en diversas pruebas
complementarias: en la AGF fluoresceínica
encontraremos zonas de retraso del llenado coroi-
deo en tiempos muy precoces, más adelante apa-
recen múltiples zonas de fuga puntiforme, que
pueden coalescer formando imágenes placoides.

En tiempos más tardíos veremos cómo el
espacio subretiniano se va llenando de contraste
que dibuja los desprendimientos serosos. Puesto
que se trata de una patología originaria de la
coroides, la angiografía con verde de indocianina
es una prueba que puede dar bastante informa-

ción, ya que, si bien en el momento agudo sirve
para el diagnóstico sin ser definitiva, durante el
seguimiento puede detectar recurrencias subclí-
nicas que deben ser tratadas (4).

El tratamiento consiste en una pauta agresiva
de corticoides inicial para ir descendiéndolos pau-
latinamente a partir de los 3 a 6 meses, debiendo
mantenerse hasta un año, en caso de no recidiva,
una dosis mínima o más tiempo y mayor dosis en
caso de recidiva. Están descritas recidivas al
menos del 50% de los casos al intentar bajar los
corticoides relativamente rápido en los primeros 6
meses. El tratamiento tópico con corticoides y
midriáticos es igualmente importante con una
pauta también descendente durante meses. Ade-
más de corticoides se pueden emplear ahorrado-
res de éstos, el más usado es la ciclosporina A;
otros inmunosupresores son la azatriopina y el
metotrexate (1). Otros tratamientos son los
antiTNF, el factor de necrosis tumoral (TNF) y la
interleucina 2 (IL-2), que son las dos citoquinas
principales implicadas en el desarrollo de uveítis
humanas no infecciosas. El adalimumab es el pri-
mer fármaco de la familia de los anti-TNF en pre-
sentar una doble ventaja: ser 100% humano y
poder ser administrado por vía subcutánea (5).

Los pacientes con VKH tratados con grandes
dosis iniciales de corticoides tendrán normalmen-
te un buen pronóstico visual. Las complicaciones
del Síndrome de VKH crónica y recurrente inclu-
yen, catarata glaucoma, neovascularización
coroidea, fibrosis subretiniana y atrofia óptica (2).
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Tabla 1.

VKH COMPLETO: criterios 1 a 5 todos presentes:
1. No trauma o cirugía ocular previa
2. Ausencia de otras causas de uveítis
3. Siempre bilaterales:

En fase precoz y obligatoria la triada: desprendimiento de
retina exudativo, puntos hiperfluorescentes con hiperfluo-
rescencia tardía en las bullas subretinianas en la angiogra-
fía y engrosamiento difuso de la coroides en la ecografía.
En fase tardía y obligatoria triada: historia sugestiva de la
fase precoz, signos de despigmentación ocular, iridiciclitis
bilateral recurrente y/o crónica con placas de atrofia corio-
retiniana el periferia. 

4. Al menos uno de los siguientes: tinnitus, meningismo o
pleocitosis en el LCR

5. Alopecia, poliosis y/o vitíligo siempre posterior a las mani-
festaciones oculares y/o neurológicas.

VKH INCOMPLETO: Obligatorios 1, 2 y 3 y debe asociar 4 ó 5
VKH PROBALE: Sólo presente el 3, pudiendo asociar el 1 y/o 2





INTRODUCCIÓN

Aunque las metástasis en úvea son la forma
más común de neoplasia ocular, las localizadas
en iris son relativamente raras (7,8%) (1). Los
tumores primarios más frecuentes que las origi-
nan son el de mama y el de pulmón (1). La enfer-
medad metastásica suele observarse en presen-
cia de una enfermedad conocida en otra localiza-
ción, aunque a veces puede ser el síntoma de pre-
sentación de una enfermedad diseminada (1,2).

CASO CLÍNICO

Varón de 66 años que acudió al servicio de
urgencias por ojo derecho rojo doloroso de 2
días de evolución.

El paciente había sido diagnosticado hace 8
meses de un carcinoma broncogénico T2N2M0
irresecable. Había recibido quimioterapia (toxol-
carboplatino) y radioterapia torácica.

A la exploración presentaba una agudeza
visual (AV) en OD de 0,7 y en OI de 0,9. La pre-

sión intraocular (PIO) era de 10 mmHg en ambos
ojos. Biomicroscópicamente, el ojo derecho pre-
sentaba hiperemia conjuntival, con una lesión iri-
diana vascularizada y exofítica a las II en el
reborde pupilar, de color rosado. Tyndall ++ y
sinequias posteriores 340º (fig. 1). El fondo de
ojo derecho no fue posible visualizarse debido a
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RESUMEN

Introducción: Las metástasis iridianas son las menos frecuentes del tracto uveal. Los tumores pri-
marios más comunes que las originan son de mama y de pulmón.

Caso clínico: Varón con antecedentes de carcinoma broncogénico irresecable tratado con quimio-
terapia y radioterapia que consulta por ojo rojo doloroso. A la exploración se objetiva una masa iridia-
na sinequiante en el ojo derecho. Tras la realización de un TC cerebral se aprecian lesiones intracra-
neales compatibles con metástasis.

Palabras clave: Carcinoma broncogénico, metástasis, iris, cerebro.

Fig. 1: Día 1.



las sinequias posteriores. La ecografía ocular no
evidenció existencia de masas coroideas. El ojo
izquierdo no presentaba ninguna alteración sig-
nificativa.

Tras realizarse una tomografía computeriza-
da (TC) cerebral se apreciaron 3 lesiones com-
patibles con metástasis infratentoriales y una
supratentorial. Un TC torácico evidenció la per-
sistencia del tumor primitivo en lóbulo superior
derecho.

Debido al mal estado general del paciente y a
su corta expectativa de vida se decidió no tratar
quirúrgicamente la metástasis iridiana y se ins-
tauró un tratamiento conservador con atropina y
dexametasona tópicas. Dados los antecedentes
de carcinoma broncogénico, al aspecto biomi-
croscópico de la lesión, a las posibles complica-
ciones de sangrado y a la reticencia de los fami-
liares se decidió no realizar una PAAF.

El servicio de oncología instauró tratamiento
radioterápico paliativo sobre las metástasis cere-
brales e iris derecho.

En las sucesivas revisiones oftalmológicas, la
AV cayó a 0,1 y la tensión ocular aumentó a 36
mmHg, por lo que se añadió al tratamiento tópi-
co maleato de timolol al 0,5%. Con el tratamien-
to pautado el ojo permaneció sin dolor (figs. 2-4).
Podemos apreciar una disminución significativa
del tamaño de la masa, así como una progresiva
neovascularización del iris (fig. 5).

El paciente falleció a los 6 meses de la prime-
ra visita y la familia no autorizó la necropsia de la
lesión.
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Fig. 2: Día 10. La lesión iridiana permanece estable.

Fig. 3: Día 26. Se aprecia crecimiento de la lesión.

Fig. 4: Día 53. Fibrosis de la lesión. Neovascularización
del iris.

Fig. 5: Día 86. Importante regresión de la lesión.
Neovascularización del iris.



DISCUSIÓN

Las metástasis son la causa más frecuente de
neoplasia intraocular. La mayoría se producen en
el tracto uveal, concretamente en la coroides
(88% de las metástasis en úvea). El iris es una
localización relativamente rara (9% de metásta-
sis en úvea) (2), ya que está mucho menos vas-
cularizado que la coroides (1,3). Los tumores pri-
marios más frecuentes son el de mama y el de
pulmón (1-3).

La mayoría de los pacientes tiene buena visión
en el momento del diagnóstico. Estas lesiones son
propensas a producir inflamación al liberar células
a cámara anterior. El glaucoma secundario se
suele producir por obstrucción del ángulo (1). En
nuestro caso, la causa del glaucoma fue un blo-
queo pupilar debido a las sinequias posteriores.
Otras manifestaciones oftalmológicas que pueden
producirse son la inyección ciliar prominente, pupi-
la irregular, hipema, seudohipopión, metástasis
coroideas (ipsilaterales, contralaterales o bilatera-
les) o metástasis orbitarias ipsilaterales (1).

Estas metástasis iridianas suelen presentarse
con un solo foco, de forma irregular, y coloración
amarilla o blanca. Los carcinoides o carcinomas
bronquiales son de coloración naranja rosado y
los melanomas de pigmentación variable (1,2).
Nuestro caso en particular era de tono rosado,
pero ya hay descritos otros casos de carcinoma
pulmonar con ese color (4).

La mayoría se localizan en el sector inferior
(42%) y en la zona media (46%) (2,4,5). En cuan-
to a nuestro caso, la lesión se encontraba en la
zona media superior.

Un estudio realizado por Shields JA (1), evi-
denció que sólo un 10% presentaba vasos pro-
minentes, como ocurre en nuestro caso, aunque
es relativamente común la neovascularización
del iris según progresa la lesión (38%) (4).

La mayoría de los pacientes presenta metásta-
sis adicionales en el momento del diagnóstico
(44% cerebrales, 35% coroideas), por lo que es
conveniente la realización de forma protocoliza-
da de un TC o una RMN con gadolinio de cere-
bro y órbitas (1).

El diagnóstico diferencial ha de hacerse con
melanoma, granuloma inflamatorio, sífilis, tuber-
culosis, sarcoidosis, cuerpo extraño, leucemia,
linfoma y quistes iridianos (3). Sin embargo, el
mejor método de diagnóstico en un paciente con

historia previa de cáncer es la lámpara de hendi-
dura (1,4,6). Si el diagnóstico no está claro o no
hay historia previa de cáncer, la PAAF y los pos-
teriores estudios inmunohistoquímicos nos darán
el diagnóstico definitivo (1-3).

La supervivencia media de estos pacientes es
de 7 meses (1), por lo que si el tumor sistémico
está muy avanzado y el ojo relativamente asinto-
mático no es necesario un tratamiento inmediato.
La quimioterapia es útil para el tratamiento del
tumor primario y el control local de la metástasis.
Si no es efectiva se puede tratar mediante radio-
terapia externa o braquiterapia. En ocasiones
puede realizarse la escisión local. La enucleación
se reserva sólo para casos de ojo ciego doloroso
(1,2). En nuestro caso, la metástasis disminuyó
drásticamente de tamaño mediante radioterapia
local, aunque hay casos en los que ha disminui-
do aplicando sólo radioterapia holocraneal (3).

CONCLUSIÓN

Destacar una vez más la importancia de una
buena anamnesis, así como la importancia del
oftalmólogo en el diagnóstico de la patología sis-
témica. También resaltar la rareza de esta lesión
y su asociación a enfermedad tumoral disemina-
da. Este caso ilustra cómo a través de una lesión
iridiana se ha llegado a diagnosticar las metásta-
sis cerebrales, cambiando drásticamente el pro-
nóstico del paciente.
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INTRODUCCIÓN 

La erupción cutánea, habitualmente conocida
como «zóster», es la segunda manifestación en
frecuencia del virus herpes-varicela zóster (la
primera es la varicela) (1). Las parálisis oculomo-
toras son complicaciones raras de la infección
por este virus. El pronóstico es bueno, producién-
dose habitualmente en el plazo de unos meses
una normalización completa de la función del
nervio. El nervio más afectado es el III par craneal,
el IV par craneal se afecta excepcionalmente y el
VI par craneal se afecta con una frecuencia inter-
media. Clásicamente se ha considerado que el
«contagio» de los oculomotores se produce en el
seno cavernoso. Exponemos el caso clínico de
un paciente que presentó una parálisis de tercer
par craneal de etiología herpética. Este caso y la
revisión de la literatura relacionada, son utiliza-

dos como punto de partida para reflexionar acer-
ca de la ruta seguida por el agente infeccioso
hasta alcanzar los nervios oculomotores.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 63 años de edad que acu-
dió a la consulta de oftalmología refiriendo visión
doble y molestias oculares de unos días de evo-
lución en su ojo derecho. Seis días antes había
comenzado a sufrir dolor localizado en la hemi-
cara derecha, cuatro días antes presentó una
erupción de características herpéticas, localiza-
da en la frente y en los dos días previos empezó
a notar diplopía y dificultad para elevar el párpa-
do superior del ojo derecho. En el momento de la
exploración presentaba una erupción en fase de
vesículas en el territorio de la primera y segunda
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RESUMEN

Caso clínico: Paciente varón de 63 años de edad que cinco días después de presentar un episo-
dio de zóster con afectación de la primera y segunda rama del trigémino, sufrió una parálisis comple-
ta de III par craneal. Este caso clínico y la revisión de la literatura relacionada son utilizados como pun-
to de partida para reflexionar acerca de la ruta seguida por el agente infeccioso hasta alcanzar los ner-
vios oculomotores.

Discusión: Clásicamente se ha considerado que el contagio de los oculomotores se produce en
el propio seno cavernoso. Sin embargo, el hecho de que la parálisis aparezca habitualmente de forma
diferida y la epidemiología de las mismas (frecuente afectación del III par craneal, y muy infrecuente
afectación del IV par craneal), apoyan que el contagio se produzca de forma centrípeta a partir de las
lesiones localizadas en la piel periocular o en el segmento anterior del ojo.

Palabras clave: Virus herpes-varicela zóster, parálisis de III par craneal, parálisis oculomotora.



rama del trigémino derecho, con afectación
intensa del ala nasal derecha (fig. 1). La agude-
za visual era 0,5 en ambos ojos y en la explora-
ción biomicroscópica del ojo derecho (OD) pre-
sentaba Tyndall leve, precipitados retroqueráti-
cos finos, y una pequeña lesión de aspecto
pseudodendrítico en la córnea superior. En la
exploración de la motilidad ocular extrínseca pre-
sentaba ptosis y diplopía con limitación parcial
de la aducción, elevación y depresión del OD y
respeto pupilar. Se inició tratamiento con famci-
clovir oral (750 mg/día), prednisona oral (0,5
mg/kg/día), pomada de aciclovir tópico (3 veces
al día) y colirio ciclopléjico (3 veces al día).

Una semana después las lesiones cutáneas y
el cuadro inflamatorio del segmento anterior
habían mejorado, pero la parálisis se había
hecho completa, presentando ptosis y limitación
total de la aducción, elevación y depresión del
OD (fig. 2). La abducción estaba conservada, y la
aparición de cierto grado de inciclotorsión en la
mirada inferior, demostraba la indemnidad del IV

par craneal. Al cabo de un mes la exploración era
similar, habiéndose producido tan sólo una mejo-
ría leve de la ptosis. En la última revisión, tres
meses después del inicio de la parálisis, el
paciente se había recuperado casi por completo
(fig. 3), no presentaba diplopía y tan sólo una
exploración minuciosa, ponía de manifiesto la
existencia de una exotropía muy leve (–2 DP),
una mínima limitación en la aducción del OD, y
un leve tortícolis con giro de la cabeza hacia el
lado izquierdo. La sensibilidad corneal era nor-
mal, y sólo refería cierta hiperestesia en la zona
de la ceja, por lo que fue dado de alta.

DISCUSIÓN

Desde hace años está claro, que tanto la infec-
ción por virus herpes-varicela zóster como la
posible aparición de complicaciones, son mucho
más frecuentes en pacientes de cierta edad, pro-
bablemente, por debilitarse con el paso de los
años la inmunidad celular (1). En qué medida la
difusión de la recientemente introducida vacuna
puede afectar a la epidemiología de esta enfer-
medad es algo que está todavía por ver. La com-
plicación «genérica» más frecuente de esta
infección, es conocida con el nombre de neural-
gia postherpética, y consiste en la aparición de
dolor crónico en el territorio afecto. Tanto la apa-
rición de esta complicación, como su duración
presentan una correlación muy clara con la edad
del paciente (1).

El virus herpes zóster puede producir patolo-
gía oftalmológica muy variada. Lo más habitual
es la afectación cutánea de la primera rama del
trigémino, conocida con el nombre de zóster
oftálmico (2). Las complicaciones del polo ante-
rior son menos frecuentes, y la afectación de la
retina, y de los oculomotores es rara, siendo
escasas las referencias en la literatura. Si bien
algunos autores postulan que una exploración
cuidadosa de la motilidad ocular extrínseca
pudiera descubrir la afectación subclínica en un
porcentaje de los pacientes superior al clásica-
mente aceptado. Cuando se afectan los nervios
oculomotores, el III par craneal es el más fre-
cuentemente afectado, y el IV par craneal es el
que se ve afectado de forma más infrecuente (3).
Hay algún caso publicado de parálisis oculosim-
pática de etiología herpética (4,5). Habitualmen-
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Fig. 1: La afectación del ala nasal (signo de
Hutchinson) se comporta como un importante predictor
de afectación oftalmológica.



te la oftalmoplejía, se produce por afectación
nerviosa, pero de forma menos habitual, este
agente infeccioso puede producir cuadros de
miositis orbitaria (6).

El mecanismo por el cual este virus con un tro-
pismo tan claro por las neuronas sensitivas, pue-
de producir en ocasiones afectación de los ner-
vios motores permanece oscuro. Estudios
recientes con técnicas tan sensibles como la
detección del material genético del virus, no son
capaces de demostrar su presencia en los núcleos

de los nervios motores (7). El hecho de que la
afectación motora aparezca habitualmente de
forma diferida, una o dos semanas después de la
aparición del rash y no simultánea hace pensar
que la invasión de los nervios motores se produ-
ce de forma centrípeta (nerviosa o hematógena),
por partículas virales procedentes del segmento
anterior del ojo, y no por paso directo de virus en
el seno cavernoso, como se ha considerado clá-
sicamente (8). Creemos que si la afectación se
produjese por contigüidad, los tres nervios se

Parálisis herpética de tercer par craneal. ¿Un billete de ida y vuelta?
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Fig. 2: Exploración del paciente en el momento en el que la parálisis se hizo completa. Presentaba midriasis media
en el OD, por haber estado en tratamiento con colirio ciclopléjico.

Fig. 3: Exploración del paciente al cabo de tres meses, se objetiva la casi total resolución del cuadro clínico.



afectarían con unas frecuencias similares, y ade-
más la afectación motora se produciría de forma
sincrónica a la afectación cutánea.

Sin embargo la afectación motora suele ir pre-
cedida de la afectación cutánea, y los tres oculo-
motores se afectan con frecuencias muy diferen-
tes. Casi todos los trabajos coinciden en que el III
par craneal es el nervio más afectado, en tanto
que el IV par craneal se afecta de forma excep-
cional. El hecho de que el III par craneal contro-
le la mayor parte de la musculatura extraocular,
hace más probable el paso de virus, procedentes
de la úvea anterior y la córnea o incluso de la piel
del párpado superior por inervar este nervio el
músculo elevador del párpado superior. En el
caso del IV par craneal la infección se hace muy
improbable por la gran distancia existente entre
la inserción del oblicuo superior y el segmento
anterior del ojo. Además este músculo no vehicu-
la ninguna arteria ciliar anterior, por lo cual, la vía
hematógena se hace improbable.

CONCLUSIÓN

Tanto la cronología del proceso, como la epi-
demiología de la afectación de los tres nervios
oculomotores, hace más probable que la infec-
ción se produzca por un mecanismo indirecto a
partir de lesiones oculares o cutáneas, que por
un paso directo del virus a nivel del seno caver-
noso. El pronóstico es bueno, siendo lo habitual
la recuperación espontánea en el plazo de unos

meses, por lo que en principio no es necesario
recurrir a la inyección de toxina botulínica ni a la
cirugía del estrabismo (3). El hecho de que la
latencia esté limitada a los ganglios sensitivos,
hace casi imposible la recidiva de la parálisis (7).
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CONCEPTO

La queratitis neurotrófica es una enfermedad
degenerativa caracterizada por una sensibilidad
corneal disminuída. Ello hace que la córnea sea
más susceptible al traumatismo y que disminuya
la lágrima refleja. La desepitelización puede dar
lugar a una ulceración, infección, e incluso perfo-
ración.

FISIOPATOLOGÍA

El factor común es la hipoestesia corneal. Los
nervios sensitivos ejercen una influencia trófica
en el epitelio corneal. Sus mediadores, tales
como la acetilcolina, la sustancia P, y el péptido
relacionado con el gen de la calcitonina han
demostrado aumentar la proliferación de células
epiteliales corneales in vitro. La hipoestesia cor-
neal (denervación) da lugar a un metabolismo
celular disminuido, una permeabilidad aumenta-
da, una disminución de los niveles de acetilcoli-
na, y una disminución de la mitosis celular.

FRECUENCIA

En EEUU, de 40.000 a 60.000 casos de her-
pes zoster oftálmico que ocurren cada año, 50%
tienen afectación ocular. De ellos, 16% tienen
algún grado de queratitis neurotrófica.

MORBILIDAD

– Visión borrosa secundaria a la irregularidad
epitelial, la neovascularización, o la cicatrización
corneal.

– Infección secundaria en los defectos epite-
liales.

– Perforación corneal por la ulceración estro-
mal.

HISTORIA CLÍNICA

Se debe realizar una historia médica y quirúr-
gica de los antecedentes personales que inclu-
yan especialmente los siguientes aspectos:

– Traumatismo accidental o quirúrgico del ner-
vio trigémino, cirugía ocular tipo queratoplastia
penetrante, o tratamiento refractivo con LASIK,
que puede haber dañado los nervios ciliares.

– Historia previa de infección herpética ocular
o herpes zóster oftálmico.

– Diabetes mellitus.
– Uso de medicaciones tópicas, incluidas el

abuso de anestésicos tópicos o AINEs tópicos.
– Uso de lentes de contacto.
– Exposición a contaminantes químicos

(humos).

EXPLORACIÓN FÍSICA

Debe incluir:
– Exploración nervios craneales:
• Una anormalidad pupilar puede indicar una

patología de la órbita intrazonal o del seno caver-
noso o puede revelar una pupila de Adie.

• La disfunción de los nervios craneales III, IV,
y VI puede indicar un aneurisma o una patología
del seno cavernoso.

• La disfunción de los nervios craneales VII y
VIII puede indicar un neurinoma del acústico o
un traumatismo tras su resección.

– Exploración externa:
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• La función del nervio craneal VII debe ser
evaluada no sólo para localizar la causa de la
hipoestesia sino para saber su valor pronóstico.
El cierre palpebral deficiente promueve la exposi-
ción y puede favorecer la progresión.

• La presencia de cicatrices post-cirugía, que-
maduras químicas, o quemaduras térmicas pue-
de dar pistas sobre la causa de la hipoestesia.

• El ectropión, el lagoftalmos o la oftalmopatía
tiroidea aumentan el riesgo de progresión.

– Exploración de la superficie ocular:
• La película lagrimal.
• Sensibilidad corneal. La punta de un algodón

o el canto de un pañuelo de papel es útil. El este-
siómetro de Cochet-Bonnet consiste en un fila-
mento de nylon que toca la córnea. Dicho fila-
mento puede alargarse y acortarse hasta diferen-
tes longitudes hasta que el paciente dice que lo
ha notado. Cuanto más corto sea el filamento que
nota el paciente, menos sensible es la córnea.

• La exploración con lámpara de hendidura
puede revelar las causas de hipoestesia corneal.
Ello incluye una enfermedad herpética epitelial,
una cicatriz estromal por infección previa herpé-
tica, unos nervios corneales engrosados por
lepra, una atrofia de iris por una infección herpé-
tica previa o una reacción celular de cámara
anterior por una queratouveitis herpética.

• La clasificación de Mackie es la siguiente:
- Estadío 1:
. Tinción de rosa de bengala en la conjuntiva

palpebral inferior.
. BUT disminuido.
. Viscosidad moco aumentada.
. Queratitis punteada superficial.
- Estadío 2:
. Defecto epitelial, usualmente oval y en la

córnea superior.
. Defecto rodeado de un borde de epitelio

suelto.
. Los bordes pueden quedar algo enrollados.
. Edema estromal con pliegues en la membra-

na de Descemet.
. A veces se asocia con reacción celular en la

cámara anterior.
- Estadío 3:
. Lisis estromal.
. Perforación.
– Exploración del fondo de ojo:
• El edema del nervio óptico o la palidez papi-

lar puede indicar una lesión orbitaria o una lesión

retro-orbitaria. La retinopatía diabética demostra-
rá la existencia de una diabetes.

• Las cicatrices post-fotocoagulación panreti-
niana pueden indicar daño celular ciliar.

ETIOLOGÍA

Se incluyen las causas que diminuyan la sen-
sibilidad corneal. Las más comunes son las
infecciones herpéticas de la córnea, la cirugía
por la neuralgia del trigémino, y la cirugía por el
neurinoma del acústico

– Infección: herpes simple, herpes zoster,
lepra.

– Parálisis V par: cirugía por neuralgia del tri-
gémino, neurinoma del acústico, aneurismas,
traumatismo facial, congénita, disautonomía
familiar (sd. Riley-Day), sd Goldenhar-Gorlin, sd
Mobius, hipoestesia familiar corneal.

– Medicaciones tópicas: anestésicos, timolol,
betaxolol, sulfacetamida, diclofenaco sódico,
ketorolaco.

– Distrofias corneales: lattice, granular.
– Enf. sistémicas: diabetes mellitus, deficien-

cia vitamina A, esclerosis múltiple.
– Yatrogénicas: lentes de contacto, traumatis-

mo de los nervios ciliares por tratamiento láser o
qurirúrgico, incisiones corneales, LASIK.

– Tóxico: quemaduras químicas, exposición
humos.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

– Queratitis ulcerativa postoperatoria.
– Síndrome de ojo seco.
– Herpes simple o zoster.
– Queratitis bacteriana.
– Queratopatía por exposición.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

– Adelgazamiento de la capa epitelial corneal.
– Glicógeno células epiteliales disminuído.
– Ausencia microvilli células epiteliales.
– Enema intracelular de las células epiteliales.
– Áreas de lámina basal anormal.
– Densidad de células caliciformes disminuí-

da en conjuntiva.
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TRATAMIENTO

– Estadío 1:
• Lubricación tópica sin conservantes (lágri-

mas, geles, pomadas) ± suero autólogo.
• Suspender terapias tópicas crónicas que

puedan disminuir la sensibilidad o que conten-
gan conservantes (timolol, betaxolol, sulfaceta-
mida, diclofenaco, ketorolaco).

• Lente de contacto.
Estadío 2:
• Todo lo anterior.
• Suero autólogo o plasma rico en factores

regeneradores o sangre del cordón umbilical
(figs. 1 y 2).

• Oclusión puntos lagrimales (fig. 2).
• Tarsorrafia lateral (fig. 2).
• Inyección toxina botulínica.
– Estadío 3:
• Todo lo anterior.
• Transplante multicapa de membrana amnió-

tica (± tarsorrafia).
• Recubrimiento conjuntival (efectivo pero mal

resultado cosmético y visual).
• Puede intentarse tarsorrafia + suero autólo-

go + tetraciclinas sistémicas.
• Pegamento cianoacrilato con lente de con-

tacto terapéutica (para perforación inminente
menor de 2 mm).

• Queratoplastia lamelar o penetrante (para
perforación inminente mayor de 2 mm) ± tarso-
rrafia ± transplante de membrana amniótica.

– Medicaciones a evitar:

• Esteroides tópicos pueden aumentar la acti-
vidad de la colagenasa y el adelgazamiento cor-
neal.

• AINEs tópicos no han demostrado ningún
beneficio en la regeneración tisular y diclofenaco
y ketorolaco pueden disminuir la sensibilidad cor-
neal.

– Futuros tratamientos:
• NGF ha demostrado beneficio en estadío 3.
• El inhibidor aldosa reductasa CT-112, ha

demostrado revertir la morfología anormal de las
células epiteliales corneales y aumentar la sensi-
bilidad corneal

• El pindolol tópico ha demostrado beneficio
en los defectos epiteliales en los ratones.
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Fig. 1: Queratitis neurotrófica por infección virus herpes zoster. Antes (A) y después (B) del tratamiento con colirio de
suero autólogo al 50% cada 3 horas.

A B

Fig. 2: Queratitis neurotrófica por diabetes en estadío
3. Tras cauterización ambos puntos lagrimales, colirio
de suero autólogo al 50% cada 3 horas y tarsorrafia
lateral permanente se observa mejoría de la queratitis
neurotrófica.





Las inercias que se establecen en la práctica
clínica y quirúrgica nos llevan por derroteros que
conducen muchas veces no al mejor resultado
posible, sino al más inmediato. Un buen ejemplo
de ello lo constituye la cirugía de la córnea
mediante láser excimer.Y es que probablemente,
la cirugía que más se lleva a cabo no es la que
proporciona la mejor calidad visual. El LASIK
sigue siendo todavía la cirugía queratorrefractiva
reina. En una buena mayoría de centros todavía
se realiza mediante resección lamelar mecánica,
es decir, con microqueratomo. Son cada vez más
los centros que están incorporando los láseres
ultra-rápidos (de femtosegundo, y en futuro próxi-
mo de nanosegundos) para el tallado del colgajo
corneal, pero éstos no son aún los que dominan
la práctica quirúrgica del LASIK. Por otro lado, las
técnicas de superficie han experimentado un cier-
to resurgir abonado por la amenaza de la ectasia
iatrogénica que ha justificado su indicación, sobre
todo en casos en los que la córnea muestra un
grosor inferior al de la media poblacional o el
mapa topográfico presenta alguna asimetría o
morfología sospechosa de anormalidad. Ahora
bien, cabe preguntarse, ¿cuál de ellas es la que
proporciona la mejor visión a los pacientes?

Wallau y Campos, de la Universidad Federal
de Sao Paulo, han publicado recientemente un
estudio que establece una comparación bien
diseñada y ejecutada entre dos de estas técni-
cas. Su análisis ayuda a responder una de las
preguntas cardinales. Pasada la euforia o el
padecimiento de los primeros momentos del
postoperatorio, ¿qué técnica proporciona la
mejor calidad de visión a los pacientes? La con-
testación la tenemos en un número de final de
2009 en la revista «British Journal of Ophthalmo-
logy» (1).

Los autores estudiaron a un total de 44 pacien-
tes con miopía media (–3,8 dioptrías) cuyos ojos
fueron aleatorizados a recibir una técnica de
LASIK convencional (con el microqueratomo
Moria M2) en un lado y una PRK con mitomicina
intraoperatoria a bajas dosis (0,002%, 0,02 mg/ml)
durante un minuto en el contralateral. En ambas
técnicas se utilizó el mismo láser excimer
(LADARWave 4000) que realizó siempre ablacio-
nes guiadas por frente de onda con un diámetro
de 6,5 mm y una zona de transición de 1,5 mm.
Todas ellas alcanzaron una profundidad superior
a las 50 micras. Ambos ojos de cada paciente
siguieron la misma pauta antibiótico antiinflamato-
ria (tobramicina y dexametasona) durante 15 días
y lágrimas artificiales durante 3 meses. Los inves-
tigadores midieron variables relacionadas no solo
con la agudeza visual, sino que también incluye-
ron pruebas objetivas y subjetivas de calidad de
visión (medida de las aberraciones de alto orden y
sensibilidad al contraste) así como un cuestiona-
rio sobre la satisfacción del paciente. Es de desta-
car que el estudio comprende un seguimiento de
al menos un año en todos los casos y se fija en
este hito temporal el momento de análisis compa-
rativo final de ambas técnicas.

Como cabría esperar de un estudio controlado
por el ojo adelfo, no hubieron diferencias nota-
bles entre los ojos que recibieron una y otra téc-
nicas en todos los parámetros estudiados en el
preoperatorio (refracción, agudeza visual corre-
gida, aberraciones de alto orden, sensibilidad al
contraste y paquimetría), ni en los operatorios
(profundidad de ablación media: 73 micras ver-
sus 71 micras).

En términos de agudeza visual sin corrección,
los ojos intervenidos de PRK mostraron mejores
resultados que los ojos intervenidos de LASIK, y
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estas diferencias fueron estadísticamente signifi-
cativas en las visitas de los 3, 6 y 12 meses. De
modo similar, la agudeza visual corregida al año
fue mejor en el grupo de PRK. Curiosamente,
estas diferencias significativas en agudeza visual
contrastan con la ausencia de disparidad rele-
vante entre las refracciones residuales obtenidas
con una y otra técnicas. Las aberraciones de alto
orden se incrementaron moderadamente con
ambos tipos de cirugía, sin embargo, los ojos
que fueron sometidos a PRK mostraron valores
de RMS de alto orden significativamente inferio-
res a los que recibieron LASIK en las visitas de
los 3, 6 y 12 meses. Los ojos intervenidos de
PRK también mostraron sensibilidades al con-
traste, tanto mesópicas como fotópicas, significa-
tivamente superiores a los ojos sometidos a
LASIK un año tras las cirugías.

Los cuestionarios de satisfacción revelaron
que el 64% de los pacientes intervenidos de
LASIK calificaban su visión como excelente al
año, mientras que 74% del grupo de PRK emitie-
ron esta misma valoración. Sin embargo, la sen-
sación de cuerpo extraño resultó ser algo más
prevalente en el grupo de PRK que en el de
LASIK.

Este artículo no es el único que apunta unas
diferencias detectables entre los resultados obte-
nidos con dos técnicas de cirugía queratorrefrac-
tiva como son el LASIK convencional y la PRK.
Sin embargo, sí que se destaca por ser de los
exiguos que ha sido ejecutado con un diseño
prospectivo, aleatorizado y controlado por el ojo
adelfo, con un seguimiento y un punto final de
análisis que alcanza el año en el total de la
cohorte. Esto supone una calidad en el diseño y
un grado de evidencia en los resultados que
sobrepasa al obtenido en cualquier otro tipo de
análisis.

Los resultados además presentan una cohe-
rencia muy oportuna. Por un lado, los ojos de
PRK muestran mejores resultados en términos
de agudeza visual, sensibilidad al contraste y
calidad visual percibida por el paciente que los

intervenidos de LASIK. Y todo ello en dos pobla-
ciones que no difieren significativamente en su
refracción residual postoperatoria. Es decir, son
otros los factores, que no el resultado en térmi-
nos de refracción manifiesta, los que indican que
la técnica de superficie asocia una calidad de
visión mejor que la técnica lamelar. En concor-
dancia, las medidas objetivas de las aberracio-
nes de alto orden apuntan a una superioridad de
la técnica de PRK sobre el LASIK convecional.
Aunque desde hace un tiempo se conoce bien
que la creación del colgajo corneal por procedi-
mientos mecánicos en sí misma es inductora de
aberraciones de alto y bajo orden que no son
corregidas por la ablación del láser, no está de
más traer a colación la evidencia científica que
un estudio de esta naturaleza aporta con un
seguimiento de un año.

No es menos cierto que, por otro lado, la evi-
dencia de los estudios recientes apunta a que la
modalidad de creación del colgajo corneal
mediante láser de femtosegundo es mucho
menos «aberrogénica» que la convencional
mediante microqueratomo mecánico. Quizás por
ello, no obstante, desde hace un tiempo que los
estudios comparativos del LASIK de femtose-
gundo se establecen con las técnicas de superfi-
cie (2). ¿Será porque las técnicas de superficie,
no sólo a los pacientes sino a nosotros, nos
parecen que proporcionan mejor calidad visual
final –además de por la evidencia innegable de
una menor incidencia de ectasia postquirúrgi-
ca–? La respuesta es que sí, seguramente.
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Louis Braille (fig. 1) es el inventor del sistema
de lectura táctil que lleva su nombre, de hecho la
palabra braille se encuentra en todos los diccio-
narios del mundo para describir el sistema de
escritura de los ciegos mediante puntos en relie-
ve que son leídos por el tacto.

En la historia de la humanidad los ciegos han
sido un grupo social marginado, siendo la mendi-
cidad su trabajo más habitual. El primer paso
para salir de la marginalidad es poder tener
acceso a la cultura; en la tradición occidental el
medio donde descansa el saber de nuestros
antepasados está en los libros (fig. 2). El sistema
de lectura braille supuso el acceso a la cultura de
los ciegos, motivo por el cual existe una profun-
da devoción y respeto de los invidentes a este
ciego ilustre, Louis Braille, a quien le deben la
invención de su alfabeto.

Louis Braille nació el 4 de enero de 1809 en
Coupvray (fig. 3) pequeño pueblo agrícola a 30
km de París, y muere el 6 de enero de 1852 con
sólo 43 años. El año pasado se celebró el bicen-
tenario de su nacimiento, sorprendentemente
pasó desapercibido en los medios de comunica-
ción.

Hijo del guarnicionero Simón Renato Braille y
Mónique Baron era el pequeño de cuatro herma-
nos. Un accidente en un ojo a la edad de 3 años
y posiblemente padeció una oftalmía simpática
en el otro ojo que le provocó la ceguera. Su fami-
lia le envió con 10 años a la «Institution Royale
de Jeunes Aveugles» (Institución Real de Jóve-
nes Ciegos) en París, donde estudiaban en régi-
men de internado unos 100 ciegos entre chicos
y chicas. Esta escuela para ciegos estaba ubica-
ba en un edificio vetusto e insalubre, el semina-
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«... y las personas que tuvieran la desgracia de ser sordos, ciegos y mudos, o que
llegaran a perder estos tres sentidos por algún accidente, estarían encantados de que

hubiese una lengua clara y precisa para el tacto.»

«Carta sobre los ciegos para uso de los que ven» (1749) DENIS DIDEROT

RESUMEN

Louis Braille (1809-1852) nacido en Francia se quedó ciego por un accidente en la infancia. Se con-
sidera el inventor del sistema de lectura para el tacto que lleva su nombre, el braille. Este revoluciona-
rio sistema ha permitido el acceso de los ciegos a la cultura escrita, por tanto se puede considerar el
mayor avance en la historia de los ciegos. La invención del sistema braille tiene como precursor inme-
diato al alfabeto creado por Charles Barbier de la Serre (1767-1841), militar francés que creó un len-
guaje para el tacto pensado para su uso militar y que fuera secreto, Louis Braille modificó este alfabe-
to que con escasas modificaciones es el vigente en la actualidad en todo el mundo, el alfabeto braille.

Palabras clave: Louis Braille, invención Braille, Braille, escritura táctil.



rio San Fermín de la congregación religiosa San
Vicente de Paul. El internado se trasladó poste-
riormente a un edificio nuevo situado en el Bou-
levard de les Invalides, donde mejoraron mucho
las condiciones de higiene y habitabilidad.

Louis Braille con 26 años empezó a padecer
síntomas de tuberculosis, la enfermedad que le
llevaría a la muerte. A partir de los 31 años su
salud empeoró dedicándose sólo a impartir cla-
ses a alumnos ciegos y trabajando como orga-
nista en diferentes conventos. Poco sabemos de

la personalidad de Louis Braille, sólo que tuvo
una vida modesta, casi monacal, dedicada al
estudio y la docencia. Nada se conoce de la vida
afectiva de Braille, no estuvo casado ni se cono-
ce de la existencia de relaciones amorosa. Los
biógrafos coinciden en afirmar que Louis Braille
fue un hombre bueno, profundamente religioso y
muy generoso. Durante su vida sólo obtuvo el
reconocimiento a la invención de su alfabeto por
una minoría, no recibiendo ningún reconocimien-
to público, sorprendente paradoja de quien
inventó el sistema universal de lectura para los
ciegos.

Louis Braille falleció el 6 de enero de 1852 a
los 43 años por una hemoptisis debida a la tuber-
culosis que padeció durante muchos años. Fue
enterrado en su pueblo natal, en el pequeño
cementerio de Coupvray, al lado de su padre y su
hermana el 10 de enero de 1852. El 22 de junio
del año 1952, con motivo de la conmemoración
del centenario de la muerte de Louis Braille se
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Fig. 1: Louis Braille. Retrato por Lucienne Filipi.

Fig. 2: Importancia de los libros y la lectura en la
cultura. Detalle del cuadro Presentación de la Virgen en
el Templo (1485), de Pedro Berruguete.

Fig. 3: Casa natal de Louis Braille en Coupvray, Francia.



trasladaron los restos de su cadáver al Panteón
de Hombres Ilustres de Francia. La solemne
ceremonia fue presidida por el entonces presi-
dente de la república francesa M. Vincent Auriol,
como último homenaje a este ciego universal
creador del sistema de escritura universalmente
reconocido para los invidentes. No deja de ser
sorprendente este calificativo de «Hombre Ilustre»
para un ciego, cuando en la historia las personas
ciegas eran cruelmente marginadas por la socie-
dad. Es una grata noticia que los restos de Louis
Braille descansen con los de los Hombres Ilustres
de Francia, al lado de Victor Hugo, Voltaire, Rus-
seau, Emile Zola, Pierre y Marie Curie, etc.

ORÍGENES E INVENCIÓN DEL
SISTEMA BRAILLE

El sistema educativo que existía en la escuela-
internado «Institution Royale de Jeunes Aveu-
gles» consistía en la lectura mediante el sentido
del tacto de las letras del alfabeto romano escri-
tas en relieve, es decir, un texto repujado con las
letras del alfabeto de los videntes. Este sistema
pedagógico fue creado por Valentín Haüy (1745-
1822) a quien se considera el primer pedagogo
de los ciegos, ya que fue la primera persona que
se preocupó por la dignidad y educación de los
invidentes. Su benemérita intención era adaptar
el sistema de lectura de los videntes a los ciegos
y para ello utilizaba los caracteres de imprenta
del alfabeto latino en relieve. Este sistema pre-
tendía que los ciegos leyesen reconociendo por
el tacto las letras ordinarias puestas en relieve y
creó un sistema de escritura basado en esta
composición tipográfica.

Este sistema de lectura y escritura obtenía
muy malos resultados. El abad Carton, director
de la escuela de Brujas escribe en 1837 «En
París no hay más que tres o cuatro ciegos que
sepan leer y escribir», sin determinar si estos
ciegos habían visto previamente y conocían la
escritura antes de perder la vista. En la enseñan-
za de la aritmética se utilizaba el mismo sistema,
sin embargo, la música no se escribía, apren-
diendo las obras musicales de memoria, tenien-
do presente la importancia de aprender música
para los ciegos ya que muchos de ellos se gana-
ban la vida como músicos.

Existían muy pocos libros escritos con las
letras en relieve en la «Institución Real de Jóve-
nes Ciegos», solamente 14 obras, que además
eran de poca utilidad práctica, lo que originaba
comentarios sobre los ciegos «Son mendigos
que saben latín y geometría...», siendo muy pro-
bable, que dada la escasez de obras, los alumnos
de tanto leerlas y releerlas «...las aprendieran de
memoria», según relatan cronistas de la época.

Louis Braille fue un alumno brillante tanto en
los trabajos intelectuales como en las habilida-
des manuales, consiguiendo ser un músico apre-
ciado. Louis Braille se convirtió en profesor de la
escuela-internado donde enseñaba a alumnos
ciegos. Las actas del colegio le describen como
buen docente y muy poco partidario de los casti-
gos corporales, muy frecuentes en aquellos tiem-
pos, según relatan sus compañeros y biógrafos
de su tiempo Pignier y Coltat.

El primer sistema de lectura táctil fue creado
por Francesco Lana Terzi (1631-1687), jesuita
italiano que en la obra publicada en 1670 «Pro-
dromo overo saggio di alcune invenzione nuo-
ve», en el capítulo II que lleva por título «De qué
modo un ciego de nacimiento puede no sólo
aprender a escribir, sino también a ocultar sus
secretos bajo un cifrado y a comprender la res-
puesta bajo el mismo». La trascendencia del sis-
tema ideado por Lana es la invención de un sis-
tema de lectura no basado en el de los videntes.

El sistema de lectura táctil conocido como
braille tiene su inmediato precursor en el capitán
de artillería Charles Barbier de la Serre (1767-
1841). Persona de vida aventurera, cuando esta-
lló la Revolución francesa emigró a América tra-
bajando de agrimensor, y es posible que llegara
a convivir con los indios pieles rojas. Posterior-
mente regresa a Francia y se interesa por la
escritura rápida y secreta, para uso militar y
diplomático. En el siglo XIX Francia es un país en
guerra y hay que informar con celeridad y discre-
ción. En 1808 publica «Cuadro de expediogra-
fía», y en 1809 «Principios de expeditiva france-
sa para escribir tan rápidamente como se
habla», en este folleto describe un procedimien-
to que llama de «...escritura cortada para suplir
pluma o lápiz y hacer varias copias a la vez sin
trazar letras». Barbier quería inventar un sistema
de escritura tangible que se pudiera redactar en
la oscuridad, con pocos medios, hacer varias
copias a la vez y que se pudiera descifrar en la
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oscuridad usando el tacto. El sistema ideado por
Barbier permitía usar diferentes plantillas para
que fuera secreto y así poder escribir informa-
ción diplomática o militar confidencial. Este siste-
ma ideado por Barbier no estaba pensado para
uso de los ciegos.

El alfabeto Barbier data de 1822 y consiste en
una matriz de dos líneas paralelas de seis pun-
tos cada una que puede generar todos los signos
del alfabeto (fig. 4). También idea una regleta de
escritura que con pequeñas modificaciones es la
usada por Louis Braille. En 1823 Barbier escribe
al secretario de la «Institution Royale de Jeunes
Aveugles» para hacer una prueba de lectura y
escritura con su sistema, en la que participan
ciegos y se comprueba las enormes ventajas del
nuevo sistema para los invidentes. Era evidente
la superioridad psicológica y de elaboración
mental del punto en relieve sobre el alfabeto lati-
no en relieve o repujado que se utilizaba para la
lectura en las personas ciegas. El sentido del tac-
to reconoce el signo sencillo del punto en relieve
mucho mejor que el complejo alfabeto de los
videntes formado por líneas rectas y curvas.

Destacamos que la escritura de Barbier es una
escritura fonética. Barbier tuvo el gran mérito de
crear unos caracteres no hechos para la vista,
pero tenía el inconveniente que no era ciego, lo
que le dificultó entender la psicología de los invi-
dentes y por tanto poder perfeccionar su siste-
ma. El sistema ideado por Barbier tiene las
características:

– La escritura es fonética, asunto que en el
idioma francés tiene su importancia.

– Para los números utiliza un signo previo que
da valor numérico a los caracteres siguientes.

– No existen signos de puntuación, no existe
apenas ortografía.

– Se hace uso de un guión, trazo liso diferen-
te al punto.

– El texto se justifica, es decir se alinea tanto
al margen derecho como al lado izquierdo.

Reconociendo la gran importancia del método
Barbier, tiene el inconveniente que su sonografía
no sirve para dictados ortográficos ni deberes de
cálculo y hay que recordar que la «Institution
Royale de Jeunes Aveugles» es una escuela.
Además, los doce puntos colocados de modos
diferentes generan 4.069 combinaciones, núme-
ro excesivo para un alfabeto, que hace muy difí-
cil recordar todas las posiciones. La gran aporta-

ción de Barbier es descubrir que el punto en
relieve es lo que satisface la exigencia de la
escritura táctil, así como la creación de un rec-
tángulo generador del alfabeto, alejado todo ello
de la letra en relieve que era una adaptación del
alfabeto de los videntes. De hecho, en un informe
de la Academia de Ciencias en la cual Barbier
presentó su procedimiento de escritura lo califi-
can de «La escritura ordinaria es el arte de
hablar a los ojos, la escritura ideada por el señor
Barbier es el arte de hablar al tacto» (fig. 5). Pen-
samos que es justo y honrado reconocer que sin
la creación del sistema Barbier es muy posible
que no existiera el braille.

En este contexto es donde se origina el siste-
ma de lectura y escritura de Louis Braille. De
hecho Braille empezó con tímidas y prudentes
sugerencias a Barbier para mejorar su sistema,
pero no es fácil la colaboración con el capitán
Barbier posiblemente por los siguientes motivos:

– La diferencia de edad. Es probable que Bar-
bier considerara a Braille demasiado joven para
mejorar su sistema.

– Dificultad que encuentra un vidente para
comunicarse con un ciego. El vidente se conside-
ra con más y mejor criterio que el ciego. No obs-
tante al final de su vida Barbier manifestó su
admiración hacia Louis Braille.

– Barbier tiene ideas fijas que le hacían
intransigente a toda sugerencia para mejorar su
sistema.

– Es muy difícil para un vidente entender que
un signo hecho de puntos pudiese formar una
imagen bajo el dedo, es decir, la creación de una
imagen mental generada por el tacto, como la
escritura braille ha permitido. Es un sistema de
percepción independiente de lo que existía has-
ta entonces.

– Determinados prejuicios, posiblemente dis-
criminatorios, sobre la inutilidad de la ortografía
para los ciegos.

El reconocimiento de la herencia recibida de
Barbier por Louis Braille queda escrito, con
inusual y ejemplar honradez, en las dos ediciones
publicadas durante su vida, en las cuales expone
su sistema de escritura. En la primera edición de
1829 y la segunda de 1837 deja escrito Louis
Braille: «Y si hemos tenido la suerte de haber
podido hacer algo útil para nuestros compañeros
de infortunio, siempre nos complacerá repetir lo
agradecidos que estamos al señor Barbier, quien
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Fig. 4: Alfabeto creado por Barbier, precursor del alfabeto Braille.



primero ha inventado un procedimiento de escri-
tura por medio de puntos para uso de ciegos...».

En 1825, Louis Braille con tan solo 16 años tie-
ne el sistema de escritura táctil hecho en lo esen-
cial, siendo publicado en 1829 «Procédé pour écri-
re les paroles, la musique et la plain-chant au
moyen de points, a l’usage des aveugles et dispo-
sés pour eux» par L. Braille («Procedimiento para
escribir las palabras, la música y el canto llano por
medio de puntos, para uso de ciegos y dispuestos
por ellos»), aunque escrito en relieve lineal se con-
sidera el acta de nacimiento del sistema Braille.

Sin embargo, como todas las nuevas ideas, no
es suficiente con imaginar y proponer, sino hay
que someterlo a la experiencia. El sistema braille
se basa en la distribución de 6 puntos dispuestos
en dos hileras verticales de 3 puntos, lo que per-
mite la creación de 64 combinaciones, más que
suficientes para un alfabeto. Cada letra tiene
asignado unos puntos determinados, siendo la
distribución de estos puntos para cada letra una
abstracción de una persona ciega, no es una
combinación matemática al azar.

Para elaborar su alfabeto, Louis Braille no tenía
más que sus dedos como instrumento de investi-
gación de las imágenes espaciales, además de
su admirable intuición para descubrir lo que con-
venía al tacto para crear imágenes espaciales. La
genialidad de Louis Braille fue la de actuar, sin
saberlo, como primer psicólogo de la edificación
de las estructuras táctiles. Descartó todo signo
que pudiese prestarse a confusión, y sólo conser-
vó para formar su serie fundamental las combina-
ciones que originaban debajo del dedo imágenes
claras, así el rectángulo de 6 puntos generador
del alfabeto está perfectamente adaptado a las
necesidades del tacto. Cualquier modificación en
la celda braille, un punto más en anchura o altura
o cambiar la distancia entre los puntos, haría el
signo menos legible/tangible.

En la segunda edición, en 1837, de su «Procé-
dé pour écrire...», el sistema ha mejorado simpli-
ficándose, p.ej. eliminando el signo del relieve de
la raya, dejando solamente tipografía de puntos
en relieve. En este texto de 1837 queda definido
el alfabeto, los números, los signos ortográficos y
la notación musical, y es en lo esencial muy simi-
lar al sistema braille actual (fig. 6). El signo de
letra mayúscula no fue ideado por Braille, sino
por sus sucesores, es un signo que al estar
delante de la letra la hace mayúscula.

La invención de la lecto-escritura con puntos
en relieve, llamada en sus inicios angioliptográfi-
ca, supone para los ciegos un acontecimiento de
enorme importancia histórica, es el mayor hito en
la historia de la ceguera. Acceder al universo de
los libros permite el privilegio de acceder a la cul-
tura que durante siglos les ha sido vetado a los
invidentes, y es el herramienta más valiosa para
poder salir de la marginalidad en la que han vivi-
do durante siglos.

Louis Braille que fue la probidad en persona.
Ya hemos comentado que escribe en cada una
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Fig. 5: Órganos de la vista y el tacto. Ojo y mano
impresos en la Enciclopedia de Diderot y D’Alembert
(1751-1772).
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Fig. 6: Alfabeto braille actual.



de las dos ediciones de la exposición de su sis-
tema de escritura su agradecimiento a Barbier,
sin mencionar sus profundas e ingeniosas apor-
taciones, que lo alejaban de lo ideado por Bar-
bier. No obstante, es muy posible que si no hubie-
ra sido Louis Braille alguien hubiera perfecciona-
do el sistema creado por el capitán Barbier. Los
defensores de Louis Braille piensan que Braille
hizo mucho más que perfeccionar el sistema, ya
que modificó el fundamento inherente del sistema
e inventó un sistema de lectura para los ciegos.
Por tanto, si a Louis Braille no se le debe todo, sí
se le debe lo mejor. El biógrafo Pignier escribe
«..modificar así las cosas no es perfeccionar sino
inventar». Louis Braille creó con 6 puntos un alfa-
beto completo equivalente al de los videntes, una
notación matemática elemental, una notación
musical e incluso una estenografía.

La gran revolución de la creación de la lectura
táctil fue cambiar el principio pedagógico para
los ciegos establecido por Valentín Haüy, quien
es considerado el primer maestro de los ciegos,
en su «Essai sur l’éducation des aveugles» «Es
menester aproximar en todo lo posible el ciego al
vidente». Los ciegos necesitaban un sistema de
lecto-escritura sin analogía con el de los viden-
tes, necesitan su propio lenguaje. Por otra parte,
puede existir con Louis Braille el llamado «com-
plejo de la minoría». Los ciegos se pueden haber
apropiado la personalidad de Braille, incluso
haberla engrandecido y haciendo de ella un mito
para su orgullo. El mayor acontecimiento en la
historia de la ceguera, como es la creación de un
sistema de lectura adaptado a su discapacidad,
lo quieran atribuir a un invidente, al fin y a la pos-
tre, uno de los suyos.

Hay que insistir que el lenguaje braille está
pensado para los invidentes, por lo cual su
aprendizaje es más sencillo de lo que nos puede
parecer, ya que el punto en relieve es reconoci-
do inmediatamente creando representaciones
espaciales automáticas en el cerebro del invi-
dente; es un sistema nuevo creado para unas
necesidades especiales.

Los dos grandes inconvenientes del sistema
braille son el espacio que ocupa y la lentitud de
lectura y escritura, problemas clásicos del braille
que se han solucionado en gran medida con la
incorporación de la tecnología informática.

En el siguiente número de la revista Studium
Ophthalmologicum comentaremos la expansión
del sistema Braille, los problemas y dificultades
que tuvo hasta convertirse en un sistema de lec-
tura y escritura universal.
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Queridos lectores,
¿Nunca les ha intrigado saber

qué piensan los demás de nos-
otros? ¿Nunca han pensado que
en otras especialidades trabajan
menos, viven mejor o son más feli-
ces? ¿Acertamos escogiendo
esta especialidad? ¿Qué pasaría
si, como en la película de Mel Gib-
son «En qué piensan las muje-
res», adquiriésemos el don de
escuchar el pensamiento de nues-
tros compañeros del hospital?
Está claro que estaría aderezado
de tópicos que rodean a las profe-
siones, de ideas preconcebidas sobre lo que
hacemos o somos…

En noviembre de 2009, realizamos una
encuesta en nuestro hospital para descubrir
estos grandes misterios. En total respondieron
81 personas: 7 adjuntos, 18 residentes, 7 celado-
res, 20 enfermeras, 7 auxiliares de enfermería, 5
investigadores y 17 personas más entre personal
de limpieza, seguridad, información y secretaría.
El 76% fueron mujeres y el 24% hombres. Los
resultados los mostramos a continuación.

El 63% de los encuestados cree que trabaja
más que la media (sinceramente pensé que iba
a ser un porcentaje mayor… recordemos que la
encuesta la pasamos en España) A bote pronto
extraemos tres conclusiones: o la gente sobrees-
tima su trabajo, o la media está más baja de lo
que la gente cree, o sólo responden a la encues-
ta los que trabajan. El 73% respondió además
que cree que trabaja más que un oftalmólogo…
y casi el 80% cree que en sus guardias trabaja
más que nosotros. Fue sorprendente que la
media coincidiera con el número de pacientes
que realmente vemos en la Urgencia en un día
(27). Con todo, está claro que consideran que

trabajamos menos que la media…
que no es 50%, sino 63%.

En cuanto a estudiar, pregunta-
mos si creían que un oftalmólogo
tenía que estudiar menos que
otras especialidades porque el ojo
es más pequeño. El 96% respon-
dió que no… un tópico que hemos
liquidado. El ojo es pequeño pero,
como dicen en mi tierra, tiene
«chicha». También preguntamos
si creían que Oftalmología era
una especialidad de mujeres, de
hombres o de cualquier sexo. El
95% se inclinó por la tercera

opción y el 5% por las mujeres. Es decir, que los
tópicos de sexo se han eliminado, que nadie res-
ponde que Oftalmología sea una especialidad
de hombres (allá cada cual con sus conclusio-
nes)… y que en temas de sexo la gente nunca
tiene las cosas claras (esto es más fácil de
deducir).

Además, preguntamos si creían que un oftal-
mólogo es más médico que cirujano (40%) o
más cirujano que médico (60%). De pensamien-
to quizás seamos cirujanos pero de actividad
somos médicos porque pasamos más tiempo en
las consultas… además, de residente es cuando
más médico eres… eres tan médico, tan médico,
que a veces se te olvida que eres cirujano.

Dimos a elegir también una lista de especiali-
dades para ordenarlas en función del interés de
la gente. La clasificación final fue: Cardiología,
Pediatría, Oftalmología, Neumología, Dermatolo-
gía, Neurocirugía y Microbiología. Lo interesante
de todo es que, si no te dejas llevar por los sen-
timientos (Cardiología) o el instinto maternal
(Pediatría), la primera opción es la Oftalmología.
Bromeando, diré que no encuentro explicación
para que Neumología sea la cuarta opción. He
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debido confundirme al sumar o la gente no sabe
diferenciar un ojo de un pulmón. Por ejemplo, ser
un glóbulo rojo y viajar por el pulmón tiene que
ser un tostón que no veas, todo igual. El ojo es
diversión: como una noche de fiesta. ¿Ven como
de una encuesta se pueden sacar las conclusio-
nes que queramos…? Sólo hay que darle la vuel-
ta a los datos.

Profundizando un poco más en el asunto vie-
ne la siguiente pregunta: ¿Si tuviera que casarse
con alguien del siguiente grupo sería con
un/a…? Anestesista (31%), oftalmólogo/a (37%),
microbiólogo/a (8%), estadístico/a (9%), anato-
mopatólogo/a (8%) o psiquiatra (7%). Aunque el
grupo estaba muy seleccionado, me indigna que
ganemos por tan poco y sobre todo a los aneste-
sistas. Pero entiendan bien esta pregunta, se
supone que la elección depende de las garantías
de tener un futuro mejor con esa persona… eco-
nómico o lo que imaginen (lo veremos en la
siguiente pregunta). También hay otras conse-
cuencias: si en tu grupo de amigos hay alguno/a
de esas especialidades, tiene menos posibilida-
des de ligar que tú. ¿Práctico, verdad?

La siguiente pregunta ofrecía varias caracte-
rísticas y el encuestado debía marcar todas
aquellas que asociara a la especialidad de Oftal-
mología: aburrida (10%), cómoda (55%), en la
que se vive bien (40%), de pijos (11%), de cien-
tíficos (14%) o en la que se gana mucho dinero
(27%). Aquí tenemos la explicación de por qué
se quieren casar con nosotros: porque vivimos
bien, ganamos dinero y tenemos una vida cómo-
da. Todo va cuadrando.

Y ya por último, poéticamente, dimos la opción
de asociar la especialidad a uno de los cinco
conceptos que se refieren a continuación (no me
pregunten por qué son éstos y no otros):

1. Una manzana podrida (1%). Se supone
que es algo que hay que eliminar para que no
infecte a otros que están al lado.

2. Una lámpara maravillosa (24%). Es un
lugar donde se hace magia (en la pregunta ante-
rior hemos descartado que somos científicos así
que tenemos que ser magos, no queda otra),
donde hay genios y donde se cumplen todos tus
deseos. Una buena opción.

3. Una puesta de Sol. (30%). Puede ser la luz
antes de la ceguera o una bonita visión. No sé
qué pensó la gente al contestar pero quiero pen-
sar que fue la segunda opción.

4. Una noche de fiesta (17%). Puede asociar-
se a diversión o a algo que nunca sabes lo caro
que te va a salir. Existen las dos versiones.

5. Una piedra preciosa (28%). Es algo peque-
ño, valioso, precioso, preciado y apreciado. O
también algo de gente que gana mucho dinero,
vive cómodo y es pijo. Tampoco sé en qué pen-
saba la gente al contestar.

En definitiva y ya para resumir los resultados
de la encuesta: si tras una puesta de Sol, en una
noche de fiesta, encuentras una lámpara maravi-
llosa, pídele estos tres deseos:

1. Que aleje a pijos, científicos y anestesistas
de tu lado porque, como cirujanos que somos, no
debemos llevarnos bien con ellos.

2. Que no te convierta en una manzana podri-
da sino que sigas siendo la piedra preciosa que
los demás ven en ti.

3. Que se mantenga tu suerte porque la gen-
te trabaja más que tú, tus guardias son mejores,
eres del sexo correcto, no tienes que estudiar ni
más ni menos que los demás, tu especialidad es
cómoda y en ella se vive bien y se gana dinero.

Para que luego digan que la Oftalmología no
tiene cosas buenas…

HURTADO J
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PREGUNTAS:

1) Con respecto a los traumatismos oculares señale la cierta:
❏ A. Cuando hay una herida de entrada, sin herida de salida recibe el nombre de perforante.
❏ B. Existe una escala para valorar la severidad de los traumatismos que recibe en nombre de

OTS (ocular trauma score).
❏ C. En esta escala, la AV (agudeza visual) inicial no tiene ningún valor predictivo.
❏ D. Si el cuerpo extraño es metálico está indicada la realización de una RMN.
❏ E. La enucleación resulta claramente superior a la evisceración para evitar el desarrollo de

una oftalmía simpática.

2) Una de las siguientes entidades no se ha asociado con subluxación de cristalino:
❏ A. Síndrome de Weill-Marchesani.
❏ B. Síndrome de Marfan.
❏ C. Homocistinuria.
❏ D. Ectopia lentis et pupilae.
❏ E. Osteogénesis imperfecta.

3) Es propio del Síndrome de Weill-Marchesani:
❏ A. Se debe a una mutación en el gen de la fibrilina 1.
❏ B. Dedos largos.
❏ C. Subluxación del cristalino con desplazamiento del mismo en sentido superior, como en el

síndrome de Marfan.
❏ D. Talla aumentada.
❏ E. Hiperlaxitud articular.

4) En los últimos años se ha relacionado la infección por H. pilorii con la retinopatía central serosa.
Con respecto a esta posible asociación, señale la correcta:
❏ A. Nunca se ha relacionado esta bacteria con ninguna patología retiniana.
❏ B. La asociación es incuestionable, por lo que siempre debe pedirse el test del aliento a estos

pacientes.
❏ C. Todos los pacientes con retinopatía central serosa se benefician de terapia antibiótica para

erradicar el helicobacter.
❏ D. Existe una posible asociación, pero se precisan más estudios para confirmarla.
❏ E. Los últimos estudios dejan claro que no hay asociación.

5) Con respecto a la utilidad de la angiografía fluoresceínica en el diagnóstico de la retinopatía cen-
tral serosa, señale la falsa:
❏ A. Resulta de gran utilidad en el diagnóstico de esta patología.
❏ B. Existen dos patrones (mancha de tinta y chimenea).
❏ C. Resulta imprescindible para detectar el punto de fuga si se pretende tratar al paciente con láser.
❏ D. Los puntos de fuga se localizan con más frecuencia en el cuadrante súpero-nasal.
❏ E. La angiografía verde indocianina demuestra también que el daño es focal.
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6) Una complicación tardía de la cirugía de catarata cuya frecuencia está aumentando en los últi-
mos años es la subluxación del complejo LIO-saco capsular a la cavidad vítrea. Con respecto a
esta complicación de la cirugía de catarata, señale la falsa:
❏ A. Es consecuencia de la insuficiencia zonular.
❏ B. Se relaciona sobre todo con la pseudoexfoliación.
❏ C. Otros factores de riesgo son la cirugía vítreo-retiniana y los traumatismos previos.
❏ D. Algunos autores recomiendan el uso de anillos de tensión capsular de forma sistémica en

estos pacientes para facilitar la recolocación del complejo si la subluxación se produjera.
❏ E. Se produce tras un tiempo medio de 7 meses.

7) Con respecto a la exfoliación cristaliniana, señale la falsa:
❏ A. Fue descrita en 1922 por Elschnig en tres sopladores de vídrio.
❏ B. Se debe al depósito de material tipo membrana basal sobre la cápsula cristaliniana.
❏ C. Se asocia a glaucoma y a un riesgo mayor durante la cirugía de la catarata por mala

midriasis.
❏ D. Es más frecuente en la población escandinava.
❏ E. Puede producirse luxación tardía del complejo saco-LIO.

8) En los últimos años se han comercializado lentes intraoculares tóricas que posibilitan la correc-
ción del astigmatismo durante la cirugía de catarata. Respecto al uso de estas lentes, señale la
falsa:
❏ A. Su principal problema es la posibilidad de que se produzca una rotación de la misma.
❏ B. La rotación suele producirse durante los primeros días.
❏ C. Por ello en las primeras revisiones conviene explorar al paciente en la lámpara de hendi-

dura dilatando la pupila.
❏ D. Resultan más estables las lentes de plato que las de hápticos.
❏ E. Resultan más estables las acrílicas que las de silicona.

9) El test de Isihara resulta de gran utilidad en el diagnóstico de determinados defectos de la visión
del color, pero tiene sus limitaciones. Respecto a este test, señale la falsa:
❏ A. Resulta muy útil en el diagnóstico de los defectos en el eje rojo-verde.
❏ B. La primera lámina se llama de control y la pueden ver tanto los pacientes normales como

aquellos que tienen defectos de la visión del color.
❏ C. Existen una serie de láminas de dígito cambiante, en las que el sujeto con una alteración

en el eje rojo verde ve los dos dígitos del número distintos.
❏ D. Otras se llaman de dígito desvaneciente (el sujeto con un defecto en la visión del color ve

uno sólo de los dos dígitos que conforman el número).
❏ E. Las últimas láminas resultan de gran utilidad para la confirmación de los defectos en el eje

azul-amarillo.

10) Respecto a la implantación de LIO acrílicas de una sola pieza en sulcus, señale la falsa:
❏ A. No hay ningún problema para implantarlas en esta localización.
❏ B. Con frecuencia pueden producir síndrome de dispersión pigmentaria y defectos de trans-

iluminación.
❏ C. Más raramente producir edema macular cistoide.
❏ D. Es posible que produzcan hipertensión ocular.
❏ E. En ocasiones incluso pueden producir el síndrome de uveítis-graucoma-hifema.
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RESPUESTAS:

1) B. Aunque en la práctica muchas veces los términos herida penetrante y herida perforante se uti-
lizan como sinónimos, lo cierto es que no lo son. Hablamos de traumatismo penetrante cuando
existe una sola herida de entrada. En tanto que el término perforación ocular se utiliza cuando exis-
te herida de entrada y salida. Por ello la primera opción es incorrecta. El registro nacional de los
traumatismos oculares en Estados Unidos [United States Eye Injury Registry (USEIR)] desarrolló
hace unos años la escala OTS (ocular trauma score). Dentro de esta escala el parámetro que tie-
ne un mayor valor pronóstico es la AV en la primera exploración. Si se sospecha la presencia de
un cuerpo extraño intraocular metálico, evidentemente la realización de una RMN está contrain-
dicada pues el potente campo magnético de la RMN podría desplazarlo y añadir más daño al pre-
vio. Para prevenir la oftalmía simpática en principio lo indicado es la realización de una eviscera-
ción, pues la enucleación no ha demostrado ser superior a la evisceración.

2) E. La subluxación de cristalino no es una manifestación habitual de la osteogénesis imperfecta,
en esta enfermedad lo característico es la aparición de escleras de color azulado como conse-
cuencia del adelgazamento escleral. Por el contrario, la subluxación de cristalino sí es una mani-
festación característica de las restantes enfermedades.

3) A. El síndrome de Síndrome de Weill-Marchesani, desde el punto de vista molecular, al igual que
el síndrome de Marfan se debe a una mutación en el gen de la fibrilina 1. Existen formas de
herencia autosómica dominante y autosómica recesiva (contrariamente a lo que sucede en el sín-
drome de Marfan, en el cual la herencia es habitualmente autonómica dominante). Paradójica-
mente da lugar a un síndrome en muchos aspectos opuesto al síndrome de Marfan, caracteriza-
do por baja talla, braquidactilia y rigidez articular. Cuando existe subluxación de cristalino, el des-
plazamiento del mismo se produce en sentido inferior (contrariamente a lo que sucede en el sín-
drome de Marfan y la homocistinuria). La razón por la cual la mutación de un mismo gen condu-
ce a fenotipos no sólo diferentes, sino en cierto modo opuestos se desconoce.

4) D. Durante estos últimos años se ha prestado mucha atención a la posible asociación entre la
infección por H pilorii y determinadas patologías. Muchos estudios sugieren una posible asocia-
ción entre la retinopatía central serosa y esta infección. Parece que la infección es más prevalen-
te en pacientes afectos de esta patología retiniana y que la erradicación de la bacteria con trata-
miento antibiótico mejora la evolución. Sin embargo, se requieren más estudios que confirmen
esta asociación, y estos estudios resultan complicados de diseñar por la evolución espontánea a
la curación de esta entidad y porque la prevalencia de la infección es muy variable en las distin-
tas poblaciones. Por todo ello la respuesta correcta es la D.

5) E. Efectivamente, esta técnica resulta fundamental para diagnosticar a estos pacientes. La pato-
logía se cree debida a una alteración de la permeabilidad coroidea. La angiografía verde indocia-
nina demuestra que la alteración de la filtración no es focal sino difusa (muchas veces pueden
identificarse varios focos). Otras pruebas como el electrorretinograma multifocal también demues-
tran que el daño es difuso, y no focal como podría pensarse en un principio.

6) E. El principal factor de riesgo es la pseudoexfoliación. Otros factores de riesgo son la cirugía
vítreo-retiana o los traumatismos previos. Por afectar de forma tan selectiva a este subgrupo de
pacientes, algunos autores proponen implantar de forma sistemática en los pacientes con pseu-
doexfoliación un anillo de tensión capsular. Este anillo facilitaría la recolocación del complejo si
se produjera la subluxación. Sin embargo, este beneficio potencial debería valorarse frente a los
riesgos derivados de esta maniobra. La opción falsa es la última, pues la subluxación se produ-
ce en el plazo de siete u ocho años.
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7) A. La opción correcta es la primera. Efectivamente la «exfoliación verdadera» fue descrita por
primera vez a principios de siglo en pacientes sopladores de vidrio. Se relaciona con la exposi-
ción a radiación infrarroja, y la lesión de la cápsula cristaliniana va a permitir que ésta se separe
en una serie de estratos. El resto de las opciones son incorrectas porque se refieren a la pseu-
doexfoliación.

8) D. La principal limitación de las lentes tóricas es la posibilidad de que se produzca una rotación
de la misma. Esta rotación suele producirse durante los primeros días, por lo que en las prime-
ras revisiones el paciente debe ser explorado en la lámpara de hendidura, con la pupila dilatada.
Una vez que las cápsulas anterior y posterior se han fusionado, la rotación es mucho más impro-
bable. La opción falsa es D, pues las lentes de hápticos abiertos y de material acrílico han demos-
trado en algunos estudios ser más estables frente a la rotación que las de plato y silicona.

9) E. Todas las opciones formuladas son correctas, excepto la última pues el test de Ishihara resul-
ta de utilidad para el diagnóstico de los defectos en el eje rojo-verde, que son los más frecuen-
tes. Para la detección de los defectos en el eje azul-amarillo se precisa del uso de otros tests
(como el test de Fansworth).

10) A. Las actuales lentes acrílicas de una pieza están diseñadas para ser implantadas en el saco
capsular. Tanto el grosor como la angulación de sus hápticos condicionan que cuando son
implantadas en el sulcus produzcan con frecuencia un síndrome de dispersión pigmentaria e
hipertensión ocular, y de forma más infrecuente otras complicaciones como edema macular quís-
tico. Por todo ello es preferible no implantarlas en el sulcus.
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Normas para publicación
en Studium Ophthalmologicum

1. Envío y admisión de trabajos
Los artículos deberán ser enviados junto con una

carta de presentación de su autor (o si tiene varios
coautores, por su primer autor) al Director de Studium
Ophthalmologicum. C/. Donoso Cortés, 73, 1.º Izda.
28015 Madrid. España. El autor debe indicar un teléfo-
no y una dirección de correo electrónico de contacto.

Toda colaboración o trabajo enviado a «Studium Ophthal-
mologicum» debe indicar a qué sección va dirigida.

Una vez aceptados para su publicación, ni el texto ni
el material iconográfico serán devueltos a sus autores.

El Consejo Editorial decidirá la aceptación o no de
los trabajos para su publicación; podrá sugerir las
modificaciones que considere oportunas. A priori, no
se aceptará ningún artículo que sea enviado con
faltas de ortografía.

Studium Ophthalmologicum no se responsabiliza
del contenido de los trabajos publicados, los cuales
son responsabilidad exclusiva de los autores.

2. Normas generales
2.1. Los trabajos se presentarán tanto en soporte

electrónico, CD o DVD, como en papel, en ambos
aparecerá el texto completo y la iconografía. El texto
del documento estará en Word y mantendrá la misma
estructura y contenidos que el trabajo presentado en
papel. Las hojas serán de tamaño DIN-A4 escritas por
una sola cara y a doble espacio, dejando un margen
de 2,5 cm a cada lado, con un máximo de 28 líneas
por página y 67 pulsaciones por línea.

Si se utilizan acrónimos para hacer referencia a sin-
tagmas complejos, la primera vez que se utilice dicho
sintagma complejo se indicará su acrónimo entre
paréntesis.

2.2. Los trabajos deberán incluir una hoja de iden-
tificación en la que conste:

— El título del trabajo, lo más ilustrativo y conciso
posible; se aconseja que tenga una longitud máxima
de 8 palabras, siendo preferible, si ha de ser más lar-
go, dividirlo en un título principal y un subtítulo. 

— El nombre y uno o dos apellidos de cada autor,
con el (los) grado(s) académico(s) más alto(s) y la afi-
liación a una institución; en el caso de nombres com-
puestos pueden indicarse el primer nombre seguido
de la inicial del segundo nombre para que éste, en
ningún caso, sea tomado como primer apellido.

— El nombre, bajo su lengua oficial, de la institu-
ción(es) principal(es) seguido de la(s) institución(es)
subordinada(s) (departamentos, servicios, secciones,
etc.), en el orden de dependencia orgánica que tengan.

— El nombre, la dirección y el e-mail del autor res-
ponsable de la correspondencia sobre el manuscrito
(es imprescindible especificar siempre una dirección
de correo electrónico).

— La mención, si se desea, de que el trabajo ha
sido presentado total o parcialmente en algún congre-
so nacional o internacional, referenciando, en ese
caso, el título del congreso, ciudad de realización y
fecha.

2.3. Autores: Se indicarán el nombre y dos apelli-
dos de cada autor. El número máximo de autores será
de tres, al menos uno de los autores debe ser médico
oftalmólogo. Se podrían expresar agradecimientos, al
final del artículo, a personas que hayan colaborado en
la elaboración del trabajo. Mediante un superíndice se
indicarán el (los) grado(s) académico(s) más alto(s) y
la afiliación a una institución. En el caso de nombres
compuestos pueden indicarse el primer nombre segui-
do de la inicial del segundo nombre para que éste, en
ningún caso, sea tomado como primer apellido.

2.4. Ilustraciones: Las tablas y figuras deben limi-
tarse. Deberán presentarse en formato TIFF o JPEG.
La calidad debe ser buena. El tamaño de la reproduc-
ción en Studium Ophthalmologicum tendrá un ancho
de 80 mm (una columna) o 167 mm (dos columnas);
las ilustraciones enviadas por el autor deberán tener
un ancho igual o mayor, con un tamaño máximo de
210 x 297 mm. Si es mayor, el autor debe considerar
la visibilidad de los detalles tras la reducción pertinen-
te. En las leyendas se explicará brevemente el conte-
nido de la ilustración, así como el significado de los
signos y abreviaturas que pueda haber en ellas.

Si se usa material gráfico de otro autor, debe acom-
pañarse del permiso escrito de él. Las ilustraciones en
color, en el caso de que procedan de diapositivas, se
remitirá el original de la diapositiva acompañado de
dos copias en papel.

La longitud de los pies de figuras debe limitarse a
un máximo de 35 palabras por figura. Debe permitir
que la ilustración sea interpretada sin necesidad de
recurrir al texto.

Cada tabla deberá ser titulada y numerada correla-
tivamente según su orden de mención en el texto.
Cada columna tendrá un encabezamiento. Cuando se
utilicen símbolos, según vayan indicándose y por este
orden, serán los siguientes: *, †, ‡, §, ¶, #, **, debien-
do aclararse su significado en la leyenda a pie de
tabla. Las abreviaturas se explicarán en la leyenda a
continuación de los símbolos, procurando manejar
aquellas ampliamente difundidas y conocidas en la
literatura oftalmológica.

2.5. Bibliografía. Se ordenará y numerará con sig-
nos arábigos por su orden de aparición en el texto.
Toda cita de la bibliografía debe tener su correspon-
dencia en el texto, así como toda manifestación
expresada en el texto como de otro autor debe tener
su correspondencia en la bibliografía si ha aparecido
en una publicación.



La forma de la cita será la del Index Medicus, y
es fundamental que las citas bibliográficas sean
correctas y se ajusten a las normas.

— Para las revistas se citarán: a) autor(es), con
su(s) apellido(s) e inicial(es) de nombre(s), sin sepa-
rarlos por puntos ni comas. Si hay más de un autor,
entre ellos se pondrá una coma, pero no la conjunción
y. Si hay más de seis autores, se pondrán los 6 prime-
ros y se añadirá et al. Tras el último autor se pondrá
un punto. b) Título del artículo en su lengua original, y
con su grafía y acentos propios. Tras el título se pon-
drá un punto. c) Nombre indexado de la revista. Tras
cada abreviatura del nombre de la revista no se pon-
drá punto, ni entre la última abreviatura y el apartado
d; para facilitar la denominación del título abreviado
de cada revista citada. d) año; e) número de volumen.
La separación entre este apartado y el f se hará con
dos puntos: f) páginas primera y última, separadas por
un guión. Por ejemplo: Menéndez J, Mico R, Galal
AM. Retinal image quality after microincision intraocu-
lar lens implantation. J Cataract Refract Surg 2007;
31: 1556-1560.

— Para libros: a) autor del libro, seguido de un
punto; b) título del libro, seguido de un punto; c) edi-
ción, si hay más de una; d) ciudad de la editorial: Edi-
torial; e) año; f) tomo, si hay varios, y página, si se
refiere a una cita concreta y no a todo el libro. Por
ejemplo: Mora B. Atlas de Oftallmología. París: High-
lights of Ophthalmology; 1999; II: 45.

— Para capítulos de libro: a) autor del capítulo; b)
título del capítulo; c) En: Autor del libro; d) título del
libro; e) ciudad de la editorial: Editorial; f) año: g) tomo,
si hay más de uno, y páginas inclusives.

Por ejemplo: Albert S. Entropion. En: Bennet BC.
Ophthalmic Surgery. St. Louis: Elsevier; 1987; I: 52-
57.

— Para tesis doctorales: a) autor; b) título; c) ciu-
dad: universidad o entidad; d) año; e) número total de
páginas; f) Thesis Doctoralis o Dissertatio. Por ejem-
plo: Bru Maroto M. Lentes intraoculares acomodati-
vas. Madrid: Universidad Autónoma. 1999. 394 pp.
Thesis doctoralis.

— Para artículos de revistas en formato electróni-
co: Ejemplo: Morse SS. Factors in the emergence of
infectious diseases. Emerg Infect Dis [serial on line]
1995 Jan-Mar [citado 5 Jun 1996]; 1 (1): [24 panta-
llas]. Disponible en: URL: http://www.cdc.gov/nci-
dod/EID/eid.htm. Consultado el....

— Para información alojada en Word Wide Web:
Ejemplo: Health on the Net Foundation. Health on

the Net Foundation code of conduct (HONcode) for
medical and health web sites. [citado 26 Junio 1997].
Disponible en: http://www.hon.ch./Conduct.html.

3. Normas por secciones
— Editorial: Deberá estar firmado por un solo autor

y la extensión máxima será de 2 hojas. En general, se
encargarán por el consejo editorial, con normas espe-
cíficas para su realización según el caso concreto.

– Comunicación solicitada: El objetivo es la actua-
lización de cualquier tema oftalmológico, mediante

revisión de la bibliografía, añadiendo aportaciones de
la experiencia personal y sentido crítico. En general,
se encargarán por el consejo editorial. Deberá incluir
un resumen breve pero suficiente para informar del
contenido del trabajo. La extensión máxima será de
15 hojas, 10 fotos y 5 figuras. 

— Revisión actualizada: Se llevará a cabo una
revisión actualizada de un tema oftalmológico con
enfoque didáctico y orientación clínica. La extensión
máxima será de 15 hojas, 10 fotos y 5 figuras. Debe-
rá incluir un resumen breve pero suficiente para infor-
mar del contenido del trabajo. 

— Actualizaciones tecnológicas en oftalmología:
Presentación y actualización de innovaciones técni-
cas en la oftalmología. La extensión máxima será de
15 hojas, 10 fotos y 5 figuras. Deberá incluir un resu-
men breve pero suficiente para informar del contenido
del trabajo. 

— Casos Clínicos: Presentación y discusión de
casos clínicos interesantes. La extensión máxima del
caso clínico será de 4 hojas, 5 fotos y 3 figuras. Debe-
rán incluir un resumen breve (entre 10 y 20 líneas)
que informe del contenido del trabajo. Dicho resumen
constará de dos partes: introducción y caso clínico. La
estructura del trabajo será: introducción, caso clínico,
discusión y conclusiones.

— Controversias: Sección para contrastar opinio-
nes entre oftalmólogos de reconocido prestigio acerca
de aspectos controvertidos de la oftalmología en la
actualidad. La extensión máxima será de 8 hojas, 5
fotos y 3 figuras. Se presentará una introducción
seguida de una serie de preguntas que se formulan a
varios profesionales con conocimientos y experiencia
en la materia. A cada una de las preguntas le segui-
rán las distintas respuestas de todos los autores. 

— Toma de decisiones en Oftalmología: Descrip-
ción de las diversas actitudes posibles a tomar por el
clínico, frente a una situación de interés general para
el oftalmólogo, presentado de forma práctica y
esquemática. La extensión máxima será de 3 hojas,
2 fotos y 3 figuras. Deberá aparecer al menos un
esquema y un texto explicativo asociado al esque-
ma.

— Leer y contar: Revisión y comentario acerca de
artículos publicados recientemente que destacan por
su interés, trascendencia, actualidad, originalidad,
innovación o controversia. La extensión máxima será
de 4 folios.

— Historia y Humanidades: Trabajo sobre temas
históricos relacionados con la oftalmología. La exten-
sión máxima será de 4 hojas, 2 fotos y 2 figuras.

— Ventana del Residente: Sección para la presen-
tación de un tema libre que afecta más directamente
a la realidad actual de los residentes de oftalmología;
donde comentar problemas, expresar opiniones e
inquietudes. La extensión máxima será de 4 hojas, 2
fotos (incluyendo la del autor) y 2 figuras. Deberá
enviarse una foto del Médico autor del artículo en for-
mato digital.

— Autoevaluación: Preguntas de oftalmología tipo
test. La extensión máxima será de 4 hojas. 
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La Oftalmología y la gestión hospitalaria
Nuevo sistema OFFISS para vitrectomía
Cirugía de córnea y calidad de visión
Parálisis del tercer par craneal ¿un billete de ida y vueta?

Un enfoque diferente para un oftalmólogo inteligente


