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Calidad y futuro

Las sociedades médicas se han expandido en nuestro medio como una alternativa a la medicina
pública y a la estrictamente privada, en el primer caso argumentando que la atención al paciente es
más directa y personal que en el sistema nacional de salud y en el segundo ofreciendo unos precios
más asequibles al usuario que los que le supondría una consulta privada a un especialista de recono-
cido prestigio.

Me gustaría compartir algunas consideraciones acerca de estas supuestas ventajas que ofrece al
beneficiario y/o al profesional la vinculación con estas aseguradoras, así como el funcionamiento de las
mismas. Creo estar capacitado para ello pues me encuentro en los dos extremos de la relación, tanto
como médico especialista del cuadro de algunas de ellas, como beneficiario de una póliza de salud.

En primer lugar voy a analizar mi situación como paciente que contrata con una sociedad un segu-
ro de salud que me ofrece atractivas condiciones como todos sabemos, entre ellas la libre elección de
médico, acceso a centros privados de reconocido prestigio (incluso en el extranjero), todo tipo de prue-
bas diagnósticas y de tratamiento, sin listas de espera, y un largo etcétera de excelencias con las que
no quiero aburrir, todo por una cuota anual asequible con posibilidades de fraccionamiento en tres o
seis meses y tras una declaración jurada de salud o un reconocimiento médico en el que se descubri-
rá lo que de entrada ya no me cubre la póliza, o determinará un periodo determinado de franquicia.

Una vez contratado, descubriré probablemente que el cuadro médico no es tan amplio como me pro-
metían y que tal o cual profesional ya no trabajan para la sociedad; que con los centros médicos ocu-
rre algo parecido así como con las pruebas diagnósticas que se limitan a tener que acudir a un cen-
tro determinado, sin posibilidad de elección. Por otra parte, en la mayoría de los casos no sabemos
que cada vez que utilizamos los servicios contratados nos van a cobrar una cuota por la utilización de
los mismos y mucho menos a cuánto asciende la misma.

No trato con estas críticas el restar utilidad a estas entidades, sino simplemente el exponer algunos
conceptos que estimo se pueden mejorar ya que sin ningún género de duda esta modalidad de medi-
cina ha tenido y tiene por el momento un importantísimo papel en nuestro sistema sanitario.

En cuanto a mi posición como profesional asociado al sistema, no quiero parecer aún más crítico
con el mismo, pero creo que a este lado salimos claramente perdiendo. Lógicamente, y con razón,
algunos dirán que por qué trabajamos para ellos si son tan desfavorables para nosotros, pero no se
trata de esto, sino de aportar un punto de vista que ayude a mejorar la relación actual.

El médico asociado no deja de ser un trabajador con las mismas necesidades que cualquier otro y
aunque sabemos que esta profesión es sobre todo vocacional, de eso no se vive y menos hoy en día
con la tan manida crisis, le gusta cobrar como a todos a fin de mes y no a los dos meses, obtener por
su trabajo un salario digno, y no precios por acto médico con baremos creados hace más de diez años
en clara contraposición con la realidad económica actual y totalmente desfasados, y aunque subieran
las tarifas en un «alto» porcentaje (el 50% de 10 € solo son 5 €), esto no solucionaría nada, pues
seguiríamos alejados de la realidad actual.

No trato de culpar a las sociedades por este hecho, creo que somos nosotros mismos los culpables por
haberlo aceptado en su momento y no haber actuado desde el principio desde nuestros órganos de repre-
sentación, por supuesto hablo de los Colegios de Médicos, una de cuyas funciones principales según
hemos estudiado todos era la defensa de sus colegiados y la lucha contra la competencia desleal.
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Los verdaderos artífices de que estas sociedades ganen dinero, somos los profesionales que traba-
jamos para ellos, solucionando y cubriendo directamente las deficiencias del sistema, a veces con alto
riesgo, con nuestro esfuerzo personal. Pero es en este momento, cuando la situación de la medicina
se encuentra en la encrucijada de un cambio entre, por un lado; la sustancial mejora en el sistema
nacional de salud en cuanto a que las listas de espera disminuyen debido al aumento de centros, la
equiparación de salarios entre medicina publica y medicina de sociedades, con menor responsabili-
dad, personalización y horas de trabajo en la primera, asociado a un déficit claro en el número de pro-
fesionales, y de otro; la cuestionada sostenibilidad del sistema público de salud, hace que la balanza
pueda desequilibrarse entre elección de medicina pública o de sociedades, a la hora de trabajar, por
el futuro especialista. La verdadera competencia de la medicina de sociedades es la Seguridad Social
y no por el lado del enfermo sino por el del especialista. Para que continúen existiendo las distintas
opciones para los usuarios, es necesario que nos pongamos todos manos a la obra y tratemos de
solucionar los problemas de los que adolece el sistema.

Estoy seguro que si de forma bilateral entre los Colegios Médicos y las distintas aseguradoras, con
la asesoría de los adecuados profesionales que modernicen los baremos ajustándolos a una realidad
actual, desechando los obsoletos que padecemos en los que aparecen actos médicos que ni siquiera
se realizan o existen, el sistema tendrá validez y podrá perdurar en el tiempo. De lo contrario está abo-
cado a la desaparición, condenándonos a una situación en la que sólo quede medicina pública para
la mayoría de la población y la puramente privada solo para algunos privilegiados, desapareciendo la
libertad de elección y de mercado.

Dr. Federico Moreno Alguacil

MORENO ALGUACIL F
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En la evaluación clínica del paciente con glau-
coma debemos conocer si la enfermedad progre-
sa o no, si el campo visual está o no empeorando
y si así fuera, con qué velocidad progresa (1-3).
Responder a la primera cuestión no es sencillo ya
que, como en todas las pruebas psicofísicas,
existe un gran número de variables que pueden
interferir en la respuesta (fatiga, aprendizaje, fluc-
tuación...) y que no pueden ser atribuibles nece-
sariamente a un cambio real (3). Es ésta la prin-
cipal razón por la que, aunque se han desarrolla-
do distintos algoritmos, algunos de gran comple-
jidad, seguimos sin tener un «gold standard» (4).

Tenemos diversas formas de abordar este dile-
ma, ya sea de forma subjetiva revisando perime-
trías seriadas y apoyándonos en criterios clínicos
más o menos estrictos o bien recurrir a métodos
de análisis automatizados. Uno de ellos, propor-
cionado por Humphrey es el Análisis de Progre-
sión en Glaucoma (GPA) con 2 versiones, GPA I

y GPA II. Ambos combinan un análisis de even-
tos, basado en los algoritmos del Early Manifest
Glaucoma Trial (5) (EMGT) y por lo tanto en los
mapas de desviación patrón, junto con un análi-
sis de tendencias de un parámetro global del
campo visual.

La simbología en los mapas de probabilidad
del análisis de eventos es común en ambas ver-
siones. Así, un triangulo blanco implica que en
dicha localización se ha producido un cambio
significativo respecto al basal. El triángulo blanco
y negro implica que el cambio significativo ya se
ha producido en 2 exámenes consecutivos y el
negro que se ha producido en 3. La X implica que
el daño es tan severo que no es posible realizar
un análisis de cambio y por lo tanto si hay
muchas X el análisis se ve muy limitado.

Cuando además tenemos 3 triángulos mesti-
zos (blanco/negro), existe progresión posible y
en el caso de tener 3 triángulos negros, la pro-
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¿Qué nos aporta el nuevo 
Visual Field Index (VFI)?

CASAS-LLERA P1, REBOLLEDA FERNÁNDEZ G2, MUÑOZ-NEGRETE F2, PÉREZ-LÓPEZ M1,
FERNÁNDEZ-BUENAGA R1, ARNALICH-MONTIEL F2

Servicio de Oftalmología. Seccion de Glaucoma. Hospital Ramón y Cajal. Madrid. España.
1 Licenciado en Medicina.
2 Doctor en Medicina.

RESUMEN

La determinación de la progresión del campo visual se encuentra entre los aspectos más impor-
tantes del manejo del glaucoma. Puede realizarse bien de forma subjetiva revisando perimetrías seria-
das y apoyándonos en criterios clínicos más o menos estrictos o bien recurriendo a métodos de aná-
lisis automatizados.

Un ejemplo de análisis automatizado es el análisis de progresión de glaucoma (GPA) incluido en el
analizador de campos visuales Humphrey que ha evolucionado a una nueva versión, GPA II incluyen-
do un nuevo parámetro visual: Visual Field Index (VFI) y la regresión lineal del mismo. Pretende pro-
porcionar una tasa de progresión que no se vea influida por la opacidad de medios, dado que se basa
en los mapas de desviación patrón, dando además un mayor valor a las localizaciones centrales del
campo visual.

La siguiente comunicación describe en qué consiste este nuevo índice, qué limitaciones presenta
derivadas de su diseño y qué ventajas aporta el nuevo software con respecto a la versión previa GPA I
cuando se aplica a los campos visuales de una población con glaucoma.



gresión será probable. Es importante reseñar
que no es preciso que los 3 puntos estén adya-
centes para que la progresión sea probable.

En la figura 1 podemos observar que el análisis
de probabilidad de deterioro nos dice que la pro-
gresión es posible porque hay 3 puntos con un
deterioro significativo en 2 pruebas consecutivas.

Aunque el GPA I y II utilizan los mismos sím-
bolos y se basan en las mismas premisas, el
GPA II ha introducido algunas novedades que
nos van a resultar muy útiles como el Visual Field
Index (VFI) (fig. 2), desarrollado por Bengtsson
(6) a partir del cual se calcula la velocidad de
progresión mediante una regresión lineal del
mismo. Este índice reemplaza a la regresión line-
al de la desviación media (DM) del GPA I, con
notables ventajas al minimizar el efecto de la
opacidad de medios (3,6,7), e incrementar la
sensibilidad diagnóstica para perdidas de sensi-
bilidad focales.

¿QUÉ ES EL VFI?

Para la obtención de este índice los datos del
campo visual son ajustados por edad y expresa-
dos como un porcentaje de campo visual normal

a partir de los mapas de desviación patrón. Para
su cálculo se tiene en cuenta tanto la severidad
como la localización del defecto; siendo un valor
ponderado de modo que las pérdidas centrales
tienen un «peso» considerablemente superior
que las periféricas, coincidiendo de este modo
con la experiencia visual real del paciente.

CASAS-LLERA P, et al.
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Fig. 1: Análisis impreso GPA I; 3 puntos con deterioro significativo en 2 pruebas consecutivas; progresión posible.

Fig. 2: Análisis de campo único mostrando el nuevo
parámetro VFI.



El VFI de un campo perimétricamente normal
se establece como 100% y el VFI de un campo
perimétricamente ciego se establece como 0%.
Por lo tanto, representa el porcentaje de visión útil
residual del paciente y nos permite una valora-
ción más intuitiva de la función visual. Además,
minimiza los efectos de la opacidad de medios y
realza el valor central frente a los periféricos (6,7).

De esta manera, los defectos visuales centrales
repercuten más en el VFI que en la DM, como pode-
mos ver en la figura 3. Aunque los DM son similares,
es evidente que puestos a elegir, preferiríamos tener
el campo visual derecho (VFI 68% vs VFI 56%).

Además, el GPA II ha simplificado el formato
de impresión agilizando la interpretación. El for-
mato resumen es un potente informe de una
página que ofrece una visión general de toda la
historia del campo visual del paciente y su pro-
nóstico. Hay 3 niveles de información: arriba los
dos campos basales, en el centro el análisis de
progresión del VFI y abajo el campo visual actual
junto con el análisis de eventos (fig. 4).

La tasa de progresión atendiendo al VFI es
muy variable (fig. 5), pero permanece inmune a
la presencia de opacidad de medios, a diferencia
de lo que sucede con la de la DM.

LIMITACIONES DEL GPA II

Aunque son muchas las bondades del análisis
cuantitativo, existen algunas limitaciones deriva-

das del propio diseño del programa, que deben
ser tenidas en cuenta.

1. Para extrapolar la tendencia evolutiva (aná-
lisis tendencias VFI) se precisa un mínimo de
seguimiento superior a 2 años, independiente-
mente del número de campos realizados.

¿Qué nos aporta el nuevo Visual Field Index (VFI)?
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Fig. 3: Ejemplo de cómo defectos visuales centrales
repercuten más en el VFI que en la MD.

Fig. 4: Ejemplo de análisis impreso GPA II.

Fig. 5: Ejemplos de distintas tasas de progresión.



2. No aporta datos respecto la tendencia evo-
lutiva cuando el intervalo de confianza supera el
5% (fig. 6).

3. En campos muy dañados, esto es con gran
número de valores X, la eficacia del análisis de
eventos se limita.

Tampoco se incluye en el análisis de eventos
aquellos campos visuales con una DM <–20dB
debido a que con el análisis de la desviación
patrón es posible detectar una mejoría artefacta-
da del campo visual (6,8,9) (fig. 6).

4. Por otro lado, las proyecciones lineales de
futuro tienen limitaciones evidentes, entre otras
que la progresión no siempre es lineal.

En la figura 7 puede observarse que la tenden-
cia evolutiva no es lineal como dibuja el software
(arriba), sino que se ha mantenido relativamente
estable durante los primeros años, para luego
sufrir un deterioro con mayor pendiente (abajo).

5. Otra novedad del nuevo software GPA II es
que en su análisis de eventos no se incluyen de
forma automática aquellos CV basales en los
que el programa detecta efecto aprendizaje. Pero
no debemos olvidar que esto también puede
obedecer a mala fiabilidad del campo y propiciar

errores de interpretación. De este modo y como
era de esperar, el sistema de selección automá-
tico no es tan sofisticado como el análisis de un
oftalmólogo.

En el caso de la figura 8, el GPA II ha desecha-
do el primer campo (mejor que el segundo) asu-
miendo aprendizaje, cuando la causa real era
una alta tasa de pérdidas de fijación, demorando
en este caso el diagnóstico de progresión.

RENDIMIENTO DEL PROGRAMA GPA
II EN POBLACIÓN CON GLAUCOMA

La principal cuestión que se nos presenta en
este punto es cómo afectan las limitaciones des-
critas anteriormente cuando el nuevo software es
aplicado en una muestra de pacientes con glau-
coma y si éste mejora al precedente GPA I.

1. Análisis de eventos del software GPA II

El análisis de eventos ha demostrado ser una
herramienta muy útil en la detección de progre-

CASAS-LLERA P, et al.
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Fig. 6: Gran variabilidad que no permite extrapolación de tasa de progresión en el futuro (a) y no realización de
análisis de eventos por detección de CV con dB-<20 dB (b) con el análisis GPA II.



sión (10,11). Aunque su resultado no es diagnós-
tico per sé, puede ser usado como una herra-
mienta barata y rápida que nos puede elevar la
sospecha de la presencia de progresión glauco-
matosa en la práctica clínica diaria.

A pesar de esto, el análisis de eventos GPA
presenta dos limitaciones fundamentales si se
compara con el análisis de progresión mediante
criterios clínicos (11):

1. Detección de progresión del daño si la pro-
fundización ocurre dentro de un escotoma basal
con valores umbrales muy bajos.

2. Detección de progresión muy focal basada
en el empeoramiento de un solo punto en los 10
grados centrales ya que el análisis de eventos
GPA no tiene en cuenta la localización del punto
con daño progresivo sino la presencia de progre-
sión en al menos tres localizaciones diferentes
(fig. 9).

Sin embargo, el análisis de eventos GPA
podría detectar casos de progresión límite los
cuales podrían ser obviados por los criterios clí-
nicos.

¿Qué nos aporta el nuevo Visual Field Index (VFI)?
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Fig. 7: La tendencia evolutiva no es lineal como dibuja
el software (arriba), sino que se ha mantenido
relativamente estable durante los primeros años, para
luego sufrir un deterioro con mayor pendiente (abajo).

Fig. 8: GPA II ha desechado el primer campo (mejor que el segundo) asumiendo aprendizaje, cuando la causa real
era una alta tasa de perdidas de fijación, demorando en este caso el diagnóstico de progresión.



2. Análisis de eventos GPA II vs. Análisis de
tendencias VFI

Cuando se compara, en el software GPA II, el
análisis de eventos con el de tendencias VFI
(12), nos encontramos lo siguiente:

1. El análisis de eventos muestra una detec-
ción de progresión más precoz y más sensible
que el análisis de tendencias VFI, teniendo
ambos un acuerdo sólo moderado.

2. La variabilidad del análisis VFI se muestra
mayor en aquellos pacientes en los cuales los
resultados fueron discrepantes entre el análisis
de eventos y el de tendencias.

3. El análisis de tendencias VFI detecta pro-
gresión con mayor probabilidad en pacientes con

un mayor número de campos visuales y un
seguimiento mayor.

3. Análisis de tendencias VFI vs. DM

El análisis de progresión del VFI es mas útil que
la de la DM en determinar la tasa de progresión de
un paciente, aunque ambos métodos presentan
una fuerte correlación positiva, tanto mayor cuan-
to menor sea la opacidad de medios asociada.

De esta forma podemos afirmar que el análisis
de tendencias del VFI ha demostrado su benefi-
cio con respecto a la regresión lineal de la DM en
la estimación de la tasa de progresión. A pesar
de esto, el valor de su estimación sigue depen-

CASAS-LLERA P, et al.
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Fig. 9: Ejemplo de retraso en detección de progresión central tanto por análisis de eventos como por análisis de
tendencias VFI. Este paciente sufrió una progresión de tipo central de su glaucoma, siendo diagnosticado de forma
clínica en 2003 y confirmado en 2004. El análisis de eventos GPA necesitó 3 años más para detectar progresión y 4
para confirmarla. El análisis de tendencias VFI detectó progresión 4 años después.



diendo del número de campos visuales y del
período de seguimiento.

Con estos datos deberíamos valorar por tanto la
necesidad realizar seis campos visuales a un
paciente en los dos primeros años desde el diagnós-
tico de glaucoma para determinar su tasa de progre-
sión como propugna Chauhan et al (13), teniendo en
cuenta además que una variabilidad elevada, fre-
cuente en esta enfermedad, puede hacer que nece-
sitemos incluso más campos visuales para obtener
esta tasa. Algo que no podemos olvidar es que esta
tasa asume la premisa de una progresión lineal, cir-
cunstancia que no aplica en todos los casos.

El análisis de tendencias del VFI por tanto pre-
senta dos limitaciones importantes:

1. La necesidad de un mayor seguimiento y
un número mayor de campos visuales que el
análisis de tendencias para detectar progresión y
para estimar la tasa de progresión si existe una
elevada variabilidad.

A pesar que el VFI enfatiza la importancia fun-
cional de la visión central (6,7), no puede resol-
ver la principal limitación del análisis de eventos
GPA, que no es otra que la detección de una pro-
gresión localizada central (10,11).

Es evidente que el GPA II agiliza y simplifica
nuestra labor diaria, pero la decisión sobre el
futuro del paciente es responsabilidad nuestra y
no nos está permitido delegar en la tecnología.
Debemos recordar además sus limitaciones en
defectos campimétricos severos, en casos de
progresión difusa o no lineales y en defectos cen-
trales; limitaciones tecnológicas que por otra par-
te no dejan de ser un fiel reflejo de las nuestras.
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INTRODUCCIÓN

Sugar y Barbour (1) fueron los primeros auto-
res en describir un paciente con Glaucoma Pig-
mentario (GP) en 1949.

El GP supone un 0,5% a 5% de la población
glaucomatosa actual en Estados Unidos (aproxi-
madamente de 25.000 a 220.000 individuos
afectados). Aunque estudios de screening
recientes de población insinúan que estas cifras
no son más que infraestimaciones de la situación
real (2).

El GP se manifiesta de forma típica entre la
tercera y cuarta década de vida, sin demostrar
una preponderancia clara de género, aunque la
expresión fenotípica es mayor en el varón, sobre
todo en las edades más tempranas. El diagnósti-

co inicial del GP suele ser anterior en el tiempo
en el varón (35 años), que en la mujer (46 años)
(3).

El Glaucoma Pigmentario (GP) y el Síndrome
de Dispersión Pigmentaria (SDP) constituyen,
posiblemente, dos estadios evolutivos diferentes
de una misma entidad nosológica única.

El GP se suele presentar con una tríada diag-
nóstica «clásica» que consiste en:

– Huso corneal de Krukemberg.
– Defectos de transiluminación iridianos

radiales.
– Pigmentación intensa del trabeculum.
La evolución del proceso hace que, al iniciarse

la presbicia, la pérdida de la capacidad acomo-
dativa y el aumento de tamaño del cristalino
empeoren la situación.
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RESUMEN

El propósito de la revisión actualizada es valorar la utilidad de la iridotomía láser en el Glaucoma
Pigmentario (GP).

Se revisan indicaciones, ventajas e inconvenientes de la iridotomía láser en el GP; se revisan los
criterios para su indicación y su mecanismo de funcionamiento. Se considera la utilidad del procedi-
miento de la iridotomía láser, valorando la disminución de liberación de gránulos de melanina al humor
acuoso, así como el cambio en la configuración iridiana y sus relaciones anatómicas, revirtiendo la for-
ma cóncava de la periferia media del iris, consiguiendo la rotura del bloqueo pupilar inverso.

La iridotomía láser consigue el aplanamiento del iris, rompiendo en la mayoría de casos, el bloqueo
pupilar inverso. Esto hace disminuir la dispersión de pigmento al humor acuoso y su depósito en la
malla trabecular. No obstante, si el daño trabecular es avanzado, la iridotomía no produce disminución
de la PIO.



ETIOPATOGENIA DEL GLAUCOMA
PIGMENTARIO

En el GP y SDP, la inserción iridiana es poste-
rior a la situación anatómica habitual, y la confi-
guración del iris periférico tiende a ser cóncava.
El contacto iridozonular que aparece durante la
acomodación, así como con los movimientos
normales del iris (miosis, midriasis) provoca el
roce mecánico del epitelio pigmentado de la cara
posterior del iris, con la consiguiente liberación
de gránulos de melanina al humor acuoso. El
mecanismo de la elevación de la presión intrao-
cular (PIO) en el GP y SDP es análogo al que se
desarrolla en el glaucoma pseudoexfoliativo.

En el GP se aprecia una morfología anatómica
característica del ángulo irido-corneal, en la que
el iris se encuentra insertado más posterior a lo
habitual. Además de esta particularidad anatómi-
ca, se ha demostrado que existe un gradiente de
presiones inverso entre las cámaras anterior y
posterior (4). Estas dos situaciones conllevan a
que, la mayor parte del tiempo, se produzca un
bloqueo pupilar inverso, adoptando el iris en su
periferia media, una morfología cóncava, que
provoca un roce mecánico iris-cristalino-zónula
(mayor en los movimientos iridianos y acomoda-
tivos).

El roce sobre el epitelio pigmentado de la cara
posterior del iris provoca su daño, con dispersión
de gránulos de melanina al humor acuoso, que
acaban depositándose en la malla trabecular a
nivel del ángulo irido-corneal. Esta situación, sin
aumento de PIO, es lo que llamamos Síndrome
de Dispersión Pigmentaria (2,5,6).

Pavlin CJ, en 1994, propuso la acomodación
como una de las causas del SDP/GP (7). En su
estudio demuestra mediante biomicroscopía
ultrasónica (BMU) que el cristalino se desplaza
hacia delante, lo que provoca que el humor acuo-
so continúe saliendo por la malla trabecular, pero
de forma más lenta de lo habitual. Esta situación
hace que la PIO en la cámara anterior aumente,
y el gradiente de presiones entre las cámaras
anterior y posterior favorece la aparición del blo-
queo pupilar inverso, que llevaría al aumento de
la concavidad iridiana posterior.

Aunque hay autores que relacionaban los
picos tensionales con la realización de ejercicio
físico (8), en la mayoría de casos no es posible
determinar una relación evidente (9-11). Karic-

khoff JR afirma que: «… caminar, ciertas posicio-
nes de la cabeza o algunos movimientos ocula-
res pueden crear la suficiente diferencia en las
presiones de las cámaras anterior y posterior,
para hacer que la válvula iridiana se abra o cie-
rre», lo que provocaría el bloqueo pupilar inverso,
aumentando el roce irido-zonular. Esto no ha
quedado demostrado de forma fehaciente, pero
Karickhoff fue el primero en establecer la patoge-
nia del SDP/GP (12).

Las vibraciones causadas en los obreros que
manejan taladros de percusión neumáticos tam-
bién se han relacionado con la liberación de pig-
mento en humor acuoso (13). Los pacientes de
SDP/GP pueden sufrir elevaciones bruscas de PIO
tras la midriasis inducida farmacológicamente.

El depósito continuado de los gránulos de
melanina bloquea (o al menos, eso creemos) la
dinámica de salida del humor acuoso, provocan-
do un aumento de la PIO, causando un Glauco-
ma Pigmentario (6,14).

El iris en estos casos presenta una concavidad
posterior, que se llama deflección iridiana poste-
rior o negativa. Cuando la deflección es positiva,
el iris se arquea hacia delante hacia la cara pos-
terior de la córnea, adquiriendo una morfología
convexa, como en los casos de iris bombé. La
deflección iridiana se mide por una línea imagi-
naria que marca la distancia máxima del epitelio
pigmentario a una línea que une el punto de con-
tacto cristaliniano más interno con la parte más
externa en la raíz del iris (fig. 1).

El contacto iridolenticular es la distancia medi-
da entre los puntos de contacto de la cara poste-
rior del iris con la cara anterior del cristalino,
interno (Punto 1 en la figura 1) y externo (Punto
2 en la figura 1). Esta distancia solo puede ser
medida mediante BMU o, de una manera mucho
más tosca, mediante otras pruebas de imagen,
como ecografías modo B o TAC/RMN.

La situación no es explicable de forma comple-
ta recurriendo a interpretaciones anatómicas
simplistas, debiendo recurrir al uso de sofistica-
dos modelos matemáticos, que nos puedan
hacer entender lo complejo del funcionamiento
de las estructuras tisulares implicadas (15).

Debemos considerar los efectos elasto-hidro-
dinámicos sobre la dinámica del humor acuoso,
la distribución de las presiones en las cámaras
anterior y posterior y en el contorno del iris. En
estos modelos se deben tener en cuenta que las
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paredes de las estructuras presentan comporta-
mientos muy diferentes, así el cristalino se com-
porta como una estructura sólida, incompresible,
mientras que la malla trabecular y el humor vítreo
son sólidos porosos, y la córnea actúa de forma
elástica (fig. 2).

El iris más grueso en los pacientes asiáticos o
afroamericanos lo hace ser menos flexible, evi-

tando así el arqueo posterior del mismo y el roce
zonulo-lenticular (16). Los varones suelen tener
el iris de mayor tamaño que las mujeres, con lo
que, al menos teóricamente, son más suscepti-
bles para padecer SDP/GP, ya que el contacto
entre ambas estructuras se encuentra facilitado.

En el año 2002, Heys JJ et al (15), demuestran
mediante un modelo matemático que la profundi-
dad de la cámara anterior sufre alteraciones muy
importantes durante el proceso de la acomoda-
ción, ocasionando del mismo modo un aumento
en la diferencia de presiones entre la cámara
anterior y posterior. Estos resultados quedan
reflejados en la tabla 1.

Por otro lado, en el estudio citado se demues-
tra que otros factores, como el lugar anatómico
de la inserción iridiana, el módulo iridiano, el
tiempo durante el que se realizan los movimien-
tos acomodativos, la rigidez corneal (grosor: 0,5
mm y módulo: 10,3 MPa), la permeabilidad de la
malla trabecular, o la incompresibilidad (práctica)
del humor acuoso, apenas tienen efectos apre-
ciables. La velocidad de adaptación del cristalino
se considera constante en el modelo (aunque
esto no es cierto, depende de forma importante
de la edad y del estado acomodativo previo).

De todas formas no debemos olvidar que el
modelo matemático referido en el estudio citado
es un ejercicio meramente teórico, bidimensional
de una situación real que está sujeta a muchos
otros factores y variables, muchos de ellos des-
conocidos en el momento actual; por lo que no
debemos extraer de él, conclusiones dogmáticas
que compliquen aún más la ya suficientemente
complicada situación.

IRIDOTOMÍA LASER EN SDP/GP

En la actualidad, pensamos que la iridotomía
láser puede eliminar el bloqueo pupilar inverso,
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Fig. 1: Contacto Iridolenticular: Esquema de las
relaciones estructuras del segmento anterior del ojo.
(1): Punto de contacto irido-cristaliniano más interno; (2)
Punto de contacto irido-cristaliniano más externo; (3)
Punto de finalización del epitelio pigmentario en la raíz
del iris; (4) Deflección iridiana posterior o negativa:
Distancia máxima del epitelio pigmentado del iris con la
línea imaginaria que une los puntos 1 y 3.

Fig. 2: Esquema de límites y dimensiones de los
elementos del segmento anterior del ojo para el
establecimiento de un modelo matemático del
comportamiento de presiones y movilidad estructural.

Tabla 1. Modelo matemático para valoración de cambios
de profundidad de cámara anterior y diferencias
de presiones entre la cámara anterior y posterior,
en situación basal y de acomodación

Cambio de profundidad Diferencia de presiones
de cámara entre las cámaras

anterior anterior y posterior

Basal 0,2 mm 0,1 mmHg
Acomodación 0,6 mm 1,0 mmHg



aplanando el iris en la periferia media, reducien-
do así el contacto iridozonular y el daño mecáni-
co del epitelio pigmentado (17).

En 1984, fue Badrudin Kurwa el primero en
afirmar que la iridotomía láser producía un apla-
namiento iridiano periférico. Posteriormente,
David Campbell en el Meeting de la American
Glaucoma Society celebrado en San Diego
(USA) confirmó los hallazgos del estudio men-
cionado (18,19).

En el año 1992, Karickhoff presentó dos estu-
dios, corroborando los hallazgos previos (12,20).
Más tarde, en 1994, el grupo de Potash SD, Tello
C y Liebmann J coincidieron con todos los ante-
riores, pero fue Kanadani FN quien confirmó por
primera vez la situación con un estudio en el que
se usa BMU (21). En España, Méndez-Hernán-
dez C et al J confirmaron la configuración anató-
mica característica del SDP/GP, mediante BMU
en el año 2003 (22).

Objetivos de la iridotomía láser

Al permitir la comunicación entre las cámaras
anterior y posterior, igualando así el gradiente de
presión intraocular entre ellas, la iridotomía láser
tiene los siguientes objetivos:

– Revertir la concavidad iridiana periférica.
– Reducir el roce irido-zonular-cristaliniano.
– Reducir el daño mecánico al epitelio pig-

mentado del iris.
– Reducir la dispersión de pigmento al humor

acuoso.

Resultados de la iridotomía láser en SDP/GP

Los estudios de Carassa RG et al, en cuatro
pacientes con SDP (23), a los que se realizó una
iridotomía láser, demuestran que el procedimien-
to provoca cambios importantes en la morfología
de las estructuras del ángulo iridocorneal, res-
taurando la morfología iridiana normal, consi-

guiendo la rectificación de la concavidad iridiana
periférica, reduciendo de esta forma el contacto
y roce irido-zonulo-lenticular.

Los resultados en cuanto a la deflección iridia-
na quedan reflejados en la tabla 2.

Los resultados en relación al contacto irido-
zonular-lenticular se muestran en la tabla 3 (23).

En el SDP/GP se produce la liberación de pig-
mento al humor acuoso que rellena las cámaras
anterior y posterior, así como de forma similar
sucede en la pseudoexfoliación capsular y en el
glaucoma pseudoexfoliativo.

El depósito en el trabeculum de los gránulos
de melanina liberados provoca la dificultad en la
dinámica de salida del humor acuoso de la
cámara anterior, con la consiguiente elevación
de la PIO (24).

Kuchle, usando el Laser Flare-Cell Meter
Kowa FC-1000, valoró la liberación de gránulos
de melanina en el humor acuoso en casos de
SDP, en dos grupos de pacientes, en los que en
el primero se realizó una iridotomía láser, y en el
segundo no, comparando la concentración de
gránulos de melanina en 0,075 µ litros de humor
acuoso (24).

En los pacientes del segundo grupo, en el que
se realizó la iridotomía láser, se manifiesta una
reducción del 65% (9,0 a 4,0) en la liberación de
gránulos de melanina desde el epitelio pigmenta-
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Tabla 2. Concavidad iridiana periférica. Resultados tras iridotomía láser

Normal Síndrome de dispersión pigmentaria

Deflección iridiana posterior 13% 54-60% (basal/acomodación)
Iridotomía – 60%
Post-iridotomía – 5%

Tabla 3. Contacto iridozonular. Resultados tras iridotomía
láser

Normal Síndrome de dispersión
(2 casos) pigmentaria

Contacto IL 0,75-1,50 1,00-2,75
Post-iridotomía – 0,80-1,50

Tabla 4. Liberación de melanina en SDP*

Síndrome dispersión Post-iridotomía
pigmentaria

Basal 4,5* 1,5
Midriasis 9,0 4,0

*: Gránulos de melanina en 0,075 µ litros de humor acuoso.



do del iris al humor acuoso, lo que apoyaría el
carácter beneficioso de la reversión del bloqueo
pupilar inverso por el procedimiento láser.

En ambos grupos del estudio también quedó
demostrado que, durante la midriasis farmacoló-
gica, se produce un aumento de casi el doble en
la liberación de gránulos de melanina.

En casos de traumatismos iridianos, en los
que se disminuye el área de roce mecánico irido-
zonular periférico, y la fricción tisular, se «prote-
ge» en cierto modo de la dispersión de gránulos
pigmentarios de melanina del epitelio pigmenta-
do. Del mismo modo, pacientes con colobomas
iridianos lo suficientemente extensos quedan
«protegidos» del SDP/GP (25).

Reistad CE et al, en un estudio retrospectivo,
expone que en pacientes con GP la iridotomía
láser disminuye la PIO 4,0 ± 5,4 mm Hg respec-
to al grupo control no tratados con iridotomía en
el que se reduce 1,9 ± 3.8 mm Hg (14). Este
estudio tiene como debilidad el ser retrospectivo,
no randomizado, no ciego y que la muestra de
pacientes es demasiado pequeña para un análi-
sis estadístico formal. Sometiendo los datos a
una observación más concienzuda, la disminu-
ción de PIO encontrada deja de ser significativa.
Si además consideramos factores como la edad,
raza o PIO basal, la diferencia de PIO hallada no
es valorable estadísticamente. Aunque no
demuestre la utilidad real de la iridotomía láser
en GP/SDP, tampoco sugiere que su práctica sea
inapropiada en estos pacientes. Por lo tanto serí-
an precisos estudios futuros adicionales para
aclarar estos aspectos.

Con la iridotomía láser no cabe esperar la nor-
malización de forma inmediata de la PIO eleva-
da, ya que únicamente produce los efectos ya
reseñados de disminución de la liberación de
gránulos de melanina al humor acuoso. Esta dis-
minución permite que la malla trabecular se lim-
pie poco a poco de la deposición pigmentaria (5).

En 1992, Karickhoff JR (12,20) demuestra que
mediante la realización de iridotomía láser en el
GP se reduce de forma estadísticamente significa-
tiva la incidencia de aumentos de PIO en los dos
años siguientes a la realización de la iridotomía.

Sin embargo, los hallazgos a largo plazo (10
años de evolución o más) en otros estudios
sobre el tema muestran resultados contradicto-
rios. En ningún caso se demuestra una efectivi-
dad clara de la iridotomía láser en la disminución

de PIO, encontrando, en muchos casos, en los
pacientes tratados con el procedimiento láser,
condiciones similares a la evolución espontánea
a largo término (5,14,26-29).

CONCLUSIÓN

A la luz de los conocimientos actuales existen
muchas incógnitas no resueltas en cuanto al
papel real de la iridotomía en el GP.

Entre otras, ¿por qué los varones jóvenes mio-
pes tienen un riesgo elevado de GP/SDP?, ¿exis-
te alguna predisposición por grupo de sexo, edad,
etc. que no comprendemos?, ¿qué relación tiene
el incremento de degeneraciones retinianas en
empalizada en el GP/SDP?, ¿existen otros facto-
res que no conocemos en la actualidad?

Si consideramos que la acomodación es el
principal factor en los complejos modelos mate-
máticos, ¿por qué hay poco GP, aunque todos
acomodamos? Los pacientes con GP suelen
demostrar un gran rango acomodativo, pero nin-
gún estudio hasta la fecha ha podido relacionar-
lo de forma fehaciente con su aparición.

La inserción iridiana más posterior es una ocu-
rrencia normal en el GP/SDP, pero en los mode-
los predictivos, apenas tiene significación como
factor de riesgo. ¿Cuál es el valor real de esta
disposición estructural del ángulo irido-corneal?

¿Hay algún otro factor de riesgo adicional que
no valoramos? Se ha postulado que el parpadeo
intenso o muy frecuente puede influir de forma
significativa, abriendo y cerrando la válvula iridia-
na, en la génesis del GP/SDP.

Se precisan nuevos estudios para aclarar
todas estas situaciones que en la actualidad no
podemos explicar.
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A lo largo de los últimos años se ha venido
perfeccionando el tratamiento de la neovascula-
rización subretiniana (NVC), especialmente en la
degeneración macular asociada a la edad,
mediante la terapia fotodinámica y los nuevos
fármacos que bloquean el factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) como pegaptanib
bevacizumab y ranibizumab. Sin embargo, el ver-
dadero efecto de estos procedimientos terapéuti-
cos y su posible toxicidad sobre la retina están
aún lejos de ser conocidos.

Los nuevos procedimientos de electrofisiología
ocular, en concreto la electrorretinografía multifo-
cal (mfERG) permiten la detección de defectos
localizados en determinadas zonas de la retina,
por lo que pueden aportar nueva información
sobre los efectos de estos procedimientos y al
mismo tiempo suponer una opción rápida y no
invasiva en la toma de decisiones terapéuticas
en la NVC.

HISTORIA

Fue DuBois quien descubrió en 1849 un
potencial de reposo de 6 mV in vitro en ojos de
pescado, y comprobó que el potencial de la cór-
nea era positivo respecto al polo posterior. Holm-
gren demostró una respuesta eléctrica a la luz en
el ojo de rana in vitro y comprobó por primera vez
que se originaban en la retina. Dejar y McKen-
drick demostraron que se podían registrar poten-
ciales eléctricos al iluminar la retina. El primer
registro de electrorretinografía (ERG) humano
fue publicado por Kahn y Lowenstein.

El psicólogo norteamericano Lorrin Riggs y Gos-
ta Karpe del Karolinska Institute por separado, dise-
ñaron un electrodo de lente de contacto. El mérito
de trasladar la ciencia del ERG del laboratorio a la
clínica es de Gosta Karpe, quien invitó a algunos
oftalmólogos a visitar su clínica, donde había
comenzado a realizar diagnósticos ERG de rutina.
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RESUMEN

Presentamos una revisión sobre el empleo de los nuevos procedimientos de electrorretinografía
multifocal (mfERG) en el diagnóstico y seguimiento de los pacientes con neovascularización subreti-
niana (NVC). En esta revisión se describen los estándares de la mfERG así como los hallazgos reali-
zados mediante esta técnica tras diferentes modalidades de tratamiento de la NVC mediante terapia
fotodinámica y fármacos antiangiogénicos
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La Sociedad Internacional de Electrofisiología
Clínica de la Visión (ISCEV) ha establecido una
serie de estándares mínimos que se encuentran
disponibles en Internet en la página
www.iscev.org.

ELECTRORRETINOGRAFÍA
MULTIFOCAL

Las técnicas de ERG multifocal (mfERG) fue-
ron desarrolladas inicialmente por Bearse y Sut-
ter. Este procedimiento permite el registro simul-
táneo de respuestas locales de ERG de diferen-
tes zonas de la retina. Se cree que esta respues-
ta procede de la retina externa con escasa con-
tribución de las células ganglionares. Registra
las respuestas a un estímulo que consiste en
una inversión de patrón hexagonal múltiple en
condiciones fotópicas, aunque algunos laborato-
rios intentan también registrar la mfERG en con-
diciones escotópicas.

El potencial eléctrico de la ERG es un poten-
cial de masa que resulta de la suma de la activi-
dad eléctrica de las células de la retina. La ERG
de campo completo (Ganzfeld) es una técnica
bien establecida que evalúa la función global de
la retina. Por el contrario, la mfERG fue desarro-
llada con la finalidad de trazar un relieve topográ-
fico de la función retiniana; de esta forma se pue-

den registrar muchas respuestas de ERG focales
(entre 81 y 103). En el año 2003 la International
Society for Clinical Electrophysiology of Vision
(ISCEV) publicó unas guías de registro de las
mfERG (1). Sin embargo aún no existen estánda-
res establecidos para esta técnica, pese a llevar
más de 10 años en uso.

La mfERG es un procedimiento de registro de
las respuestas ERG focales de diferentes regio-
nes de la retina. El procedimiento de registro de
la actividad eléctrica es similar al de la ERG
estándar de campo completo (Ganzfeld) en algu-
nos aspectos. En la mfERG, los electrodos de
registro de tierra y referencia y su localización
cerca de la córnea o sobre ella, en el canto late-
ral y en el lóbulo de la oreja son similares a las
de la ERG de rutina. El registro se realiza con la
pupila dilatada y con el sujeto situado a luz
ambiente desde quince minutos antes de la
prueba.

Sin embargo, el estímulo luminoso y el procedi-
miento de análisis difieren, por lo que se puede
medir la actividad ERG y crear a partir de ella un
mapa topográfico, en cierto modo similar al que
se genera mediante la perimetría computarizada.

La retina se estimula mediante un patrón en
blanco y negro de elementos hexagonales cada
uno de los cuales tiene un 50% de probabilida-
des de iluminarse cada vez que se produce un
cambio en el patrón. Se ha diseñado un patrón
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Fig. 1: 1a) Monitor de rayos catódicos empleado para
presentar el estímulo en diferentes pruebas de ERG.
Para la realización de mfERG es necesario retirar la
mentonera. 1b) Caja de conexiones estándar para los
electrodos corneales, de referencia y de tierra.
1c) Electrodo de hilo desechable, muy cómodo de utilizar.

Fig. 2: 2a) Patrones hexagonales de estímulo con
retícula de 61 (izquierda) y de 103 estímulos (derecha).
2b) Patrón hexagonal en ejecución sobre la pantalla del
monitor, marcando el punto de fijación central.
2c) Presentación gráfica de ERG durante el desarrollo
de la prueba.



hexagonal para poder compensar las diferencias
locales en densidad de la señal (densidad de los
conos) en la retina posterior. De esta manera los
hexágonos centrales son más pequeños que los
periféricos. Pese a que el patrón de parpadeo
parece haber sido establecido al azar, cada ele-
mento sigue la misma secuencia «cuasi al azar»
de parpadeo, con un desplazamiento del punto
de inicio respecto al resto de los elementos.
Mediante un programa de correlación de la señal
continua del ERG con la secuencia de encendi-
do y apagado de cada elemento, el sistema infor-
mático es capaz de calcular la señal ERG focal
para cada hexágono (mfERG). Sin embargo, es
importante tener en cuenta que no se están
midiendo en ningún momento los potenciales de
cada región de la retina, sino que se trata de un
cálculo matemático de esta señal. De hecho,
debido a la alta velocidad de estimulación, la res-
puesta de mfERG se puede ver afectada por los
estímulos previos y posteriores (efectos de adap-
tación e inducidos), así como por la luz reflejada
en otras zonas de la retina.

Cada elemento hexagonal posee una secuen-
cia fija predeterminada llamada «secuencia m»
que controla el orden del parpadeo (flicker) de
los elementos de estímulo entre luz y oscuridad.
Esta secuencia se ha diseñado de tal manera

que la luminosidad en conjunto de la pantalla a lo
largo del tiempo de registro sea relativamente
estable. El patrón de estímulo en conjunto debe
subtender un ángulo visual de 20-30° a cada
lado del punto de fijación. La región del estímulo
se puede subdividir en diferentes números de
hexágonos como 81, 103 ó 241. La duración del
registro varía de 4 a 8 minutos dependiendo del
número de elementos (61 ó 103) utilizados.

La forma típica de la onda básica de mfERG
(denominada también respuesta de primer
orden) es una onda bifásica que consta de una
deflexión negativa inicial seguida de un pico
positivo, que suele ir seguido de una segunda
onda negativa, denominándose los tres compo-
nentes, N1, P1, y N2. Al parecer la onda N1 pro-
viene de las mismas células que producen la
onda a en el ERG Ganzfeld de conos, y la P1
proviene de las células que producen la onda b
de los conos y los potenciales oscilatorios. Pese
a estas similitudes entre las ondas del ERG
Ganzfeld y mfERG, debido a la mayor velocidad
del estímulo y al cálculo matemático que da lugar
a las ondas de mfERG, éstas no son realmente
«respuestas focales» de las mismas ondas, por
lo que no es válido denominar las ondas de
mfERG como onda a y b.

Entre los artefactos que pueden aparecer en el
registro se incluyen ruidos eléctricos, errores de
movimiento debidos a las pérdidas de fijación,
fijación excéntrica, errores de sombra debidos al
borde de las lentes de corrección, y errores debi-
dos a un excesivo promediado.
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Fig. 3: 3a) Onda típica con doble deflexión negativa
(N1 y N2) y positiva (P1). Por convenio la amplitud se
mide desde el seno de N1 hasta la cresta de P1.
3b) Representación gráfica de todas las ondas
analizadas.

Fig. 4: 4a) Presentación de ondas en 61 hexágonos.
4b) Promediado de ondas por cuadrantes.
4c) Promediado de ondas por anillos concéntricos.



DATOS TÉCNICOS

El buen estado de los electrodos su colocación
correcta y el mantenimiento del contacto adecua-
do durante la prueba (baja impedancia) son cla-
ves para la obtención de unos resultados fiables.
Se pueden emplear electrodos corneales de
registro con sujeción en el canto interno y exter-
no, que hacen pasar un hilo conductor por la con-
juntiva bulbar cerca del limbo, con buenos resul-
tados y sin incomodidad para el paciente. Los
electrodos de referencia y de tierra deben estar
bien colocados, sin holgura y con suficiente pas-
ta de contacto. Se deben seguir las recomenda-
ciones del ISCEV referentes a las característi-
cas, colocación, estabilidad y limpieza de los
electrodos.

Los estímulos luminosos para la realización de
mfERG se han venido mostrando habitualmente
en tubos de rayos catódicos, como los monitores
de ordenador, aunque en la actualidad están
siendo reemplazados por pantallas de cristal
líquido (LCD) o de luces de diodo (LED), por lo
que al mencionar los resultados de una prueba
es necesario especificar el tipo de estímulo. La
frecuencia más habitual de un tubo de rayos
catódicos suele ser de 75Hz y nunca debe ser de
50 ó 60 Hz puesto que estas frecuencias se ase-
mejan a las de la corriente eléctrica lo cual
podría interferir con los registros en forma de rui-
do. Resulta fundamental poder contar con una
fijación estable para conseguir unos resultados
fiables y para ello se pueden utilizar diferentes
puntos de fijación y de monitorización de la mis-
ma que no interfieran con el registro.

La luminosidad del estímulo debe ser de 100 a
200 candelas/m2 en la fase de encendido y lo
suficientemente baja en la fase de apagado
como para que el contraste sea > 90%, por lo
que la luminosidad promedio de la pantalla
durante la prueba será de 50 a 100 cd/m2.

RESULTADOS DE mfERG (1,2)

Mediante la correlación entre la señal de ERG
continuo con las fases de encendido y apagado
de cada elemento del estímulo, se calcula la
señal de ERG focal asociado a cada elemento.
Los datos obtenidos se muestran de diferentes
formas; habitualmente forma de un esquema

topográfico, una impresión tridimensional o en
forma de promedios del grupo.

– Trazado de la señal mfERG: Todos los equi-
pos comerciales pueden mostrar un gráfico con
el trazado de la señal ERG en cada sector anali-
zado, que resulta útil para visualizar áreas de
anormalidad y para comparar los resultados de
mfERG con la perimetría (se puede incluso inver-
tir la figura de forma que sea superponible a una
retinografía o a una perimetría, por lo que es
conveniente reflejar en el informe de cuál de
estas dos versiones de la misma imagen se tra-
ta). Este trazado contiene la información básica
de mfERG. Es esencial contar con este trazado
porque muestra tanto las variaciones topográfi-
cas debidas a las patologías focales, como tam-
bién la calidad del registro. Es importante recor-
dar que los trazados de mfERG no son respues-
tas en el sentido de señales eléctricas directas
de una región local de la retina. Las ondas de
mfERG son una extracción matemática de las
señales que se relacionan con el tiempo en el
que una porción de la pantalla se ilumina. Por lo
tanto las señales vienen influidas directamente
por los efectos de adaptación a los estímulos
previos y por la luz dispersa de otras zonas del
fondo de ojo.
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Fig. 5: Paciente con DMAE exudativa tratado mediante
inyecciones intravítreas de bevacizumab. La agudeza
visual era de 0,4. 5a y 5 b muestran la imagen
topográfica de la respuesta mfERG, similar a la normal.
5c) OCT con persistencia de desprendimiento del
epitelio pigmentario extrafoveal, y espesor foveal de
179 micras. 5d) AFG del mismo paciente, con
hiperfluorescencia correspondiente al desprendimiento
del epitelio pigmentario.



– Promedios de grupo: Los programas comer-
ciales permiten también mostrar imágenes con el
promedio de grupos de respuestas, que permi-
ten establecer comparaciones por cuadrantes,
hemirretinas, o anillos (desde el centro hacia la
periferia) de un ojo con el contralateral, o mostrar
la evolución con el tiempo, lo cual puede resultar
de especial utilidad al superponer la imagen con
la de la retinografía. La agrupación en anillos
puede resultar especialmente útil en la evalua-
ción de pacientes con enfermedades que produ-
cen pérdidas aproximadamente radiales como
para la evaluación de la evolución del escotoma
en la degeneración macular asociada a la edad,
DMAE. También se puede calcular el promedio
de las respuestas en una zona determinada para
compararla con la misma zona en el ojo contra-
lateral, o en sujetos control sanos.

– Imagen topográfica o representación 3D: La
representación tridimensional de las respuestas
muestra la potencia de la señal en determinadas
zonas de la retina. Es una imagen muy gráfica e
intuitiva en la evaluación de ciertos procesos, y
puede ayudar a evaluar la calidad de la fijación
analizando la mancha ciega; sin embargo, su uti-
lización en la evaluación del daño retiniano pue-
de llevar a error por diferentes motivos:

1. Se pierde la información referente al traza-
do de la onda, por lo que respuestas de trazado
anormal pueden ser traducidas como imágenes
3D normales o casi normales.

2. Se puede producir un pico central en el tra-
zado 3D en pacientes sin apenas respuesta reti-
niana.

3. El aspecto del trazado 3D depende de la
medición de la amplitud local, por lo que siempre
debe reflejarse esta amplitud así como el traza-
do de las ondas.

PROTOCOLO CLÍNICO (2)

Preparación del paciente:
1. Se debe realizar una midriasis farmacológi-

ca y registrar el diámetro de las pupilas en el
momento de la prueba.

2. El paciente debe estar sentado cómoda-
mente frente a la pantalla, a la distancia especi-
ficada para cada equipo, Debemos intentar que
esté cómodo, puesto que la tensión muscular va
a dar lugar a nuevos artefactos en el trazado.

3. Se debe controlar que la fijación sea central
y estable, bien mediante cámaras integradas en
el equipo, u observando al paciente directamente.

4. Refracción: Pese a que existe evidencia de
que la borrosidad de la imagen no parece afectar
a los resultados de mfERG, se recomienda ajus-
tar la refracción del paciente para la distancia de
la prueba, teniendo la precaución de que los
rebordes de las lentes no obstaculicen el campo
de visión.

5. Monocularidad: La prueba se puede reali-
zar en monocular o en binocular, pero en esta
última opción se puede alterar el resultado por
una incorrecta alineación del ojo con el estímulo.

6. Adaptación a la luz: el sujeto debe estar
adaptado a la luz ambiente durante los 15 minutos
previos, aunque puede precisar más tiempo si ha
sido previamente deslumbrado (como tras la reali-
zación de retinografías o examen del fondo de ojo).
La luz ambiente debe ser moderada, y la intensi-
dad de la luz debe ser similar a la del monitor.

7. Tamaño de los estímulos: el monitor debe
subtender unos 20-30º a cada lado del punto de
fijación. Se deben emplear patrones de 61 ó 103
elementos para un tiempo mínimo de prueba de
4 u 8 minutos, respectivamente.
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Fig. 6: Ojo contralateral del mismo paciente de la figura
5. 6a y 6b muestran la imagen topográfica de respuesta
mfERG, con reducción de la diferencia entre zona
central y zona periférica. 6c) OCT que muestra discreto
engrosamiento macular con atrofia del epitelio
pigmentario submacular. 6d) La AFG muestra una gran
hiperfluorescencia difusa de todo el polo posterior con
atrofia del epitelio pigmentario.



ARTEFACTOS MÁS FRECUENTES

1. Ruido eléctrico: se pueden producir interfe-
rencias en el registro causadas por un mal con-
tacto entre los receptores y paciente, por una
toma de tierra defectuosa o por interferencias
ambientales producidas por monitores de fre-
cuencia inadecuada o por otros aparatos electró-
nicos. Estas interferencias se pueden detectar en
el registro por la aparición de ondas de fluctua-
ción regular que no se corresponden con el tra-
zado fisiológico.

2. Artefactos de movimiento: los movimientos
oculares grandes producen saturación de los
amplificadores y ondas aberrantes o fluctuacio-
nes del registro, mientras que los movimientos
menores o las pérdidas de fijación producen des-
plazamientos en las zonas estimuladas de la reti-
na, ocultando lesiones pequeñas, y reduciendo
la fiabilidad de la prueba.

3. Fijación excéntrica: La fijación excéntrica
puede producir trazados con depresión de la
sensibilidad en la región central, o presentar sen-
sibilidades «en pendiente», con señales más
fuertes en un extremo del trazado y más débiles
en el opuesto.

4. Mancha ciega: La mancha ciega puede fal-
tar del trazado sin tratarse por ello de un artefac-
to, debido a que los resultados se deben a extra-
polación de los registros y la mancha ciega pue-
de no caer directamente sobre uno de los hexá-
gonos de estímulo.

5. Errores de orientación o de sombra: Pue-
den aparecer cuando el sujeto o su corrección
óptica no están bien centrados y parte de la pan-
talla queda fuera de su campo de visión.

USOS CLÍNICOS DE mfERG

La mfERG aún no ha sido completamente eva-
luada para su uso clínico. Sin embargo se está
utilizando en el estudio de las siguientes enfer-
medades:

– Maculopatías tales como la distrofia de
conos, la atrofia areolar central y la distrofia
macular de Stargardt.

– Enfermedades retinianas vasculares.
– Enfermedades inflamatorias del nervio óptico.
– Pérdidas de campo visual debidas enferme-

dades oculares y no oculares.

– Patología retiniana tóxica.
– Pérdida visual de origen desconocido.
– Patología neovascular subretiniana.
La mfERG se ha empleado en la evaluación

del daño macular secundario a la NVC, es espe-
cial en la DMAE y en la evaluación de la eficacia
de los tratamientos empleados, así como del
posible daño ocasionado por estos mismos trata-
mientos. Los resultados publicados parecen
sugerir una mejoría inicial en las amplitudes de
mfERG, especialmente en la zona de localiza-
ción de la NVC, si bien estos cambios tienden a
ser inferiores a lo que sería de esperar de acuer-
do a la mejoría de la agudeza visual, y pueden
sufrir un retroceso asociado a la progresiva
degeneración del tejido.

Palmowski y cols en 2002 investigaron sobre
los efectos de la terapia fotodinámica con Visudy-
ne (TFD) sobre la función retiniana en pacientes
con NVC de tipo clásico y observaron como en
estos pacientes la función retiniana central estaba
reducida y se apreciaba una discreta mejoría tras
el tratamiento (con un seguimiento entre 2 sema-
nas y 3 meses), si bien las amplitudes de la señal
seguían siendo inferiores a los normales (3).

Mackay y cols han obtenido unos resultados
similares a los 12 meses del tratamiento en un gru-
po de 50 pacientes en quienes se realizaron dife-
rentes pruebas electrofisiológicas y observaron
una pérdida de potenciales en pattern ERG sin
cambios aparentes en las latencias, con mejoría
en mfERG, especialmente en el segundo anillo (4).

En nuestro país, Catala-Mora y cols realizaron
una aportación interesante al describir la mejoría
estadísticamente significativa de la respuesta en los
anillos 3 y 4 del patrón de mfERG, aunque no se
hallaran diferencias en los dos anillos centrales (5).

Estos cambios no han sido confirmados por
otros autores. Los trabajos de Jiang (6) y Ruther
(7), demostraron que aunque se producían leves
mejorías, éstas no eran estadísticamente significa-
tivas. Un año más tarde Moschos (8) demostró que
pese a la estabilización de la función visual deter-
minada mediante la medida de la agudeza visual,
se producía una marcada reducción de la respues-
ta retiniana central tras la TFD, de 4.39 nV/deg a 2.
24 nV/deg a los 6 meses del tratamiento.

El efecto de la inyección intravítrea de bevaci-
zumab en pacientes con DMAE exudativa, ha
sido investigado por Moschos (9). En una serie
de 18 ojos con un seguimiento de 3 meses pudo
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apreciar cómo en aquellos ojos que presentaban
una reducción de la función foveal y parafoveal,
esta función permanecía estable o con leves
mejoría tras el tratamiento, a pesar de la resolu-
ción del edema macular medido mediante OCT y
de la mejoría de la agudeza visual.

Otros autores han empleado la ERG en el
estudio de la toxicidad de la triamcinolona intra-
vítrea por vía subretiniana asociada a la vitrecto-
mía en la DMAE hemorrágica (10), y tras el
transplante de epitelio pigmentario en pacientes
con DMAE hemorrágica (11).

La mfERG es un procedimiento no invasivo de
exploración de la función retiniana que permite
objetivar los cambios producidos en la respuesta
macular ocasionando pocas molestias a los
pacientes. Se trata de un planteamiento funcio-
nal, frente a las pruebas de carácter anatómico a
las que estamos acostumbrados (OCT y AFG) y
objetivo, por lo que puede ayudar a mejorar
nuestros conocimientos sobre la patología de la
NVC y la eficacia de los tratamientos.

El volumen creciente de trabajos publicados
sobre la mfERG en relación a la NVC ofrece un
panorama prometedor de la investigación objeti-
va de la mejora funcional de la mácula y en la
evaluación de los posibles efectos perjudiciales
de los tratamientos. Sin embargo, la falta de
seguimientos prolongados en los pacientes estu-
diados hace que el análisis de los resultados sea
en ocasiones ambiguo y no pueda aportar aún
resultados definitivos.
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INTRODUCCIÓN

Los desprendimientos de retina serosos(DRS)
pueden ocurrir como una complicación de pato-
logía oclusiva retiniana. En las obstrucciones de
rama venosa retiniana (ORVR), el DRS se locali-
za en la zona afectada por la oclusión, pero pue-
de descender y afectar al área foveal. Esta com-
plicación es infrecuente, por tanto su historia
natural es poco conocida, sin embargo es sabido
que la coexistencia de DRS con edema macular
representa un indicador de mal pronóstico visual,
siendo determinantes la extensión y localización
del mismo (1-3).

La inyección de acetónido de triamcinolona
intravítreo es ampliamente utilizada en enferme-
dades intraoculares neovasculares, proliferativas
y edematosas (1,3). Asimismo ha demostrado

ser efectiva en el tratamiento del edema macular
secundario a ORVR. Sin embargo, el efecto de
este fármaco sobre el DRS en pacientes con
ORVR, no es bien conocido. El objetivo de este
artículo es evaluar la resolución del DRS
mediante inyección intravítrea de acetónido de
triamcinolona.

CASOS CLÍNICOS

En esta serie presentamos 3 ojos de 3 pacien-
tes con obstrucción de rama venosa retiniana
(BRVO). De ellos 1 mujer y 2 hombres, cuyas
edades varían entre 77 y 82 años. Los criterios
de inclusión fueron: Presencia de edema macu-
lar cistoide (CME) diagnosticado mediante fun-
duscopía, secundario a BRVO, con confirmación
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RESUMEN

Introducción: Los desprendimientos de retina serosos pueden ocurrir como una complicación de
patología oclusiva retiniana, y representan un factor de mal pronóstico visual cuando se asocian a ede-
ma macular en trombosis de vena retiniana. El objetivo de este artículo es evaluar la resolución del
desprendimiento de retina seroso, mediante inyección intravítrea de acetónido de triamcinolona.

Caso clínico: Presentamos los resultados anatómicos y funcionales a 12 meses, de  una serie cor-
ta de 3 pacientes con trombosis de rama venosa retiniana asociada a desprendimientos de retina sero-
sos macular y edema macular, a los que se les inyectó acetónido de triamcinolona.

Palabras clave: Desprendimiento de retina seroso, obstrucción de rama venosa retiniana, acetó-
nido de triamcinolona.



angiográfica de los mismos (figs. 1 y 2), y presen-
cia de CME y desprendimiento seroso neurosen-
sorial (DSR) en la mácula documentado por
tomografía de coherencia óptica (OCT).

En el momento del diagnóstico  se realizó una
exploración oftalmológica completa incluyendo
mejor agudeza visual corregida, biomicroscopía

anterior, tonometría de aplanación, funduscopía
con lente de contacto, no contacto y oftalmosco-
pía indirecta. Además de la siguientes pruebas
de imagen: Retinografía en color, angiofluores-
ceingrafía mediante Heidelberg Scanning Laser
Ophthalmoscope (Heidelberg Engineering, Hei-
delberg, Germany) y tomografía de coherencia
óptica (OCT) mediante OCT 3000 scanner (Carl
Zeiss Ophthalmic System, Inc., Humphrey Divi-
sion, Dublin, CA).

El CME fue definido angiográficamente como
presencia de espacios quísticos hiperfluorescen-
tes ovales o típicamente petaloides radiales a la
fóvea. El fondo fue escaneado mediante cortes a
través del centro foveal horizontal, vertical y 4
oblicuos, dentro de un área de 6 mm. Definimos
mediante OCT(4), CME como la presencia de
cavidades intrarretinianas hiporreflectantes
(fig. 3) y DSR como la presencia de elevación de
la superficie de la retina sobre una cavidad no
reflectante por encima del epitelio pigmentario
retiniano con mínima sombra sobre los tejidos
subyacentes (fig. 4). El grosor macular total
(CMT) es medido desde la superficie interna reti-
niana hasta el epitelio pigmentario. El intervalo
entre la realización de OCT y la inyección intraví-
trea fue de 24 horas.

Previa a la inyección de triamcinolona acetóni-
do(TIA) (Kenacort-A [40 mg/mL]; Bristol-Myers
Squibb, Co., Princeton, NJ), se explicó al pacien-
te el objetivo del tratamiento, con firma del con-
sentimiento informado. Técnica inyección intraví-
trea: Povidona yodada, aislamiento pestañas con
campo adhesivo estéril, blefarostato, lidocaína
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Fig. 1: Angiofluoresceingrafía donde se aprecia
obstrucción de rama venosa temporal superior con
edema macular quístico.

Fig. 2: Angiofluoresceingrafía que muestra gran
desprendimiento seroso de retina.

Fig. 3: Edema macular quístico definido por tomografía
de coherencia óptica.



5% aplicada con hemosteta en el lugar de la inci-
sión, en pars plana temporal inferior a 3,5-4 mm
del limbo corneal. Se inyectan 0,1 mL (4 mg) tras
retirada de la suspensión y posterior control bajo
oftalmoscopía indirecta del latido de la arteria
central de la retina.

En el seguimiento los pacientes fueron explo-
rados a las 24 horas y 1 semana; la respuesta
clínica y anatómica al tratamiento fue monitoriza-
da a los 1, 3, 6 y 12 meses mediante agudeza
visual (AV) y OCT, además de la exploración
oftalmoscópica completa.

Las características clínicas de los pacientes se
resumen en la tabla 1.

Aunque los resultados (tabla 2) demostrados
mediante OCT y AFG, demuestran la rápida
reabsorción del DRS y del edema macular a los

3 meses, sólo dos (66%) mejoraron 1 línea de
visión, debido a que el tercer paciente presenta-
ba exudados duros foveales extensos (fig. 5), y
ninguno de los ojos tratados presentó disminu-
ción de agudeza visual.

Sólo un paciente (caso 3) presentó elevación
de la presión intraocular, que permanece contro-
lada con bimatoprost. Este efecto secundario no
se objetivó tras la primera inyección de corticoide.

Los resultados no son tan alentadores cuando
evaluamos nuestros pacientes a los 6 y 12
meses (tabla 3).

Al paciente 1 se le realizó capsulotomía Nd
YAG, mejorando su AV sin empeoramiento del
edema macular, sin embargo el caso 2 fue retra-
tado en dos ocasiones por recidiva del edema y
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Tabla 1. Características clínicas de los pacientes

Tipo obstrucción Tiempo evolución Rama venosa Patología Otros tratamientos
asociada

Caso 1 Isquémica, colaterales maculares 1 mes Temporal superior HTA Fotocoagulación
arcada TS

Caso 2 No isquémica 5 meses Temporal superior DM
Caso 3 No isquémica

Exudados duros maculares 10 meses Temporal superior HTA TIA
Fotocoagulación arcada TS y 

hemirrejilla macular

Tabla 2. Resultados agudeza visual y OCT a 3 meses

AV pre AV 1s AV 1m AV 3m OCTpre OCT 1s OCT1m OCT3m

Caso 1 0,1 0,2 0,2 0,2 510 207 275 190
Caso 2 0,16 0,2 0,2 0,25 488 262 271 269
Caso 3 Percepción luz Cuenta dedos Cuenta dedos Cuenta dedos 506 298 190 192

Fig. 4: Desprendimiento seroso neurosensorial
evidenciado por tomografía de coherencia óptica.

Fig. 5: Tomografía de coherencia óptica que muestra la
completa resolución del edema y DRS, con exudados
duros foveales extensos residuales.



el caso número 3 se encuentra propuesto para
cirugía de catarata con inyección de antiangiogé-
nicos por recidiva del edema y aumento de la
tensión intraocular después de la segunda inyec-
ción de corticoides intravítreos.

DISCUSIÓN

La patogenia del DRS no es bien conocida,
aunque el mecanismo principal parece ser fuga
desde la circulación coroidea o retiniana  hacia el
espacio subretiniano, superando la capacidad de
drenaje del mismo, debido a una alteración fun-
cional del epitelio pigmentado de la retina (EPR).
En las obstrucciones venosas, se produce un
aumento de la presión intravascular, especial-
mente en los capilares y vénulas postcapilares,
además de no perfusión capilar e isquemia tisu-
lar, con la producción de agentes que aumentan
la permeabilidad. Por tanto ambos mecanismos,
aumento de presión intravascular y aumento de
permeabilidad juegan un papel importante en el
desarrollo de DRS (1,2), pudiendo representar
éste un indicador de isquemia capilar.

Los corticoesteroides (1,3) han sido amplia-
mente utilizados como tratamiento del edema
macular por su acción antiinflamatoria, mediante
la inhibición de la vía del ácido araquidónico. Así
mismo se ha demostrado su efecto en la regula-
ción de la expresión de los factores de crecimien-
to endotelial (VEGF), con disminución de la per-
meabilidad vascular, además modula la expre-
sión de moléculas de adhesión restableciendo la
barrera hematorretiniana externa.

La fotocoagulación macular también ha sido
utilizada como tratamiento del DSR, en especial
en los casos de trombosis isquémica (5). La his-
toria natural del DRS en los casos isquémicos es
pobre. Los casos no tratados presentan mala
funcionalidad debido a fibrosis subretiniana o a
cambios atróficos, posiblemente debido a que la
fibrina contenida en el turbio líquido subretiniano,
estimula la proliferación fibrocítica del EPR. El

efecto beneficioso del láser se debería a que la
ablación de la retina isquémica, produce dismi-
nución de la permeabilidad vascular, cierre de los
capilares incompetentes y estimulación de la fun-
cionalidad del EPR.

CONCLUSIONES

En esta corta serie evaluamos el efecto de TIA en
la resolución del DSR asociado a edema macular
quístico en los pacientes con trombosis de rama
venosa retiniana. Los resultados demostrados
mediante OCT y AFG, demuestran la rápida reabsor-
ción del DRS y del edema macular a corto plazo ( 3
meses), con una disminución media de grosor macu-
lar medido con OCT del 48%.Ninguno de los ojos tra-
tados presentó disminución de agudeza visual, sin
embargo sólo dos mejoraron 1 línea de visión. Estos
resultados relativamente favorables, no se mantienen
cuando evaluamos los pacientes a más largo plazo,
requiriendo nuevo tratamiento en dos de ellos.

Aunque un estudio con mayor número de pacien-
te y comparativo, con casos en los que exista ede-
ma quístico sin desprendimiento seroso, sería nece-
sario, podemos concluir que el tratamiento precoz
con acetónido de triamcinolona  permite una recu-
peración anatómica y funcional buena a corto plazo,
respecto a la evolución natural, aunque con mejoría
de agudeza visual variable según las características
de la obstrución venosa, con peores resultados en
aquellos casos con mayor isquemia (1,2,5).
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Tabla 3. Resultados agudeza visual y OCT a 6 y 12 meses

AV 6m AV 12m OCT 6m OCT12m

Caso 1 0,2 0,4 166 188
Caso 2 0,2 0,2 385 488
Caso 3 Cuenta dedos Cuenta dedos 256 375



INTRODUCCIÓN

El término hamartoma combinado de retina y
epitelio pigmentatio retiniano (CHPRRE), fue
acuñado por Gass (1) para describir un grupo de
lesiones levemente elevadas y parcialmente pig-
mentadas, de carácter benigno. Estas lesiones
son malformaciones del epitelio pigmentado reti-
niano (EPR), retina neurosensorial, vasculariza-
ción retiniana y el vítreo adyacente. Los miem-
bros de la Macula Society asimismo describieron
las características clínicas y el curso natural de
esta lesión. Destacan que es típicamente pig-
mentada [52 casos (87%)], elevada [48 casos

(80%)], y presenta tortuosidad vascular [56
casos (93%)], cambios en la intrefase vitreorreti-
niana [47 casos (78%)], y exudados lipídicos [4
casos (7%)] (1).

La mayor parte son hallazgos casuales y un
10% pueden causar disminución de agudeza
visual (AV) es habitualmente superior a 0,2. La
pérdida de AV puede suceder por afectación
directa del nervio óptico, haz papilomacular o
fóvea por la lesión. La disminución de visión tam-
bién puede ser causada por la tracción ejercida
por una membrana epirretiniana, o por exuda-
ción sub o intrarretiniana originada a partir del
componente vascular de la lesión (1,2).
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RESUMEN

Introducción: Los hamartomas combinados de retina y epitelio pigmentario retiniano (CHPRRE)
son raros tumores benignos, caracterizados por la proliferación del epitelio pigmentario retiniano (EPR)
y tejido glial, generando gran distorsión papilar y retiniana. La tomografía de coherencia óptica resul-
ta de utilidad para explicar la patogénesis y anatomía de esta lesión, y por tanto sugerir la mejor indi-
cación quirúrgica.

Casos clínicos: Mujer de 35 años que mostró en su ojo derecho una lesión peripapilar ligeramen-
te sobreelevada y pigmentada con telangiectasias. Varón de 65 años que presentó en su ojo derecho
lesión sobreelevada en el nervio óptico con hiperpigmentación dispersa y tortuosidad vascular. En
ambos la tomografía de coherencia óptica demostró distorsión de la anatomía retiniana con pérdida
de capa retiniana identificables en el lugar de la lesión y membrana epirretiniana.

Palabras clave: Hamartoma combinado de retina y epitelio pigmentado retiniano, tomografía de
coherencia óptica.



CASOS CLÍNICOS

Se describen los hallazgos en tomografía de
coherencia óptica (OCT) de dos pacientes diag-
nosticados clínica y angiográficamente de
hamartoma combinado de retina y epitelio pig-
mentario retiniano (CHPRRE).

Caso 1

Mujer de 35 años que fue remitida a nuestro
centro por miodesopsias en el ojo derecho (OD).
Mejor agudeza visual corregida (MAVC) fue 1,0
en ambos. ojos. Oftalmoscópicamente el ojo
izquierdo (OI) fue normal, sin embargo en el OD
se halló una lesión peripapilar, levemente eleva-
da y pigmentada con telangiectasias y pigmenta-
ción moteada del EPR y membrana epirretiniana
(fig. 1). La angiofluoresceingrafía (AFG) demos-
tró (fig. 2) hipoflurescencia precoz de la lesión y
anomalías vasculares que consistían en telan-
giectasias y dilataciones irregulares de la malla
capilar, con fuga a partir de las mismas, y tinción
tardía de la lesión. No hubo evidencia angiográfi-
ca de neovascularización coroidea. La tomogra-
fía de coherencia óptica (OCT) (fig. 3) mostró
arquitectura normal foveal, junto con lesión ele-
vada hiperreflectante con sombra hiporreflectiva
posterior. Toda la anatomía retiniana se muestra
desestructurada, con pérdida de capas reconoci-
bles a nivel lesional, además de membrana epi-
rretiniana.

La perimetría computarizada mostró un esco-
toma absoluto correspondiendo al lugar de la
lesión. La exploración física no reveló hallazgos
patológicos.

Tras dos años de seguimiento la AV se mantie-
ne estable.

Caso 2

Varón de 65 años con historia de pérdida pro-
gresiva de agudeza visual en su OD. La MAVC
fue 0,1 en OD y 1,0 en OI. En la funduscopía del
OD (fig. 4) se detectó una elevación del nervio
óptico con pigmentación dispersa, acompañada
de tortuosidad de los vasos peripapilares, con
membrana epirretiniana y edema macular quísti-
co. La AFG (fig. 5) demostró hipofluorescencia
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Fig. 1: Caso 1. Funduscopía mostrando elevación
peripapilar, pigmentada con tortuosidad vascular.

Fig. 2: Caso 1. AFG en la que se aprecia
hiperfluorescencia debido la fuga vascular.

Fig. 3: Caso 1. OCT corte a través de la lesion donde
destaca la desestructuración retiniana y la MER.
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Fig. 4: Caso 2. Masa elevada en el nervio óptico con
dispersión pigmentaria y telangiectasias. 

Fig. 5: Caso 2. AFG mostrando hiperfluorescencia
tardía.

Fig. 6: Caso 2. OCT a través de la zona central de la masa revela engrosamento retiniana con grandes quistes.



precoz con hiperfluorescencia tardía a partir de
fuga desde los vasos dilatados y tortuosos, sin
evidencia de neovascularización coroidea. La
OCT (fig. 6) ilustra lesión hiperreflectiva temporal
a la papila con desestructuración retiniana y
engrosamiento macular quístico de 394 µm, ade-
más de una llamativa membrana epirretiniana.

El paciente rechazó el tratamiento quirúrgico
propuesto y a los 3 años de seguimiento la AV
permanece estable.

DISCUSIÓN

Las complicaciones de este tipo de lesión
incluyen distorsión de la retina y/o la cabeza del
nervio óptico, MER, edema macular, neovascula-
rización coroidea y, raramente retinosquisis y
desprendimiento de retina (1,2).

Como tratamiento en primer lugar, se debe
evitar la ambliopía cuando nos encontramos en
edades en que esto es posible. Se deben tratar
quirúrgicamente las complicaciones como las
hemorragias vítreas y membranas epirretinianas.

Esta comunicación describe los hallazgos
tomográficos de dos pacientes diagnosticados
de CHPRRE.

En 2002, Ting y col. (3), publicaron las prime-
ras observaciones en OCT de dos pacientes
afectos de CHPRRE. Ellos observaron como
hallazgos más importantes masa retiniana con
superficie hiperreflectiva y sombra posterior, la
retina adyacente puede ser normal y con clara
separación de la lesión. Otros hallazgos son cla-
ra desestructuración retiniana en el lugar de la
lesión. Estas características coinciden plena-
mente con los dos casos presentados.

La formación de MER constituye un hecho
muy frecuente en esta patología. La fuerza trac-
cional de la membrana puede colaborar en la
gran desestructuración de la microarquitectura

retiniana. Futuros estudios son necesarios para
evaluar el efecto de la detección precoz y delami-
nación de la MER para prevenir la pérdida per-
manente de AV y recuperar la normal estructura
y función retiniana.

CONCLUSIONES

Aunque el diagnóstico es funduscópico, la
OCT puede proporcionar importante información
respecto a la interfase vitreorretiniana en la
superficie tumoral y ser decisiva en la indicación
quirúrgica. Existen hipótesis respecto a la pro-
fundidad del componente fraccional, si se limita a
la superficie o si por el contrario afecta a capas
más profundas de la retina, en cuyo caso los
beneficios de la eliminación quirúrgica del com-
ponente traccional serían controvertidos (4,5).
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INTRODUCCIÓN

Son numerosas las manifestaciones oftalmoló-
gicas que se pueden desencadenar por afecta-
ciones oculares o de la vía visual en pacientes
con preeclampsia.

Presentamos el caso de una paciente de 34
años que en el tercer trimestre de embarazo
experimentó alteraciones visuales en ambos
ojos secundarias a la preeclampsia.

CASO CLÍNICO

Gestante de 31 semanas que consultó por
fotopsias bilaterales de varios días de evolución,
así como cefalea. Asimismo, la paciente refería
la presencia de escotomas centrales bilaterales.
La paciente padecía lupus eritematoso sistémico
(LES), así como un síndrome antifosfolípido, con
deterioro importante de la función renal, en trata-
miento con azatioprina y prednisona.

La exploración oftalmológica reveló una agu-
deza visual mejor corregida de 1,0 en ambos
ojos. El estudio biomicroscópico del segmento
anterior fue normal y la presión intraocular fue de
15 y 16 mmHg en el ojo derecho e izquierdo, res-
pectivamente. El estudio del fondo de ojo eviden-
ció dos desprendimientos serosos en el ojo
izquierdo, a nivel macular y superior a la papila
del ojo izquierdo. La exploración del fondo de ojo
derecho resultó normal (fig. 1).

El estudio mediante Tomografía de Coherencia
Óptica evidenció levantamientos del neuroepite-
lio en el ojo derecho e izquierdo a nivel macular
(figs. 2 y 3).

Durante el seguimiento la paciente fue ingre-
sada debido a un cuadro de cefaleas intensas,
fotopsias así como edemas en extremidades
inferiores e hipertensión arterial mal controlada a
pesar del tratamiento con sulfato de magnesio,
amlodipino, doxazosina y labetalol oral e intrave-
noso, y enalapril. Asimismo, el estado de pree-
clampsia, sobre la nefropatía lúpica subyacente,
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Desprendimientos serosos de retina
bilaterales en preeclampsia
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RESUMEN

Introducción: La preeclampsia o toxemia del embarazo llega a afectar a un 5% de las embaraza-
das, asociando en ocasiones múltiples signos y síntomas oftalmológicos, desencadenados por una
disfunción vascular endotelial. Estos cuadros pueden originarse a cualquier nivel del sistema visual,
incluyendo neuropatías ópticas isquémicas, desprendimientos serosos del neuroepitelio, retinopatía
hipertensiva e incluso ceguera por afectación de la corteza visual occipital.

Caso clínico: Presentamos el caso de una embarazada de 34 años y 31 semanas de edad ges-
tacional que desarrolla múltiples desprendimientos serosos del neuroepitelio en ambos ojos. Los sín-
tomas neurológicos, así como un empeoramiento severo de la función renal obligan a la práctica de
una cesárea. Tras seis meses de seguimiento tras el parto, y con un control adecuado de las cifras de
tensión arterial, se llegó a la resolución completa del cuadro oftalmológico.

Palabras clave: Preeclampsia, toxemia, desprendimiento seroso del neuroepitelio, cesárea.



así como la necesidad de empleo de antihiper-
tensivos tipo diuréticos e IECAs contribuyeron al
descenso de la función renal.

Una Resonancia Nuclear Magnética de control
mostró pequeñas lesiones inespecíficas en el
tronco del encéfalo y sustancia blanca, por lo que

se indicó la práctica de una cesárea urgente. El
recién nacido requirió reanimación cardiopulmo-
nar a los 6 minutos debido a la depresión perina-
tal inducida por la anestesia general y el empleo
previo de sulfato de magnesio, aunque su evolu-
ción clínica posterior fue favorable, tras un corto

PINAR-SUEIRO S, et al.

110 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.º 2 - 2009

Fig. 1: A: Fondo de ojo derecho aparentemente normal. B: Desprendimientos serosos múltiples en el ojo izquierdo.

Fig. 2: Desprendimientos serosos del neuroepitelio en el ojo izquierdo, a nivel del polo posterior, temporal a fóvea
(A) y superior a la papila (B). 



ingreso en la unidad de cuidados intensivos neo-
natales.

El primer control oftalmológico postnatal evi-
denció una trombosis de rama temporal inferior
en el ojo derecho (fig. 4), sin afectación en la
agudeza visual, que cursó de forma asintomáti-
ca, evolucionando posteriormente hasta la reso-
lución completa del cuadro oftalmológico a los 6
meses del parto con la presencia de puntos de
Elsching como secuela a nivel macular en ambos
ojos (fig. 5).

DISCUSIÓN

La preeclampsia (también conocida como
toxemia) es una enfermedad obstétrica que afec-
ta a aproximadamente al 5 por ciento de las
mujeres embarazadas (1-3), la mayoría de ellas
madres primerizas. Además, nuestra paciente
padecía LES, y entre las consecuencias más
temibles del LES sobre el embarazo está el
aumento de las posibilidades de presentar una
preeclampsia, especialmente en aquellos casos
con nefropatía lúpica subyacente. No se conocen
todavía los mecanismos exactos que inducen a
su padecimiento, pero parece estar relacionado
con alteraciones vasculares que desencadenan
vasoespasmo y disfunción endotelial (3). Estos
fenómenos vasculares pueden afectar a los dis-
tintos órganos, siendo especialmente relevante
la repercusión a nivel de los riñones, hígado,
cerebro, ojo y la unidad fetoplacentaria. Esta
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Fig. 3: Leve desprendimiento del neuroepitelio en el ojo
derecho a nivel del haz papilomacular.

Fig. 4: (A y B): Exudado serohemorrágico a nivel de la arcada temporal inferior y a nivel papilar superior en el ojo
izquierdo.



alteración vascular generalizada y el aumento de
la tensión arterial van a condicionar el desarrollo
de retinopatía hipertensiva, así como una situa-
ción de isquemia coriorretiniana y alteración del
epitelio pigmentario de la retina, que determina la
aparición de edema retiniano difuso así como
desprendimientos serosos del neuroepitelio. Las
alteraciones neurológicas pueden ser muy varia-
das, desencadenándose desde episodios convul-
sivos (eclampsia), hasta alteraciones visuales (4).

Se estima que el sistema visual puede encon-
trarse afectado de un 30 a un 100% de las muje-
res que padecen preeclampsia (5). Entre las
manifestaciones visuales de la preeclampsia
podemos encontrar visión borrosa, fotopsias, e
incluso raros casos de ceguera (tabla 1).

El vasoespasmo y rectificación de las arterio-
las retinianas constituye el hallazgo más frecuen-
te en pacientes con preeclampsia, aunque tam-
poco son excepcionales los desprendimientos
serosos de retina, el edema retiniano difuso y los
puntos de Elschnig (5). A pesar de las frecuentes
afectaciones oftalmológicas en pacientes con
preeclampsia, son raras las secuelas visuales

importantes, ocurriendo en menos de un 5% de
los casos, fundamentalmente debidas a des-
prendimientos de retina, oclusiones vasculares
retinianas o la ceguera de origen en la corteza
visual (6).
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Tabla 1. Manifestaciones preeclampsia

Sistémicos
Hipertensión arterial (>140/>90 mmHg)
Edemas
Proteinuria
Trombocitopenia
Alt. Hepáticas
Aumento creatinina y urato en plasma

Visuales (30-100%)
Conjuntiva:

Hemorragias subconjuntivales
Nervio óptico:

Neuropatía óptica isquémica
Coroides-retina:

Desprendimientos de retina exudativos
Oclusión/vasoespasmo arteria retiniana
Oclusión vena retiniana

SNC:
Ceguera transitoria: Síndrome de leucoencefalopatía Pos-
terior (SLEP)
Infartos y hemorragias en áreas visuales del SNC
Trombosis venosa cerebral
Síndrome arteria basilar

Fig. 5: (A y B): Puntos de Elsching residuales a nivel macular con OCT normal en ambos ojos.



Resulta fundamental el control estricto de los
niveles de tensión arterial. Las recomendaciones
generales consisten en la administración de sul-
fato de magnesio intravenoso, para la prevención
de eclampsia, e intentar mantener cifras de ten-
sión sistólica entre 140 y 155 y de diastólica
entre 90 y 105 con antihipertensivos como labe-
talol iv. (120 mg), hidralazina iv. (25 mg) o nifedi-
pino oral (50 mg) (7). Ante la imposibilidad de
controlar las cifras tensionales o aparición de
alteraciones orgánicas maternas, el tratamiento
definitivo consiste en la inducción del parto. La
decisión de extraer el feto en una paciente con
preeclampsia grave es relativamente simple
cuando la edad gestacional es próxima a la
maduración fetal (34 semanas). También, en
edades gestacionales de menos de 23 semanas
está indicada la terminación del embarazo ya
que ningún bebé ha conseguido sobrevivir con
tratamiento conservador (8,9). Esta decisión se
hace más difícil entre las semanas 23 y 36, ya
que la inducción inmediata del parto también se
asocia a alta tasa de mortalidad y morbilidad
perinatales.

CONCLUSIONES

Las manifestaciones oftalmológicas en la pre-
eclampsia pueden ser muy variadas. El trata-
miento médico conservador está indicado en
ciertas pacientes y se deben personalizar las
indicaciones de terminación del embarazo.

En general, el pronóstico de la preeclampsia
se suele considerar «bueno para la madre, malo
para el feto», debido a la tasa incrementada de
retraso del crecimiento intrauterino y la mayor
mortalidad intrauterina y en el período perinatal
inmediatos. Debido a la indicación adecuada de

terminación del embarazo, en una edad gesta-
cional próxima a la maduración fetal tras la esta-
bilización del cuadro sistémico general, la madre
no desarrolló secuelas oftalmológicas de grave-
dad, manteniendo una agudeza visual de 1.0 en
ambos ojos, y el recién nacido experimentó una
evolución favorable durante el período perinatal.
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Controversias en ambliopía
BERNABEU ARIAS G1

1 Clínica Cintrano. Hospital Hospitalario de Alcalá de Henares Príncipe de Asturias. 

Pregunta 1. ¿Ante un caso de ambliopía por
un defecto refractivo, hasta qué edad se pue-
de intentar la recuperación visual del ojo
afectado?

Dr. Jorge Torres Morón
Vissum Corporación Oftalmológica. Madrid

Clásicamente se consideraba que la ambliopía
de cualquier origen era complicada de recuperar
por encima de los 8 ó 9 años pero existe eviden-
cia científica reciente aportada por el grupo de
estudio de la ambliopía (PEDIG) que confirma
que es posible hasta los 17 años, especialmente
aquellos casos que no han recibido tratamiento
previamente. Es bien conocida la recuperación
visual del ojo amblíope en pacientes que por otra
patología pierden su capacidad visual en el ojo
sano incluso en edad adulta.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana
Hospital Universitario Príncipe de Asturias.
Alcalá de Henares

Es bien conocido que no hay unanimidad en
determinar el período crítico del desarrollo de la
visión y es posible que en casos de ambliopías
refractivas, éste pueda considerarse más largo.
Suelo intentar recuperar una ambliopía refractiva
hasta los 12 años, aunque en muchas ocasiones
la colaboración del paciente sea escasa, pudien-
do por ello decir que lo intento «hasta que el niño
se deje».

Dr. Carlos Laria Ochaita
Vissum Corporación Oftalmológica. Alicante

Tradicionalmente se consideraba que hasta
aproximadamente los 8 años era la edad en que
se podía intentar recuperar la ambliopía, si bien
este concepto ha cambiado. No podemos esta-
blecer una fecha límite de «todo o nada», si bien

es cierto que cuanto más temprano establezca-
mos el diagnóstico y el tratamiento, mayores
serán las expectativas de recuperación.

El concepto más importante en la ambliopía
refractiva es la corrección correcta del defecto
refractivo y posteriormente su nueva valoración
con dicha corrección óptica para revalorar la
ambliopía y a partir de ahí establecer su trata-
miento.

Es importante que eliminemos el miedo a la
aniseiconia y prescribamos la corrección óptica
necesaria, evitando hipocorrecciones inadecua-
das o períodos de supuesta adaptación que solo
conducen a perder el tiempo, el cual a veces es
fundamental para recuperar una ambliopía. Un
niño «se traga todo» y eso debemos saberlo a la
hora de prescribir la corrección óptica.

Pero no debemos establecer una edad a partir
de la que no debamos intentarlo, pues incluso en
edades supuestamente «imposibles» de recupe-
rar, con un correcto tratamiento oclusor, pode-
mos obtener recuperaciones importantes de la
ambliopía. Por ello siempre debemos intentar
una recuperación de la ambliopía, pautando
nuestro tratamiento más o menos agresivo de
acuerdo a la edad que tengamos.

Dra. Pilar Gómez de Liaño Sánchez
Hospital General Universitario Gregorio
Marañón. Madrid

En muchos casos de ambliopía anisometrópi-
ca coexiste un micro estrabismo y por lo tanto
complica el pronóstico. La recuperación visual
dependerá del tipo de defecto refractivo (miopía,
hipermetropía y astigmatismo), de la diferencia
entre uno y otro ojo (no es lo mismo una aniso-
metropía de –3 a una diferencia de –10 entre
ambos ojos) y finalmente del grado de ambliopía.
La edad es un factor también fundamental, ya
que sabemos que por debajo de los 4 años el
índice de recuperación es muy elevado (95%).



Los defectos miópicos, con diferencias de gra-
duación entre uno y otro ojo por debajo de 6
dioptrías y con ambliopía leve o moderada son
los pacientes que recuperan más fácilmente la
visión. Por el contrario, los hipermétropes, o
aquellos con diferencias refractivas grandes
entre ambos ojos y con ambliopías profundas
suelen tener una recuperación peor.

En estos casos yo inicio el tratamiento, si no
existe estrabismo asociado, hasta los 10 años,
dependiendo de la existencia o no de tratamien-
tos previos (es mejor un niño no tratado, que
«mal» tratado), del tipo de familia y de la colabo-
ración del paciente.

Los defectos refractivos elevados bilaterales
suelen ser de mejor pronóstico y la recuperación
visual se puede obtener en edades más avanza-
das.

Pregunta 2. ¿Es habitual es su práctica diaria,
y en qué tipo de pacientes, el uso de atropina
diaria o fines de semana como una alternati-
va a la penalización con oclusiones?

Dr. Jorge Torres Morón

Sabiendo que la terapia de oclusión con par-
che es actualmente el patrón oro de los trata-
mientos de la ambliopía, siempre que el cumpli-
miento sea satisfactorio, no cabe duda que tanto
en anisometrópicas, estrábicas y mixtas de gra-
do leve y moderado, visiones en general por
encima de 0,3 ó 0,4 Snellen, el uso de atropina
al 1% en colirio en el ojo sano instilada 2 días a
la semana según estudios realizados por
P.E.D.I.G. resulta de una eficacia similar al par-
che tras 6 meses de tratamiento, sin encontrarse
diferencias estadísticamente significativas.

En mi práctica en este momento resulta de 1.ª
línea, ofreciendo en estos casos ambas posibili-
dades a los padres no solo como alternativa sino
como tratamiento de elección en algunos casos.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana

No utilizo habitualmente la atropina como
penalización y la reservo para casos rebeldes al
parche, como última posibilidad y con resultados
muy dispares. Sí la he utilizado con frecuencia en
niños con problemas dermatológicos (dermatitis
atópica, etc.).

Dr. Carlos Laria Ochaita

La penalización mediante atropina es una pau-
ta últimamente retomada en la práctica clínica, si
bien su uso ya está descrito hace muchos años.
Para que su tratamiento sea exitoso, debe conse-
guir el ojo que lleva la atropina ver peor que el ojo
ambliope, por lo cual su empleo es mucho más
efectivo en casos de ambliopías leves-moderadas.

Los inconvenientes que presenta son las posi-
bles reacciones alérgicas (infrecuentes pero
existentes) y sobre todo la fotofobia, la cual pue-
de requerir el empleo de gafas de sol.

Actualmente dado que trabajo en Alicante y la
fotofobia es un problema, he optado por sustituir
la atropina por el empleo de filtros penalizadores,
con buenos resultados.

En el caso de emplear atropina, la pauta que
suelo utilizar es: 1 gota al día de atropina al 1%
los sábados y domingos.

Dra. Pilar Gómez de Liaño Sánchez

En el tratamiento de la ambliopía existen des-
de mi punto de vista dos etapas:

a) La recuperación de la agudeza visual.
b) El mantenimiento de la misma.
La atropina, como tratamiento de inicio, no es

mi primera opción terapéutica. Solamente la utili-
zo inicialmente en los casos de anisometropía
hipermetrópica cuando la oclusión no es eficaz,
o el cumplimiento no es el adecuado.

En la etapa de mantenimiento, puede ser una
opción, en general en los casos de hipermetropí-
as, o bien como complemento además de la
oclusión horaria.

Pregunta 3. ¿En casos de niños con amblio-
pía y estrabismo, es conveniente realizar la
cirugía lo antes posible, o prefiere intentar
antes la recuperación visual con penaliza-
ción?

Dr. Jorge Torres Morón

Siempre nos garantizará una estabilidad
mayor del resultado motor el hecho de tratar pre-
viamente la ambliopía, no obstante sabemos que
el buen alineamiento ocular no impide la recidiva
de la ambliopía.
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Dr. Sergio Gutiérrez Solana

El tratamiento con Botox lo indicamos inde-
pendiente de la ambliopía (suele tratarse de
niños pequeños). El tratamiento quirúrgico espe-
ro a realizarlo cuando hemos recuperado la
ambliopía, salvo que esto nos retrase más de los
5-6 años de edad, que el ángulo de desviación
sea grande y/o que los padres insistan en ope-
rarle antes. En mi experiencia es más difícil que
hagan bien la oclusión después de la cirugía
(disminuye la motivación no sólo del niño sino
también de los padres) y en ocasiones se des-
compensan estrabismos con buen resultado
postquirúrgico.

Dr. Carlos Laria Ochaita

Siempre realizo primero la rehabilitación
visual y posteriormente el tratamiento del estra-
bismo. El motivo fundamental es que si bien el
estrabismo podremos solucionarlo la mayoría
de las veces independientemente del tiempo
que lo operemos, en el caso de la ambliopía,
este intervalo de tiempo es fundamental. Ade-
más la experiencia nos dice que muchos padres
cuando ven los ojos rectos de su hijo, pueden
no dar la debida atención a las revisiones, qui-
tando importancia al problema de la ambliopía y
por tanto muchas veces dificultando su trata-
miento.

Por todo ello siempre prefiero rehabilitar
visualmente al paciente y posteriormente afron-
tar el tema motor.

Dra. Pilar Gómez de Liaño Sánchez

Siempre empiezo con la oclusión y sobre todo
en los casos de ambliopía profunda. Una vez ini-
ciado el tratamiento y según vemos la mejoría de
la agudeza visual, y el cambio del estrabismo
(puede mejorar o empeorar) puede ser realizado
la intervención quirúrgica.

Evidentemente si al niño no se va a iniciar nin-
gún tratamiento para la ambliopía, la cirugía se
puede llevar a cabo sin demora.

Pregunta 4. ¿Se plantea como posibilidad
terapéutica los nuevos programas informáti-
cos para intentar la recuperación de la
ambliopía en adultos?

Dr. Jorge Torres Morón

Inicialmente los resultados con estos progra-
mas resultaron esperanzadores, pero no deja de
ser cierto que tras el tratamiento, en la mayor
parte de los pacientes la mejoría obtenida inicial-
mente se redujo. Con una información adecuada
al paciente se puede plantear, pero la eficacia no
creo que sea diferente a los ejercicios de estimu-
lación visual clásicos que se pueden realizar en
una Unidad de Rehabilitación Visual por personal
cualificado.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana

No. Pero sí tengo algún paciente con amblio-
pía que, además del tratamiento oclusivo, realiza
algún tipo de «entrenamiento visual» en centros
optometristas y el resultado es similar al resto.

Dr. Carlos Laria Ochaita

He tenido experiencia con los nuevos sistemas
de rehabilitación visual en adultos amblíopes.
Estos sistemas están basados en la existencia
de una plasticidad sensorial que puede permitir
la rehabilitación visual incluso en edades mucho
mayores que la clásicamente establecida de lo 8-
10 años. Estos programas exigen unos ejercicios
constantes durante varios meses y en la mayoría
de los pacientes se consigue una mejoría parcial
de su ambliopía.

Sus resultados están sujetos a la necesidad
de estudios posteriores controlados, para cono-
cer su efectividad real y el entorno de aplicación,
así como si los resultados obtenidos se mantie-
nen a lo largo del tiempo.

Lo cierto es que todos tenemos pacientes
adultos amblíopes desde nacimiento, que cuan-
do han sufrido la pérdida del ojo sano por algún
accidente, han tenido una mejoría de la amblio-
pía del ojo amblíope. Es en esta teoría en la que
se fundamenta la rehabilitación de los pacientes
adultos.

Dra. Pilar Gómez de Liaño Sánchez

No tengo experiencia, y no conozco todos los
programas informáticos, pero los que he tenido
en mis manos he podido comprobar que actúan
sobre todo mediante movimientos sacádicos y
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de seguimiento, y no estimulan específicamente
la visión. Esto mejora sobre todo la agilidad y
rapidez mental y no sé si hay una gran diferencia
con la oclusión unido al trabajo del ojo amblíope.
En el adulto, la plasticidad cerebral es mucho
más limitada, por lo tanto y aunque siempre exis-
ten excepciones y la capacidad de respuesta al
tratamiento es mucho menor.

Pregunta 5. ¿En grandes defectos refractivos
anisometrópicos, contempla la cirugía refrac-
tiva pediátrica como una opción a valorar?

Dr. Jorge Torres Morón

Si tras un intento mediante gafas, lente de con-
tacto y penalización adecuada del ojo sano no
existe mejoría, es una posibilidad a tener en
cuenta, no cabe duda que la aniseiconia en estos
pacientes es un factor limitante para la correcta
rehabilitación visual, así como para el desarrollo
de la visión binocular. La cirugía refractiva corne-
al y el implante de lentes intraoculares fáquicas
reduce esta aniseiconia y parece tener un efecto
beneficioso en la recuperación visual.

No obstante se reservará para casos de
ambliopía refractaria a los tratamientos inicial-
mente expuestos.

Dr. Sergio Gutiérrez Solana

No soy partidario de la cirugía refractiva en
niños. La cirugía no es tan segura como la
corrección óptica, ni ha demostrado más eficacia
que un tratamiento tradicional. Los estudios rea-
lizados no aportan suficientes datos para un uso
más extensivo.

Dr. Carlos Laria Ochaita

Por supuesto, pero con condicionantes. La indi-
cación actual de la cirugía refractiva pediátrica es
en paciente que tras el intento de recuperación
de su ambliopía mediante el empleo de su correc-
ción óptica correcta y el correspondiente trata-
miento oclusor y/o penalizador, no se ha conse-
guido rehabilitar dicha ambliopía y donde la cau-
sa es un defecto anisometrópico significativo.

El objetivo de la cirugía refractiva en estos
pacientes va a ser la isometropización con el ojo
sano y no la eliminación de su corrección óptica,

asimismo también debemos dejar claramente
establecido que tras la realización de la cirugía
refractiva en el ojo amblíope, deberemos seguir
manteniendo el tratamiento de su ambliopía con
las pautas habituales, puesto que la cirugía refrac-
tiva por sí sola no va a conseguir la recuperación
de dicha ambliopía en la mayoría de los casos.

Indudablemente la cirugía refractiva pediátrica
va a suponer en los próximos años un campo que
deberemos afrontar con las debidas precaucio-
nes y dentro de unos márgenes éticos correctos.

Dra. Pilar Gómez de Liaño Sánchez

Éste es un tema controvertido y polémico difí-
cil de defender en breves líneas. Considero que
la corrección del defecto refractivo mediante ciru-
gía (LASIK, LASEK, PRK, LIO) no es suficiente
ni exclusivo para la recuperación de la agudeza
visual. Existen otros factores fundamentales,
como el cumplimiento del tratamiento, las tera-
pias de mantenimiento, que determinan el éxito
del mismo.

Personalmente, los defectos refractivos mode-
rados (aquellos que podrían beneficiarse de la
cirugía corneal) desde mi experiencia las gafas y
las lentillas de contacto son una alternativa segu-
ra, fácil, con posibilidad de cambio, etc. Tal vez
en aquellas situaciones en donde la anisometro-
pía es muy elevada (seguramente no será sufi-
ciente una cirugía corneal), en casos excepcio-
nales podría ser una opción, para permitir un
mejor cumplimiento del tratamiento.

A día de hoy los estudios corneales, los estu-
dios paquimétricos, los cambios refractivos que
sufren las miopías elevadas (puede disminuir),
así como las hipermetropías (pueden también
disminuir), la reducción de la sensibilidad al con-
traste (factor que puede influir en la recuperación
de la ambliopía), los problemas anestésicos (aún
no resueltos), las complicaciones aún no descri-
tas dado el poco tiempo que lleva realizándose
esta cirugía en la edad infantil…. Todos estos
estudios sugieren que se debe ser cauteloso e
individualizar los tratamientos.

Por todo ello y aunque estoy convencida de
que la cirugía refractiva en la infancia será una
realidad, considero que actualmente se deben
realizar estudios que permitan analizar todos
estos factores y reducir en la medida de lo posi-
ble los riesgos sobre todo en los niños.

BERNABEU ARIAS G
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Mientras que los fármacos antineoplásicos tie-
nen como objetivo la destrucción de células neo-
plásicas, también afectan a las células normales
de los diferentes órganos y tejidos del organismo
dando lugar a efectos secundarios indeseables.
Aunque no es frecuente, los efectos secundarios
indeseables de los fármacos antineoplásicos sis-
témicos pueden afectar a las diferentes estructu-
ras oculares. Conocer los posibles efectos
secundarios indeseables oculares de los fárma-
cos antineoplásicos nos ayudará a detectarlos y
consecuentemente tratarlos con mayor celeri-
dad.

FÁRMACOS ANTINEOPLÁSICOS QUE
PROVOCAN CATARATAS (tabla 1)

La prednisona (Dacortín®) y la dexametasona
(Fortecortín®) son dos tipos de corticoides muy
utilizados en el tratamiento de los linfomas y las
leucemias. Su utilización crónica puede causar
cataratas en aproximadamente 1-9% de los
pacientes. En un ensayo clínico de mujeres post-

menopáusicas con neoplasia de mama tratadas
con tamoxifeno (Nolvadex®), aproximadamente
el 6,8% de ellas desarrollaron cataratas. Aunque
no un fármaco propiamente dicho, la radiación
total corporal utilizada en los pacientes que van
a ser sometidos a un transplante de médula
ósea, provoca cataratas.

FÁRMACOS ANTINEOPLÁSICOS QUE
PROVOCAN GLAUCOMA

Paclitaxel (Taxol®) y docetaxel (Taxotere®), fár-
macos utilizados en neoplasias de mama, de
ovario, de cabeza y cuello, de pulmón, de prósta-
ta, de vejiga urinaria o en el sarcoma de Kaposi,
pueden provocar el inicio de un glaucoma de
ángulo abierto.

FÁRMACOS ANTINEOPLÁSICOS QUE
PROVOCAN CONJUNTIVITIS (tabla 2)

Los fármacos antineoplásicos que más fre-
cuentemente pueden provocar una conjuntivitis
no infecciosa son la doxorubicina (Caelix®)
(25%), el 5-fluorouracilo (12,5%), la capecitabina
(Xeloda®) (10%), el metotrexato (Metotrexato
Lederle®) (8%) y la carmustina (Gliadel®).

FÁRMACOS ANTINEOPLÁSICOS QUE
PROVOCAN SÍNDROME DE OJO

SECO

Dentro de los fármacos antineoplásicos que
pueden causar síndrome de ojo seco o querato-
conjuntivitis sicca están los retinoides tales como
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la isoretinoina y la treretinoina. Dichos fármacos
se utilizan en el tratamiento de la leucemia pro-
mielocítica aguda. El 5-fluorouracilo también
puede causar síndrome de ojo seco en aproxi-
madamente un 5,8% de los pacientes.

FÁRMACOS ANTINEOPLÁSICOS QUE
PROVOCAN EPÍFORA (tabla 3)

Dentro de los fármacos antineoplásicos que
pueden cursar con epífora están el bevacizumab
(Avastin®), la capecitabina (Xeloda®), la citarabi-
na, la doxorubicina (Caelix®), el 5-fluorouracilo,
el mesilato de imatinib (Glivec®) y la 2-deoxyco-
formycin (Pentostatina®). Además, el docetaxel
(Taxotere®) da lugar a una estenosis canalicular
que consecuentemente provoca una epífora.

FÁRMACOS ANTINEOPLÁSICOS QUE
PROVOCAN FOTOFOBIA (tabla 4)

Los fármacos antineoplásicos que inducen
fotofobia lo hacen como consecuencia de provo-
car una queratitis punteada superficial. De entre
ellos, destacan la procarbacina (Matulane®), la
vincristina (Oncovin®), la vinblastina (Velbe®), y
el 5-fluorouracilo.

SAINZ DE LA MAZA MT

120 Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.º 2 - 2009

Tabla 3.

Tabla 4.

Tabla 2.



¿Qué son las aberraciones ópticas? Aquellas
imperfecciones del globo ocular como dioptrio
que impiden que todos los rayos entrantes se
enfoquen adecuadamente en un solo punto en la
retina. Las aberraciones ópticas pueden clasifi-
carse en bajo orden y en alto orden. Las de bajo
orden comprenden los defectos de refracción
clásicamente compensados por las gafas y len-
tes de contacto: el desenfoque –en el lado de la
miopía o la hipermetropía– y el astigmatismo.
Las de alto orden son más numerosas y se sub-
dividen en tercer, cuarto, quinto, sexto y séptimo
orden. A su vez, cada orden está compuesto por
varios «términos» o polinomios de Zernicke que
normalmente se muestran constituyendo esque-
máticamente una pirámide que en más de una
ocasión habrá captado la atención de muchos de
nosotros, probablemente con un grado variable
de comprensión de la misma.

Gracias a la creciente popularización de las
medidas de la aberración de alto orden en las
consultas de oftalmología mediante aparatos de
distribución comercial, estamos disponiendo de
un mayor acceso a una información que, en la
década pasada, se limitaba a centros de investi-
gación que trabajaban con prototipos experimen-
tales y con un menor acceso a pacientes clínica-
mente interesantes. Por ello estamos conociendo
más y mejor el papel de las aberraciones de alto
orden en la calidad de visión y globalmente en el
fenómeno de la percepción visual. Así, podemos
tener acceso al por qué de las quejas visuales de
algunos pacientes que llegan a distinguir los
optotipos de agudeza visual con máximo con-
traste adecuadamente pero refieren percibir las
letras con una borrosidad de difícil explicación.
En este contexto, cabe preguntarse: ¿Puede
existir alguna relación entre la existencia de abe-
rraciones de alto orden y la ambliopía?

Kirwan y O’Keefe, del Hospital Universitario
Infantil de Dublín, han sido uno de los primeros
en intentar responder a una de las múltiples aris-
tas que presenta el poliedro que constituye la
posible asociación entre aberración de alto orden
y ambliopía (1). Este trabajo fue publicado en la
revista dedicada a la subespecialidad de Oftal-
mología Pediátrica y Estrabismo y por ello quizás
sus resultados no serán conocidos por la mayo-
ría de la comunidad oftalmológica.

Los autores estudiaron a un total de 30 niños
de entre 6 y 17 años. La mitad mostraban una
ambliopía unilateral primariamente estrábica y la
otra mitad de origen primariamente anisometró-
pico. Es de enfatizar que todos ellos presentaban
hipermetropía, por lo que ningún paciente con
miopía fue incluido en el estudio. Los autores
midieron las aberraciones de alto orden con el
sistema «iTrace Visual Function Analyzer» y
compararon los resultados entre el ojo ambliope
y el contralateral normal. Se midieron aberracio-
nes de tercer, cuarto, quinto y sexto orden.

La mediana de la agudeza visual corregida en
los ojos ambliopes fue 0,4 y en los adelfos la uni-
dad. El equivalente esférico medio en los ojos
ambliopes fue 4,96 (rango: 1 a 9,25 D) y en los
ojos normales 2,85 (rango: 0 a 9 D). Los autores
no pudieron encontrar diferencias estadísticamen-
te significativas entre ojos ambliopes y normales
en ninguno de los términos de las aberraciones de
alto orden. Hubo un único término, el «tetrafoil» de
cuarto orden, que resultó aproximar diferencia
estadísticamente significativa (p=0,06) entre los
ojos ambliopes (media: 0,150 µm) y los normales
(media: 0.094 µm). Por otro lado, el análisis por
subgrupos de pacientes con ambliopía estrábica,
por un lado, y anisometrópica, por otro lado, tam-
poco arrojó ninguna diferencia estadísticamente
significativa entre ojos ambliopes y normales.
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Los autores de este modo llegaron a la conclu-
sión de que las aberraciones de alto orden no
juegan un papel importante en el desarrollo de la
ambliopía ni estrábica ni anisometrópica. Aunque
los autores originales del artículo no limitaban
más la conclusión, creo que resulta esencial
matizarla circunscribiéndola a ojos con equiva-
lente esférico hipermetrópico exclusivamente.

Este estudio tiene el valor de la originalidad y la
novedad de llevar a cabo un análisis inédito. Sin
embargo, la cuestión puede ser observada desde
más ángulos que aquél en el que se situaron los
autores. Efectivamente, parece lógico pensar que
si no se encuentran diferencias estadísticamente
significativas entre ojos normales y ambliopes, es
poco probable que las aberraciones de alto orden
jueguen un papel relevante en el desarrollo o la
patogénesis de la ambliopía. Esto además se
explica bien si se tiene en cuenta que la degrada-
ción de la imagen retiniana que produce común-
mente una aberración de alto orden es menor que
el que produce un desenfoque (miopía o hiperme-
tropía) o un astigmatismo no corregidos. Y de ahí
justo el origen de la ambliopía monocular aniso-
metrópica o la ambliopía bilateral ametrópica.

Sin embargo, cabe también plantearse la
cuestión desde otra perspectiva. Dado los siste-
mas de ablación con el láser excimer van mejo-
rando con el tiempo su capacidad real de corre-
gir aberraciones de alto orden. ¿Pueden ser las
aberraciones ópticas de alto orden una diana
terapéutica relevante en el contexto de la rehabi-
litación visual integral del paciente con amblio-
pía? En base a los resultados encontrados en
esta muestra de niños con ambliopía monocular
y equivalente esférico positivo uno pensaría que
no. Sin embargo, esta perspectiva abre a su vez
otros interrogantes que se deben responder.

¿Puede ser que ambliopías en ojos con mio-
pía puedan presentar aberraciones de alto orden
incrementadas? Estudios previos han encontra-
do que los niños con miopía presentan aberra-
ciones de alto orden mayores que aquéllos con
hipermetropía (2). Por ello no debería extrañar-
nos si, al final, en el subgrupo de niños con mio-
pía y ambliopía la corrección de las aberraciones
de alto orden pudiera tener un sentido de cara a
maximizar su rehabilitación visual.

En la misma lógica, habría que diferenciar el
grupo de aquellos niños cuya ametropía predo-

minante sea el astigmatismo o, en cualquiera de
los casos, asocien astigmatismo significativo
(mayor o igual a 2 dioptrías). Puede ser también
que en ellos se encontrara, por ejemplo, que el
grado de coma de tercer orden es mayor que en
los ojos normales, y que por lo tanto el tratamien-
to del mismo llegara a constituir un objetivo más
en la terapéutica rehabilitadora integral de los
niños con astigmatismo significativo y ambliopía.

En la elaboración de estos análisis resultará
crucial atender a dos posibles fuentes de error.
Tanto por la posibilidad de una peor fijación en el
ojo ambliope como por la posible existencia de
estrabismo, habrá que asegurar que los exáme-
nes de las aberraciones ópticas se han hecho
con un alineamiento del dioptrio ocular y un cen-
trado adecuados. Además, habrá que determinar
qué ojos tienen fijación excéntrica puesto que
pequeñas desviaciones en la interpretación del
frente de onda de aberraciones de alto orden
pueden disparar artificialmente algún término
como pueda ser el coma primario o secundario,
por poner un ejemplo.

En definitiva, el avance de la tecnología diag-
nóstica y terapéutica podría abrir la puerta a que
quizás en algunos pacientes con ambliopía no
solo nos planteemos la corrección de las aberra-
ciones de bajo orden (miopía o hipermetropía, y
astigmatismo) sino que además podamos mejo-
rar algo más su capacidad visual disminuyendo
las aberraciones de alto orden. Es de esperar
que, de poder ocurrir esto, acontecerá con más
probabilidad en ojos con equivalente esférico
negativo y/o cilindro significativo y su aportación
a la mejora visual no puede ser otra que discre-
ta en la mayoría de los casos. Aun con todo, si
se llega a demostrar su utilidad, bienvenida otra
ayuda terapéutica en la difícil tarea de la rehabi-
litación visual integral del paciente con amblio-
pía.
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La genética tiene una trascendencia grande en
sus manifestaciones sobre la motilidad ocular, ya
señaladas en Studium Ophthalmologicum en las
dos publicaciones previas a ésta (2,3).

La lucha por superar las enfermedades gené-
ticas viene de muy atrás. La primera medida
sanitaria fue la prevención genética evitando
apareamientos peligrosos, en los que la expe-
riencia había mostrado riesgo de tener una des-
cendencia enferma. El primer descubrimiento,
hace milenios, fue la frecuencia de anormalida-
des en los hijos de dos hermanos, y la posible
transmisión de estas anormalidades a los suce-
sivos descendientes. Ya muy recientemente, el
conocimiento de las enfermedades genéticas se
basó en los genodendros o árboles genealógi-
cos, con la limitación de no detectar los casos de
novo, ni muchos de los recesivos que necesitarían
una homozigocia para manifestarse. En un futu-
ro, será la analítica genética la que mostrará el
peligro de una transmisión de enfermedad y la
terapia génica la que evitará su transmisión.

La evitación de graves problemas de transmi-
sión genética –en los que un trastorno oculomo-
tor sería intrascendente, si no va acompañado
de severas deficiencias generales, como a
menudo ocurre– se puede hacer con un diagnós-
tico preimplantacional, lo que cada vez se gene-
raliza más. Para ello, se toman óvulos maternos
y espermatozoides paternos y se cultivan in vitro
durante 3 días en una incubadora. De allí se

toman los blastómeros, se analizan y si no trans-
miten la tara genética, son aptos para su implan-
tación en el útero materno.

En un futuro inmediato cada vez se practicará
más el estudio genético de los embriones y fetos
intraútero. Cuando en un embarazo natural se
desea saber si un feto porta una enfermedad
genética, se toma una biopsia del corion fetal
entre la 9ª y 11ª semana de gestación. A estas
células se les aplica un protocolo de purificación
de ADN, y se consigue su genoma completo.
Como un genoma completo tiene varios miles de
millones de pares de bases, en este genoma se
localiza sólo el gen buscado en el que puede
estar la mutación recibida de los padres. Este
fragmento de ADN se amplifica con una reacción
PCR (polymerase chain reaction), y una vez
hecho, se somete a análisis de secuenciación
para determinar si el feto ha heredado la muta-
ción de alguno de sus progenitores. Si el resulta-
do es positivo, se sabe que el nasciturus hereda-
rá la enfermedad parental.

En el estado actual de la ciencia, esto no tiene
un tratamiento aplicable en la clínica práctica,
aunque hay muchos intentos de terapia génica.
Un simple trastorno oculomotor carecería de
trascendencia, pero si esto es sólo parte de un
grave problema vital para el feto, la legislación
española permite, si los padres lo solicitan, la
interrupción del embarazo hasta la 23ª semana
de gestación, pero no después.
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Actualmente, los intentos experimentales de
corregir un defecto genético en un postnato son
múltiples. Cuando se presenta un caso de enfer-
medad genética, hay dos estrategias de trata-
miento: La primera es la estrategia de suplemen-
tación, que aporta al paciente el producto no pro-
ducido por el gen anormal (el caso más frecuen-
te, aunque no directamente ligado con el apara-
to oculomotor, es la insulina para los diabéticos).
Parte de esta estrategia es la terapia celular,
consistente en la implantación de tejidos, órga-
nos y glándulas fetales de origen xenógeno ani-
mal no nato.

La segunda es la estrategia de restauración,
que aporta al paciente el gen deficitario. Se con-
sigue esto con nanotecnología médica, que per-
mitirá curar enfermedades desde dentro del
cuerpo y al nivel celular o molecular (4).

El primer paso para la terapia génica –que se
define como el reemplazo de un gen alterado por
otro normal, o como la introducción deliberada
de ácidos nucleicos dentro de células somáticas
humanas con fines terapéuticos, profilácticos o
diagnósticos (según el GTAC UK Natinal Rese-
arch Ethics Committe for Gene Therapy)–, es
conocer el gen alterado y su expresión. Gracias
a los últimos avances científicos se han logrado
identificar muchos de los genes relacionados con
ciertas enfermedades, entre ellas muchas cau-
santes de trastornos oculomotores.

El principio de la terapia génica molecular se
basa en introducir en el interior del núcleo de las
células diana un fragmento de DNA, llamado
«transgénico», que reemplace un gen alterado o
deleccionado por un gen normal, de forma que
utilizando el sistema celular endógeno sea capaz
de producir la o las proteínas que evitan la enfer-
medad.

En los últimos 20 años, desde 1989, se han
lanzado más de 500 pruebas, de las que el 65%
han sido para enfermedades cancerígenas, el
15% para diversas enfermedades hereditarias, el
10% para infecciosas, y el resto para otras pato-
logías. En estas pruebas, algunas han tenido
relación indirecta con la motilidad ocular, pues
han ido dirigidas a enfermedades que afectan al
sistema nervioso y a malformaciones corporales,
pero en las que los trastornos oculomotores sue-
len ocupar un lugar secundario.

Los problemas actuales de la terapia génica
son muchos (5-8): Una dificultad es que hay célu-

las fácilmente accesibles, como las sanguíneas,
en las que se pueden extraer de la médula ósea
células estaminales (popularmente conocidas en
español como células madre) hematopoiéticas
para corregirlas y reinyectarlas al paciente (prue-
bas ex vivo). Pero en las patologías de células
musculares y neuronales, como lo son la mayo-
ría de los trastornos oculomotores genéticos,
cuyas células son de difícil cultivo, debe encon-
trarse un vector o carrier (del angloamericano
carrier, a su vez del latín tardío carrus, carricare,
carro, acarrear) que transporte el gen a su lugar
correcto (pruebas in vivo).

Como el ADN no puede traspasar las membra-
nas celulares, para introducir este DNA transgé-
nico en las células diana se necesita la ayuda de
un carrier. Los carriers que hasta el presente han
mostrado mayor eficacia son los adenovirus, los
virus adeno-asociados (AAV), los lentivirus, y los
nanotubos de carbono (9). Estos carriers, carga-
dos con el gen apropiado que sustituirá o com-
plementará al gen con deleción mutante, pene-
tran en las células como caballo de Troya, y libe-
ran dentro de ellas el nuevo transgen. Para ello,
cada vez se consiguen transgenes que expresan
mejor su mensaje pertinente.

Otra dificultad es que pueden introducirse en
el paciente genes que produzcan substancias
que sean tóxicas para células que interesa con-
servar, o que impulsen el programa apoptótico
de auto-destrucción. Por ello hay que conocer
perfectamente la composición del gen y su
medio de regulación, pues si no, se correría el
peligro de producir un gen inapropiado que no
desarrolla su función o que produce substancias
tóxicas, o que destruye por apoptosis células
indeseadas.

Otra dificultad es la de la duración de la expre-
sión del gen después de haberlo insertado en las
células diana. Incluso en células que no se divi-
den, como ocurre en las neuronas, la expresión
del gen decae con el tiempo. Actualmente se
investiga en la creación de transgenes que duren
más tiempo.

Otra dificultad más es que si el vector es un
retrovirus, se inserta al azar en su genoma,
pudiendo no sólo producir la proteína deseada,
sino también despertar la multiplicación celular.
Esto no está aún probado, pero fue la causa de
la reciente suspensión en EEUU de las pruebas
de terapia génica.
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Las pruebas actuales tienen numerosos fraca-
sos, y los riesgos que pueden estar ligados a
estos avances no son despreciables, pero su
control será cada vez más apropiado. Esto ha
planteado problemas morales. Por ello, el Parla-
mento Europeo decidió en abril de 2001 no dar
fondos para «investigación en embriones huma-
nos y clonación terapéutica y reproductiva». Pero
tras repetidas discusiones, abrió la puerta para
subvencionar el uso de embriones humanos
para tratar enfermedades incurables que afectan
a la «dignidad humana», vaga expresión esta
última que dejaba abiertas casi todas las puer-
tas. El representante portugués José Ribeiro
Castro señaló que la cuestión fundamental es:
«Can human beings be considered as material to
be used for treating other human beings suffering
from incurable diseases?». En la decisión final,
algunos países (España, Portugal, Italia, Irlanda,
Austria y Alemania) aceptaron aportar fondos a
la Comunidad Europea para subvencionar inves-
tigación en embriones humanos, pero algunos
de ellos prohibieron desarrollar tal investigación
en su país, por aspectos sociales con implicacio-
nes morales. En España, la recientemente apro-
bada Ley de Investigacion Biomédica (Boletín
Oficial Cortes Generales, Congreso Diputados,
n.º 104-14. 28 marzo 2007) permite bajo ciertas
circunstancias la investigación en embriones
humanos. Estas implicaciones morales han ido y
seguirán evolucionando con la cultura, y van des-
de la legitimación ética de impedir un embarazo
presuntamente peligroso entre hermanos o pri-
mos, cosa ya expresada hace muchos siglos,
hasta la legitimación ética de eliminar un huma-
no con una disgenesia importante, ya en su aco-
plamiento como zygoto, o ya en estadíos poste-
riores; o la de crear un humano tan o más adap-
tado al medio que el actual. Este tema es de con-
tinua discusión en nuestro siglo XXI. El actual
concepto de moral suele estar deformado por
prejuicios de tipos cultural, social, religioso u
otros, que hacen difícil que una asamblea multi-
nacional y multicultural llegue a un consenso. El

término «moral» procede del latín mos, moris, la
costumbre, y éstas costumbres, reguladas por el
conocimiento humano, siempre van a mejor, sal-
vo en ocasionales retrocesos que pronto se corri-
gen. Mos, moris: costrumbre y moral. Nunca la
etimología ha sido más afortunada en marcar un
concepto.

Estamos en el principio de un mundo científi-
camente fascinante, que progresa a una veloci-
dad de aceleración exponencial, con un futuro
difícil de imaginar, que transformará la sociedad
de nuestra especie, y será el escalón de la o las
que nos sucedan.
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Queridos lectores,
El otro día leí en una revista de esas que se

deja la gente en el metro, que la mejor edad para
casarse eran los 27 años para el varón y 26 para
la mujer. ¡Y me entró un agobio…! Tengo 28 y
todavía nada de nada. ¡Pero si con 27 eres un crío!
Entonces miré a mi alrededor y lo vi claro: acabas
la carrera de Medicina con 24 a curso por año, te
presentas al MIR y, tras 4 años más, acabas la
especialidad con… ¡28! Aquí hay algo que no fun-
ciona: o te casas en la carrera cuando no tienes
dinero o lo haces en la residencia… no hay otra.
Deduje que, para estar en la media, había que
casarse en el período MIR. Entonces fue cuando
entendí por qué mi novia, que acabó empresaria-
les hace 3 años, llevaba varios meses aderezan-
do las conversaciones con palabras como com-
promiso, suegra, bodas de amigos, madre, inde-
pendencia, niños, mamá, embarazo…

Nuestras conversaciones eran algo así como:
–Cariño, ¿qué tal tu día? –le pregunto.
–Independientemente del tiempo, muy bien

porque fui al centro comercial con Estefanía, mi
amiga que se casa el mes que viene, su madre y
su suegra. Visitamos tiendas de novia, prema-
má… había muchos niños…

–¿Y lo pasaste bien?
–Fue un poco embarazoso pero estuvo muy

bien.
Cuando ella estaba haciendo la cena el otro

día va y me dice desde la cocina:
–Pues como no te des prisa en hacer lo que

tienes que hacer se me pasa el arroz.
Y puse la mesa lo más rápido que pude… por-

que a mí me encanta el arroz… lo que no me
gusta es que me lo tiren por encima cuando voy
vestido de traje. Para mí el arroz no, el arroz,
pa’ella.

Cansada de que no entendiera sus indirectas,
me dice:

–Javier, quiero casarme.

–Y yo contesté –¡Qué bien…! ¿Y con quién?
En fin, que se enfadó… uno no sabe cómo

acertar.
Y es que el tema, culinariamente hablando, tie-

ne mucha más miga de lo que parece porque
luego hay compañeros que ya se han casado y
algunos no están muy contentos. Son los que
«tienen el anillo y sólo intentan destruirlo».Yo los
llamo «Frodos» (1). Mi amigo Alfredo es R3 de
Neuro y se casó hace 5 meses. Ahora es AlFro-
do. Dice que la última decisión que tomó en su
vida fue la de casarse… ahora las toman todas
por él. Pobrecillo, casarse sí que fue un punto de
«irreflexión» en su vida…

A otros les ocurre que están deseando casar-
se durante la residencia pero no encuentran ni la
persona ni el momento. «Ansían el anillo pero no
lo consiguen». Éstos son los «Gollum» (1). Mi
amiga Imma veía que todas sus amigas se casa-
ban pero ella no tenía ni novio. Se preocupó tan-
to que ibas a su casa y la veías como catatónica:
con la mirada perdida, no hablaba, no reía...
Creo que hizo Anestesia.

Está también el grupo de los que no quieren ni
oír hablar de casarse. Al escuchar la palabra les
sale una especie de sarpullido tóxico habono-
costroso por todo el cuerpo. A ellos, si les piden
matrimonio, la expresión que sale de sus bocas
les viene «como anillo al dedo»: ¡que si quieres
arroz, Catalina!

Y por último se encuentran los residentes que
se han casado y están contentísimos. Son la
mayoría, todo hay que decirlo. Se les nota por-
que van por los pasillos como radiantes, no te
miran con cara de posesos, están serenos, pláci-
dos, templados… De los cuatro grupos, creo que
son los más felices…

Ya en serio, está claro que la residencia es un
período de estabilidad muy bueno para casarse,
casi mejor que el período de incertidumbre pos-
terior en el que abundan los contratos de meses
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y esas cosas. No es que haga falta tenerlo todo
perfectamente atado antes de iniciar una vida
con otra persona pero sí entiendo que a mucha
gente le agobie.

También agobia el hecho de que muchos estén
preparados para el matrimonio en la residencia…
pero no para tener suegra. Un dicho anónimo
sentencia que «una suegra es la persona que
destruye la paz mental de su yerno entregándole
una parte de sí misma». Y hay que entender que
mucha gente no quiere que destruyan su paz
mental. ¡Con lo que cuesta conseguirla!

Me dirán que qué obsesión me ha entrado con
eso del casamiento, ¿para qué casarse si se
puede estar «arrejuntado»? Está bien, pero si
después de 25 años casado uno corre el riesgo
de acabar como Pepa y Avelino (ver Escenas de
matrimonios), no quiero ni imaginarme cómo
puede acabar uno después de 25 años «arrejun-

tado»… hay exclusivas en los programas del
corazón con mucho menos argumento.

En fin, que no sé si el período MIR será el
mejor momento o no para casarse, dependerá
de cada pareja y de cada circunstancia, pero sí
creo que un paso tan importante debe pensarse
mucho, que hay muchas dificultades pero tam-
bién muchas alegrías porque la recompensa es
grande… lo corroboran todos los residentes
casados que me animan cada día a dar el paso.
No sé si lo hacen por mi bien y el de mi pareja o
por la juerga de ese día… eso sí, prometo que en
el banquete habrá arroz… Arroz de la marca
«Brillante», claro… del que no se pasa.

NOTA

1. El Señor de los Anillos. JRR Tolkien.

HURTADO J
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PREGUNTAS:

1) Uno de los siguientes tratamientos no resulta útil en el manejo del glaucoma agudo de ángulo estrecho:
❏ A. Iridotomía periférica.
❏ B. Iridoplastia.
❏ C. Paracentesis de cámara anterior.
❏ D. Cirugía de cristalino trasparente.
❏ E. Viscocanalostomía.

2) Con respecto al glaucoma agudo de ángulo estrecho, señale la falsa:
❏ A. Su incidencia es mayor en algunos grupos étnicos como los esquimales.
❏ B. La longitud axial media es inferior en estos ojos que en los controles.
❏ C. En muchas ocasiones el cristalino tiene un menor grosor.
❏ D. Se ha demostrado en algunos estudios que el cristalino se sitúa en un plano más anterior.
❏ E. En algunos trabajos se demuestra un menor diámetro corneal.

3) Con respecto a la retinopatía asociada a cáncer, una de las siguientes afirmaciones es falsa:
❏ A. Da lugar a un cuadro de pérdida visual caracterizado por la ausencia de cambios morfo-

lógicos en el fondo de ojo.
❏ B. Se ha asociado sobre todo con el melanoma.
❏ C. El ERG resulta importante en su diagnóstico.
❏ D. Es un cuadro raro.
❏ E. Es uno de los cuadros paraneoplásicos más frecuentes en oftalmología.

4) Con respecto a la neuromielitis óptica de Devic, señale la opción incorrecta:
❏ A. Es una forma de esclerosis múltiple.
❏ B. Se caracteriza por la aparición simultánea o secuencial de una neuritis bilateral y un cua-

dro de mielitis.
❏ C. Recientemente se ha descubierto un anticuerpo denominado NMO que va dirigido contra

un canal de membrana del astrocito.
❏ D. El pronóstico es peor que en la esclerosis múltiple.
❏ E. En muchas ocasiones se asocia patología reumatológica de otro tipo.

5) Paciente que refiere nistagmus desde su nacimiento. Está muy molesto, pues tiene que girar la
cara hacia el lado izquierdo para poder ver nítido. Cuando se le manda fijar presenta un tortíco-
lis con giro de la cabeza hacia el lado izquierdo de al menos 20 grados. Se le explora y se com-
prueba que el nistagmus bloquea en la mirada derecha. Aunque lógicamente el caso requiere ser
estudiado en más profundidad, que abordaje inicial propondría:
❏ A. Retro de los dos rectos laterales.
❏ B. Tratamiento con gabapentina.
❏ C. Retro del oblicuo superior del OD y del recto medio del OI.
❏ D. Retro del recto lateral del OD y del recto medio del OI.
❏ E. Inyección de toxina botulínica en el cono orbitario.

Studium Ophthalmologicum - Vol. XXVII - N.º 2 - 2009: 129-132 AUTOEVALUACIÓN

GONZÁLEZ MARTÍN-MORO J1

1 Licenciado en Medicina y Cirugía. Hospital del Henares.



6) Con respecto a la BMU señale la respuesta falsa:
❏ A. Utiliza ultrasonidos, por lo que no es carcinogénica.
❏ B. Se pueden conseguir imágenes de altísima resolución de todo el segmento anterior del

ojo (ángulo, iris, cuerpo ciliar y cámara anterior).
❏ C. Empleando una alta frecuencia se consigue maximizar la resolución y la penetración.
❏ D. Su resolución es de unas 20-60 micras.
❏ E. Su desarrollo ha ayudado mucho a la compresión de la patogenia de determinados glau-

comas como el glaucoma agudo que aparece en relación con la configuración en iris pla-
teau.

7) El síndrome del iris flácido intraoperatorio (IFIS) se ha relacionado sobre todo con:
❏ A. Tamsulina.
❏ B. Alfuzosima.
❏ C. Terazosina.
❏ D. Doxazosina.
❏ E. Antipsicóticos.

8) Respecto a los nevus retinianos, una de las siguientes opciones es falsa:
❏ A. La presencia de líquido subretiniano es patognomónica del melanoma y excluye por com-

pleto la posibilidad de que se trate de un nevus.
❏ B. Puede aparecer pigmento naranja en su superficie (macrófagos cargados de lipofuscina).
❏ C. En ocasiones pueden producir pérdida de AV.
❏ D. Por OCT se demuestra que en ocasiones puede aparecer quistes y alteraciones asociada

del EPR.
❏ E. En ocasiones pueden ser no pigmentados.

9) Respecto a las lesiones palpebrales, señale la cierta:
❏ A. La queratosis actínica es una lesión por completo benigna.
❏ B. La queratosis actónica asienta con más frecuencia en el párpado superior.
❏ C. El tacto es suave.
❏ D. Su presencia es un índice de exposición solar.
❏ E. Nunca está indicada la extirpación.

10) El signo de Shaffer es:
❏ A. La presencia de células pigmentadas en el vítreo anterior, asociada a los desgarros reti-

nianos.
❏ B. La baja reflectividad interna propia del melanoma ocular.
❏ C. La presencia de sangre en el ángulo camerular (propio de las fístulas arteriovenosas).
❏ D. La rectificación de la esclera posterior, propia de la hipertensión intracaneal benigna.
❏ E. La presencia de pliegues coroideos, muy sugestiva de la existencia de un tumor orbitario

en posición intraconal.
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RESPUESTAS:

1) E. La iridotomía láser ha constituido durante mucho tiempo el estándar en lo que al tratamiento
de esta enfermedad se refiere, si bien en los últimos años la cirugía de catarata o de cristalino
transparente se ha ido convirtiendo en una alternativa válida en muchos de los casos. La irido-
plastia que consiste en la aplicación de láser argón sobre el iris periférico para provocar su retrac-
ción y liberar el ángulo camerular puede resultar de utilidad en algunas ocasiones. La paracente-
sis de cámara anterior induce una bajada rápida de presión intraocular, pero es posible que no
rompa el bloqueo trabecular y sus beneficios deben ser contrapesados con las posibles compli-
caciones derivadas de la descompresión brusca del globo ocular (estrechamiento excesivo de la
cámara anterior, trauma cristaliniano, desprendimiento y hemorragia coroidea). La viscocanalos-
tomía en principio no parece una técnica indicada, por localizarse el aumento de la resistencia en
este caso a nivel precanalicular.

2) C. El glaucoma de ángulo estrecho es mas frecuente en algunos grupos étnicos, parece que su
incidencia es mayor en las poblaciones asiáticas y en los esquimales. Diversos estudios han
demostrado que los ojos adelfos de aquellos que han sufrido un glaucoma agudo tienen una
menor longitud axial, cámaras más estrechas y córneas más pequeñas. Asimismo numerosos
trabajos demuestran un mayor grosor y una posición más anterior del cristalino en estos ojos. El
cristalino tiene una gran importancia en la patogenia de esta entidad y son muchos los oftalmó-
logos que consideran la cirugía de catarata la técnica de elección para estos glaucomas. Por ello
la respuesta incorrecta es la C.

3) B. Se trata de un cuadro muy infrecuente, con algo más de cincuenta casos publicados en los
últimos años, casi todos ellos en relación con el carcinoma de células en avena (oat cell), aun así
es probablemente uno de los cuadros paraneoplásicos más frecuentes en el campo de la oftal-
mología. El melanoma produce otro síndrome paraneoplásico distinto que recibe el nombre de
MAR (retinopatía asociado a melanoma). El cuadro se caracteriza por la aparición de un cuadro
retinosis pigmentaria-like, sin cambios evidenciables en el epitelio pigmentario, por lo que el ERG
resulta fundamental en su diagnóstico. La confirmación diagnóstica viene de la mano de la deter-
minación de los anticuerpos anti-recoverina.

4) A. Tradicionalmente la neuromielitis óptica se había considerado una variante de la esclerosis
mútiple; sin embargo, el descubrimiento en el año 2005 de un anticuerpo dirigido contra el canal
de membrana denominado aquoporina 4, ha cambiado por completo el concepto que se tiene de
esta enfermedad. Por ello hoy se considera que se trata de una enfermedad independiente. Estos
anticuerpos no sólo se comportan como un marcador de la enfermedad, sino que probablemen-
te están muy implicados en su patogenia, pues sus títulos siguen una evolución paralela a la mis-
ma. En cuanto a su curso clínico, como su nombre indica, es característica la aparición de una
neuritis bilateral, simultánea o secuencial y de mielitis transversa. Se asocia con cierta frecuen-
cia a patología autoinmune de otro tipo (LES, síndrome antifosfolípido). El pronóstico visual y sis-
témico es significativamente peor que en la esclerosis múltiple, y aunque faltan ensayos clínicos
que lo corroboren los tratamientos también difieren. La enfermedad responde bien a la plasma-
féresis.

5) D. En el nistagmus congénito ningún tratamiento farmacológico ha demostrado ser eficaz. Como
el paciente tiene un tortícolis importante y existe una posición de bloqueo clara, éste puede ser
un buen caso para llevar a cabo una corrección quirúrgica. En una situación de este tipo se pre-
tende llevar la posición de bloqueo del nistagmus a la posición primaria de la mirada. Puesto que
el nistagmus bloquea en la mirada derecha, probablemente lo más indicado es llevar a cabo un
retroceso del recto lateral del OD y del recto medio del OI y la respuesta correcta es la D.
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6) C. La BMU es una nueva técnica que utiliza ultrasonidos de alta frecuencia para la visualización
de las estructuras del polo anterior del globo ocular. De este modo se pueden generar imágenes
de alta resolución (20-60 micras). Se utilizan bajas frecuencias (50-60 MHz) para conseguir una
buena penetración y visualizar estructuras profundas y altas frecuencias (80-100 MHz) para con-
seguir una mayor resolución de estructuras más superficiales, por ello la respuesta incorrecta es
la C.

7) A. Aunque este síndrome se ha descrito también en relación con otros antagonistas alfa como
terazosina, doxazosina y alfuzosina, o incluso con fármacos de otros grupos (antipsicóticos y
vasopresores), lo cierto es que la mayor parte de la literatura pone de manifiesto que la relación
es especialmente estrecha con la tamsulosina. Esta especificidad se debe probablemente a la
alta afinidad de esta droga por los receptores alfa 1A, presentes en la próstata y también en el
músculo dilatador del iris. Uno de los trabajos recientemente publicados estudiaba 92 ojos y
encontraba un OR de 32,15 entre tamsulosina y alfuzosima a favor de la primera.
La tamsulosina produce muy poca hipotensión ortostática (pues inhibe de forma selectiva el
receptor 1 A), y por ello es el fármaco más prescrito por los urólogos para tratar los síntomas de
la hipertrofia benigna de próstata.
En España existen más de diez presentaciones comerciales (Omnic, Tamsulosina angenérico,
Tamsulosina bexal, Tamsulosina edigen, Tamsulosina Gp-pharm, Tamsulosina Merk, Tamsulosi-
na Ratiopharm, Tamsulosina Sandoz, Tamsulosina stada, Tamsulosina teva, Urolosin). Se admi-
nistra en una dosis diaria de 0,4 mg después del desayuno.
Recientemente ha sido aprobado por la FDA un nuevo antagonista alfa. El Silodosin, comerciali-
zado en Estados Unidos en octubre de 2008 tiene una afinidad muy alta por los receptores alfa
1A, por lo que aunque todavía no hay estudios publicados es de suponer que presente también
una alta incidencia de síndrome de iris flácido.

8) A. En los últimos años el estudio de los nevus coroideos por OCT ha puesto de manifiesto que
no se trata de una patología que afecte de forma exclusiva a la coroides, sino que pueden apa-
recer alteraciones asociadas en la estructura de la retina suprayacente (quistes, alteración del
EPR e incluso en ocasiones líquido subretiniano). Por ello los nevus también pueden producir
pérdida de AV y la respuesta incorrecta es la primera.

9) D. La queratosis actínica es una lesión premaligna, predecesora del carcinoma de células esca-
mosas. Asienta normalmente en el párpado inferior, por estar éste más fotoexpuesto. La lesión
tiene un tacto áspero, pues expresa queratina. En otras localizaciones su tratamiento es la crio-
terapia. En el párpado puede estar indicada su extirpación.

10) A. El signo de Shaffer es la presencia de células pigmentadas en el vítreo anterior. Traduce en
ocasiones la existencia de un desgarro retiniano, y por ello debe ser considerado un signo de
alerta. En esta situación está indicada una exploración minuciosa de la retina periférica.

Autoevaluación
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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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