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Hallazgo ocasional de 
metástasis coroidea
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RESUMEN
Objetivo: Este reporte describe el caso de un hallaz-
go oportuno de metástasis coroidea en una paciente 
femenina sin antecedentes de neoplasias primarias, 
con antecedente de trauma contuso en el ojo afecto
Método: Reporte de caso
Resultados: Se realizó el diagnóstico de metástasis 
coroidea, la neoplasia primaria fue un carcinoma ma-
mario, la paciente recibió quimioterapia sistémica ob-
servándose mejoría de la lesión.
Conclusiones: Ante todo paciente con antecedente 
de trauma contuso ocular es mandatorio realizar un 
examen de fondo de ojo bajo dilatación pupilar. No 
todas las lesiones que se encuentran deben ser atri-
buidas al trauma.

ABSTRACT
Purpose: This report describes an appropriate fin-
ding of choroidal metastases in a female patient wi-
thout any history of primary cancer disease. The pa-
tient had history of blunt trauma in the affected eye
Methods: This a case report
Results: The diagnosis of choroidal metastases was 
made; the primary cancer was a breast carcinoma, 
the patient received systemic chemotherapy, and the 
choroidal lesion showed improvement
Conclusions: In view of a patient with history of ocu-
lar blunt trauma, it is mandatory to perform a fundus 
examination under pupillary dilatation. Not all inju-
ries found should be attributed to trauma.  
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Imagen 1. Retinografia pre (a) y post 
quimioterapia (b)

Imagen 2. Angiofluoresceinografía 
pre (a)  y post (b) quimioterapia

La metástasis ocular ocurre con mayor frecuencia 
que el cáncer ocular primario, tanto en hombres 
como en mujeres. El sitio primario de diseminación 
más frecuente en mujeres corresponde a la mama, 
seguida del pulmón, tracto gastrointestinal, melano-
ma cutáneo y riñón. Sin embargo, en hombres el sitio 
primario más frecuente es el pulmón, luego próstata, 
riñón y melanoma cutáneo (1). Las metástasis bilate-
rales o multifocales son más frecuentemente secun-

darias al cáncer de mama. Dada la predominancia de 
las metástasis que involucran la región postecuatorial 
y el desarrollo de líquido sub retiniano, el motivo de 
consulta más frecuente corresponde a la disminución 
de la visión. Existe un 9 a 11% de pacientes que se 
presentan sin síntomas y las lesiones son detectadas 
en un examen rutinario de fondo de ojo. (2)

Paciente femenina de 57 años de edad que acude al 
servicio de urgencias de Oftalmología por antece-

dente de trauma contuso con pelota en ojo derecho 
(OD) de 5 días de evolución. Refiere disminución de 
la Agudeza visual de 3 días de evolución, de forma 
progresiva, en el OD. Conocida hipertensa en tra-
tamiento regular con Enalapril 20mg/día, niega otras 
patologías de base. 
Al examen oftalmológico presentaba una agudeza 

visual mejor corregida de 20/100 en OD y 20/30 en 
OI, segmento anterior normal en ambos ojos. Presión 
intraocular de 12/12mmHg. Al examen de retina 
en OD se observaba vítreo claro, papila rosada de lí-
mites netos, excavación fisiológica. Se observa lesión 
blanquecina, sobrelevada, bien definida, con cambios 
pigmentarios  en cuadrante temporal superior, con 
exudación, asociada a desprendimiento seroso peri-
lesional (Imagen 1a y 2a). 

INFORME DE CASO

INTROCUCCIÓN
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Fondo de ojo izquierdo se encontraba sin datos pa-

tológicos. de 24 x 24mm asociado a adenopatía axilar, 
clasificación BIRADS 5. Tomografía axial de cráneo, 
tórax, abdomen y pelvis: proceso neoproliferativo 
primario en mama izquierda, probables secundaris-
mo a nivel axilar bilateral, pleural derecho, hepático y 
óseo.  La paciente recibió tratamiento sistémico con 
Quimioterapia a cargo de oncología. Al completar el 
esquema indicado la paciente volvió a nuestro servi-
cio y constatamos al fondo de ojo del lado derecho 
lesión sub retiniana a nivel peripapilar y temporal su-

Imagen 3. Ecografía ocular lado derecho

Las metástasis coroideas ocurren en estadios avan-
zados de la enfermedad diseminada y es conside-

rada un signo de mal pronóstico (3). Weigel y aso-
ciados reportaron que la diseminación del cáncer de 
mama a más de un órgano y la presencia de metásta-
sis pulmonar o cerebral eran factores de riesgo sig-
nificativos para metástasis coroidea (4). En nuestro 
país existe una alta tasa de mujeres con diagnóstico 

de cáncer de mama, por lo que sería importante que 
el médico oncólogo o mastólogo solicite una evalua-
ción oftalmológica en busca de metástasis ocular (5). 
Cabe recordar también que ante un trauma ocular 
contuso es mandatorio realizar el examen de fondo 
de ojo bajo dilatación pupilar y que no toda lesión re-
tiniana posterior al trauma debe ser atribuida a ello.

BIBLIOGRAFÍA
1. Welch J, Malik K, Shields JA, Shields CL. Uveal Metastasis Based on Patient Sex in 2214 Tumors of 1111 Pa-
tients. A Comparison of Female Versus Male Clinical Features and Outcomes. Asia Pac J Ophthalmol (Phila) 
2019;8:298–303.
2. Arepalli S, Kaliki S, Shields CL. Choroidal metastases: Origin, features, and therapy. Indian J Ophthalmol 
2015;63:122-7.
3. Demirci, H, Shields, CL, Chao, A, Shields, JA. Uveal Metastasis From Breast Cancer in 264 Patients. American 
journal of ophthalmology 2003 Vol. 136, No. 2.
4. Wiegel T, Kreusel KM, Bornfeld N, et al. Frequency of asymptomatic choroidal metastasis in patients with dis-
seminated breast cancer: Results of a prospective screening
programme. Br J Ophthalmol 1998;82:1159 –1161.
5. MSPBS, DVENT. Cancer mamario y cervicouterino. [Internet]. [Citado marzo 2021] Disponible en: ortal.mspbs.
gov.py/dvent/cancer-mamario-y-cervicouterino-lideran-causas-de-muertes-en-paraguayas/

perior, de menor tamaño con respecto a la evaluación 
anterior asociada a cambios pigmentarios del epitelio 
pigmentario de la retina, sin líquido sub retiniano y 
ausencia de edema macular. (Imagen 1b y 2b).

La agudeza visual se mantuvo constante. 
La paciente se encuentra en seguimiento en nuestro 
servicio.
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Resumen

Se describe el caso clínico de una paciente joven del 
Servicio de Oftalmología del Hospital de Clínicas, 

la cual fue diagnosticada como una Neurorretinitis por 
toxoplasma complicada con formación de membrana 
fibrovascular a nivel del disco óptico.  La paciente 
presento una respuesta favorable al tratamiento, 
se documentó mediante imágenes y descripción 
de la evolución clínica. Se enfatiza la importancia 
de una sospecha clínica oportuna para un eventual 
diagnóstico y tratamiento precoz debido a las posibles 
complicaciones que produce este cuadro. 

Palabras Clave: Toxoplasmosis, Neurorretinitis, 
membrana fibrovascular.

Abstract

We describe the clinical case of a young patient 
from the Ophthalmology Service at the Hospital de 
Clínicas, who was diagnosed as having a complicated 
toxoplasma neuroretinitis with formation of a 
fibrovascular membrane at the optic disc. The patient 
presented favorable response to treatment, that was 
documented through images and description of the 
clinical evolution, emphasizing the importance of a 
timely clinical suspicion for an eventual diagnosis and 
early treatment.

Keywords: Toxoplasmosis, Neuroretinitis, 
fibrovascular membrane.
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La toxoplasmosis es una infección común en el 
hombre y los animales, siendo el agente causal el 

Toxoplasma gondii. Es una enfermedad de distribución 
mundial y su prevalencia varía en diferentes aéreas 
geográficas. El porcentaje de compromiso ocular de 
esta enfermedad, varía según la región. Se piensa que 
esto se debe a diferentes factores como la virulencia, 
la cantidad y el estadio del parásito al momento de 
la inoculación1. La toxoplasmosis ocular es la cau-
sa más frecuente, aproximadamente 25%, de uveítis 
posterior.
Puede ser congénita, si el contagio se da durante el 
embarazo, o adquirida cuando se da después del na-
cimiento. En la forma adquirida el riesgo de compro-
miso ocular es del 2%. La enfermedad ocular puede 
presentarse sin signos ni síntomas de compromiso 
sistémico2. El diagnóstico es básicamente clínico 
complementado por la serología, tratando de obte-

ner evidencia de exposición al Toxoplasma gondii. 
En el ojo, la retina es el primer sitio de infección con 
predilección por el polo posterior (mácula). Produce 
una retinocoroiditis (inflamación de retina y coroi-
des) y necrosis retiniana por proliferación del parási-
to con inflamación en la cavidad ocular (vitreitis)2,3,4. 
Se puede manifestar con formas atípicas, como reti-
nitis punteada externa, neurorretinitis o papilitis sin 
foco de retinitis vecino, retinocoroiditis pseudomúl-
tiple, retinopatía pigmentaria unilateral, uveítis ante-
rior tipo Fuchs, escleritis y retinitis necrosante difusa 
o multifocal5. El compromiso del nervio óptico es 
una forma poco frecuente de presentación. Puede 
ser afectado por el parásito por compromiso directo, 
por contigüidad o resultar afectado cuando un foco 
de retinitis esta activo, incluso lejos del nervio óptico.  

INTRODUCCIÓN
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FIGURA 2: Retinografía y Autofluorescencia de Fondo a las 48 hsFIGURA 1: Retinografía y Autofluorescencia de Fondo al Ingreso

CASO CLÍNICO

Mujer de 23 años de edad que acude por historia 
de cefalea y visión borrosa del Ojo Derecho de 3 
meses de evolución. En el examen oftalmológico 
presenta una agudeza visual (AV): OD 20/40 sin co-
rrección, sin mejoría con agujero estenopeico, y OI 
20/20 sin corrección. Segmento anterior sin altera-
ciones y la presión intraocular (PIO) 16 /17 mmHg, 
OD y OI respectivamente. Al fondo de ojo del lado 
derecho (Figura 1) se constataba leve vítreítis, una 
Membrana fibrovascular que cubría el disco óptico 

con extensión a la Arcada Temporal Inferior (ATI), 
asociado a pliegues a nivel macular y vasculitis adya-
cente; el OI estaba normal. 
Se solicitó serología para descartar VDRL: negativo; 
HIV: no reactivo, Toxocariasis: negativo y toxoplas-
mosis IgM negativo (0,006 UI/ml), IgG positivo (39,3 
UI/ml). CMV IgM negativo, IgG negativo. La RNM de 
órbitas y cerebro fueron normales y la PPD negati-
va. 
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FIGURA 3: Retinografía y Autofluorescencia de Fondo al mes de seguimiento

La infección ocular por toxoplasma suele afectar las 
estructuras intrarretinianas y la coroides del polo 
posterior, produciendo focos localizados agudos de 
inflamación necrotizante, lo que da como resultado 
la destrucción localizada del tejido retinocoroideo2. 
Este proceso inflamatorio que involucran estructuras 
vecinas produce alteraciones en los vasos retinianos 
y la propia retina. 

Como Neurorretinitis conocemos a una entidad 
clínica caracterizada por la inflamación de la retina 
y del nervio óptico, aunque numerosas causas 
pueden producirlo. Entre las causas más frecuente 
se encuentra a la Enfermedad por arañazo de gato 
(EAG) que tiene como agente a la especie Bartonella 
henselae4. Como otros agentes menos frecuentes 
pero importantes tenemos al Toxoplasma gondii.

En el caso reportado, la infección primaria tuvo un 
retraso en el tratamiento por el cual ya presentaba 
la formación de una membrana fibrovascular 
prepapilar que impedía ver detalles de la papila4. Esta 
membrana vítrea probablemente fue provocada por 

una inflamación subclínica del vítreo y agravada por el 
diagnostico tardío.

El tratamiento inicial con TMP-SMX fue enfocado 
en contexto socioeconómico del paciente y basado 
en estudios que han demostrado que TMP-SMX 
es asequible, tolerable, eficaz e incluso relacionado 
en la prevención de recurrencias. La terapia clásica 
(combinación de sulfadiacina, pirimetamina, ácido 
folínico) se ha demostrado en varias revisiones ser 
costoso y conducir a un cumplimiento deficiente 
del paciente relacionado con los gastos, escasa 
disponibilidad y un perfil de efectos secundarios 
significativo6,7. El TMP-SMX parece ser la opción 
más razonable para reemplazar la terapia clásica con 
respecto al tratamiento estándar de elección. Se ha 
demostrado que TMP-SMX es igualmente eficaz que 
un régimen de terapia clásica modificada cuando se 
trata de retinitis toxoplasmática activa6. 

Nuestro caso confirma el diagnóstico de una 
neurorretinitis por toxoplasmosis, como muchas 
otras enfermedades inflamatorias asociadas con la 

COMENTARIOS

Con el diagnóstico probable de Neuroretinitis por toxoplasmosis, se solicita una Angiofluoresceinografía 
de fase rápida y laboratorio completo. La paciente acude a las 48 horas a la urgencia por disminución de la 
AV,  OD 20/50 sin corrección; al fondo de ojo se observó una neovascularización en penacho a nivel de la 
2da bifurcación de la Arteria temporal inferior con Hemovitreo disperso en cavidad vítrea (Figura 2), motivo 
por el cual se inició tratamiento con trimetoprim 800mg/sulfametoxazol 160mg cada 12 horas, asociado a 
prednisona 50 mg cada 24 horas a partir del 4to día y controles periódicos. Ante la no mejoría del cuadro se 
decide realizar dosis de clindamicina asociada a betametasona paraocular, una dosis semanal por 3 semanas.  
Se observó una mejoría paulatina de la AV de OD (20/30 sin corrección) al completar las 3 dosis del trata-
miento paraocular, y además al Fondo de ojo (Figura 3) se constata disminución del Hemovítreo y mejoría de 
la membrana fibrovascular del disco con disminución de los neovasos, asociado a imagen de pliegues y trac-
ción a nivel macular, ausencia de vasculitis.  Ante la mejoría de la Agudeza Visual y sintomatología se sugiere 

evaluar una vitrectomía vía pars plana (VVPP) según 
evolución clínica. La paciente continua en tratamien-
to con trimetoprim 800mg/sulfametoxazol 160 mg 
(TMP-SMX) 1 comprimido cada 48 horas (dosis pro-
filáctica) vía oral, ya sin corticoides asociados.
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vitreítis, puede causar una tracción vitreorretiniana5. 
Lo relevante en este caso tener en cuenta la 
importancia del diagnóstico correcto y el inicio 
temprano del tratamiento. Por lo tanto, sugerimos 

que se debe tener cuidado durante el seguimiento 
informando sobre los signos de alarma y al mismo 
tiempo advertir al paciente la posibilidad de presentar 
una eventual recurrencia del cuadro. 

BIBLIOGRAFÍA
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treatment of severe complicated toxoplasmic retinochoroiditis. Eur J Ophthalmol. 2010;21:83–88.
6. Barb, S. M., Patel, A. V., & Young, L. H. (2015). Toxoplasmic Retinitis. International Ophthalmology Clinics, 55(4), 
137–145.
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Anterior-Segment Optical Coherence Tomography. Archives of Ophthalmology, 129(5), 569.
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RESUMEN
Las estrías angioides son alteraciones bilaterales 
y asimétricas de la membrana de Bruch que se co-
rresponden a la oftalmoscopía con líneas marrones 
rojizas que se extienden desde en nervio óptico en 
forma radial. Adquieren especial importancia por el 
desarrollo de neovascularización coroidea, lo cual lle-
va a la aparición de hemorragias u otros cambios en 
el fondo de ojo de forma espontánea o tras trauma-
tismos, lo que finalmente provoca disminución de la 
agudeza visual. Afecta a personas de mediana edad, 
por lo que el diagnóstico temprano, mediante con-
troles oftalmológicos cercanos, sobre todo en aque-
llos pacientes con patologías sistémicas relacionadas; 
seguimiento y el uso de protección ocular en casos 
de traumatismos, podría evitar estas potenciales 
complicaciones. Se presenta el caso de una paciente 
con disminución de agudeza visual debido a la pre-
sencia de neovascularización coroidea secundaria a 
estrías angioides.
PALARAS CLAVE: Estrías angioides, neovasculari-
zación, agudeza visual.

ABSTRACT
Angioid streaks are bilateral and asymmetric altera-
tions of Bruch's membrane that correspond to oph-
thalmoscopy with reddish-brown lines that extend 
radially from the optic nerve. They acquire special 
importance due to the development of choroidal 
neovascularization, which leads to the appearance 
of hemorrhages or other changes in the fundus of 
the eye espontaneously or after trauma, which finally 
causes decrease of the visual acuity. It affects midd-
le-aged people, so early diagnosis, through close oph-
thalmological controls, especially in those patients 
with related systemic pathologies; monitoring and 
the use of eye protection in cases of trauma could 
prevent these potential complications. The case of a 
patient with decreased visual acuity due to the pre-
sence of choroidal neovascularization secondary to 
angioid streaks is presented.
KEY WORDS: Angioid streaks, neovascularization, 
visual acuity.
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Las estrías angioides corresponden a dehiscencias 
en forma de grieta en una membrana de Bruch 

quebradiza, engrosada y calcificada, que se asocian 
a atrofia del EPR situado por encima, lo cual 
permite el crecimiento de neovascularización en el 
espacio subretiniano1. Son una fuente importante 
de discapacidad visual, especialmente en pacientes 
activos de mediana edad, entre la segunda y quinta 
década de la vida. Etiológicamente pueden ser 
idiopáticas o presentar asociaciones sistémicas como 
el pseudoxantoma elástico, síndrome de Ehler-Danlos, 
enfermedad de Paget o hemoglobinopatías2. En el 
examen de fondo de ojo son típicamente bilaterales, 
con aspecto de bandas lineales dentadas de color 
marrón rojizo que se extienden irregularmente desde 
un anillo peripapilar de forma centrífuga. En la AFG 
aparecen con características hiper o hipofluorescentes 
dependiendo del estado coriocapilar subyacente3. La 

neovascularización es la complicación más frecuente 
de las estrías angioides, con una prevalencia de 72-
86%, a menudo se origina en la región papilomacular, 
seguida de progresión hacia la región foveal, con un 
patrón de encaje fluorescente con tinción temprana 
y fuga progresiva4,5. En la OCT aparece como una 
lesión hiperreflectiva subretiniana activa, situada por 
debajo del epitelio pigmentario de la retina3.
El tratamiento de la neovascularización ha sido un 
desafío y terapias como la fotocoagulación con láser, 
la terapia transpupilar o la terapia fotodinámica, 
dieron resultados desfavorables. La terapia anti-VEGF 
con fármacos como el bevacizumab y el ranibizumab, 
siguiendo el régimen Treat and Extend, se considera 
como el nuevo tratamiento estándar para la 
neovascularización, mejorando consecuentemente el 
resultado funcional de estos pacientes4,5

INTRODUCCIÓN

REPORTE DEL CASO

Paciente femenina de 54 años de 
edad que acude al servicio por 
antecedente de disminución de la 
agudeza visual en ambos ojos de 
meses de evolución. Conocida 
portadora de Leucemia Mieloide 
Aguda Promielocítica M3 en 
seguimiento por el Departamento 
de Hematología, actualmente en 
remisión, niega otras patologías de 
base.
Al examen oftalmológico presenta 
una agudeza visual mejor corregida 
de cuenta dedos a 3 metros en 
OD y 20/200 en OI. En ambos 

ojos, en el segmento anterior se 
observa cornea transparente, 
cámara anterior formada sin 
reacción, reflejos rojo y fotomotor 
presentes, conjuntiva clara. La 
presión intraocular medida es 
de 11/13 mmHg. Al examen de 
fondo de OD presenta vítreo 
claro, papila rosada, de límites 
netos, excavación fisiológica de 
0,4. Se observan bandas radiales, 
de contorno irregular, que parten 
del nervio óptico, mácula sin 
brillo, con cambios pigmentarios, 
extensa exudación que involucra 

la región temporal a la mácula, 
arcada temporal superior e inferior 
y se extiende hacia retina inferior, 
que se acompaña de hemorragia 
subretiniana.  El fondo de OI se 
observa vítreo claro, papila rosada, 
de límites netos, excavación 
fisiológica de 0,4, bandas radiales, 
de contorno irregular, que parten 
del nervio óptico, mácula sin 
brillo, con cambios pigmentarios, 
exudación a nivel de arcada 
temporal inferior (Figura 1 y 2).

FIGURA 2: Retinografía de ambos ojosFIGURA 1: Retinografía de ambos ojos (polo posterior)
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Se realiza OCT macular en el que se observa en am-
bos ojos la presencia de una lesión hiperreflectiva 
subfoveal (más extensa en ojo derecho) compatible 
con membrana neovascular subrretiniana, asociada a 
quistes intrarretinianos. En el ojo derecho se observa 
además alteración de la arquitectura de las capas ex-
ternas de la retina y membrana epirretiniana (Figura 
3).
Ante la sospecha de neovascularización secundaria 
a estrías angioides se solicita AFG. En ambos ojos, 
muestra una hiperfluorescencia subretiniana precoz 
en el centro de la zona avascular foveal, con aumen-
to de tamaño e intensidad a medida que progresaba 
el estudio, lo que nos indica filtración coroidea. Del 
mismo modo, hiperfluorescencia por tinción en la 
región macular por secuelas neovascularización co-

roidea y de las lesiones cicatriciales, clásicas de las 
estrías angioides (Figura 4).
Además, se solicita evaluación oncológica para des-
cartar infiltración ocular por el antecedente de LMA 
M3. Se realiza RMN contrastada de encéfalo y órbi-
tas, sin alteraciones.
Tras el diagnóstico de neovascularización secundaria 
a estrías angioides se decide tratamiento con inyec-
ciones intravítreas de bevacizumab en el ojo izquier-
do, no así en el ojo derecho debido al pobre pronós-
tico. Tras 1 inyección de anti-VEGF, presenta agudeza 
visual mejor corregida en OI de 20/100 y se observa 
mejoría del fluido subretiniano en el OCT (Figura 5). 
Se decide continuar con inyecciones de bevacizumab 
según esquema pro re nata (PRN). La paciente conti-
núa en seguimiento en nuestro servicio.

FIGURA 3: . OCT macular, ojo derecho e izquierdo

FIGURA 4: . AFG, ojo de-
recho (superior) e izquierdo 
(inferior).

FIGURA 5: OCT macular del ojo izquierdo, pre y post inyección intravítrea de 
bevacizumab.

COMENTARIOS

Las estrías angioides pueden ser detectadas en etapas 
tempranas de la vida mediante una evaluación oftal-
mológica de rutina, sin embargo, como son asinto-
máticas, en la mayoría de los casos, se detectan hasta 
que se complican con neovascularización que puede 
producir hemorragias y cicatrización ocasionando 
pérdida de la agudeza visual1; por lo que aquellos pa-
cientes con patologías sistémicas relacionadas con 
estrías angioides deberían tener controles oftalmoló-
gicos cercanos con el fin de realizar la detección y el 
tratamiento precoz, mejorando así el pronóstico de 
esta entidad. 2
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La importancia de las estrías angioides reside en el 
desarrollo tardío de neovascularización, que originan 
mayoritariamente membranas subfoveales clásicas3,5.  
En el diagnóstico juega un papel importante la AFG, 
que ayuda a detectar la aparición de neovasculariza-

ción2. Existen diferentes posibilidades terapéuticas 
para la NVC, la terapia estándar actual corresponde 
a los fármacos anti-VEGF, los cuales, son una opción 
segura y eficaz en la estabilización a largo plazo de la 
neovascularización por estrías angioides4.
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RESUMEN
Se presenta el caso de oftalmoplejía internuclear uni-
lateral, de etiología isquémica, en un paciente mas-
culino, de 73 años, previamente sano, quien logra 
remisión completa del cuadro a las 3 semanas con  
medidas higiénico-dietéticas y medicación de soporte 
vascular.

ABSTRACT
We present the case of unilateral internuclear oph-
thalmoplegia, of ischemic etiology, in a 73-year-old 
male patient, previously healthy, who achieved com-
plete remission of the condition at 3 weeks with die-
tary hygiene measures and vascular support medica-
tion.

La Oftalmoplejía Internuclear (OIN) es una 
disfunción de los movimientos oculares 

horizontales1.
Esta condición puede ser un ejemplo de nistagmo 
disociativo que acontece cuando se presenta una 
anormalidad en los nervios motores oculares o sus 
conexiones internucleares. Específicamente implica 
una lesión del fascículo longitudinal medial (FLM), 
que puede ser aislada o asociada a otras patologías2. 
Al presentar de forma aislada, ésta, puede deberse 

a: esclerosis múltiple (típicamente bilateral), 
fármacos (fenotiazinas, tricíclicos, barbitúricos), 
traumatismos, miastenia gravis y accidente vascular 
del tronco del encéfalo. Las enfermedades a las que 
puede estar asociada son: Síndrome paraneoplásico, 
tumores, hidrocefalia, meningoencefalitis, trastornos 
nutricionales o metabólicos2.
En jóvenes suele ser bilateral y presentarse dentro de 
un cuadro de esclerosis múltiple. En ancianos suele 
ser unilateral y de origen vascular3.

INTRODUCCIÓN



13pag.13 

Presentamos un paciente masculino, de 73 años 
de edad, sin antecedentes patológicos personales 
de interés. Acude al servicio de urgencias de 
oftalmología del Hospital de Clínicas, con cuadro 
de diplopía binocular asociada a desviación del ojo 
derecho con inestabilidad de la marcha de 24 horas 
de evolución. Al examen oftalmológico se constata: 
Agudeza Visual de 20/30 (sin corrección) en ambos 
ojos, presión intraocular de 14/15 mmHg, segmento 
anterior sin particularidades. Al examen de fondo de 
ojo se evidencia retinopatía hipertensiva grado 2 en 
ambos ojos. Al evaluar los movimientos oculares se 
constata: exotropia con limitación completa de la 
aducción del lado derecho y nistagmus horizontal 
en abducción del lado izquierdo. En la analítica 
básica se objetiva HbA1C  en rango de prediabetes 

con glicemia normal y Presión Arterial elevada al 
momento de la consulta (170/100). En la Tomografía 
computada simple de cráneo y órbitas no se 
encuentran hallazgos patológicos. Debido a esto se  
solicita Resonancia Magnética (RMN) de encéfalo y 
órbitas con contraste, que informa, lesión isquémica 
aguda focal en tegmento mesencéfalico paramediano 
derecho. Ante este hallazgo se remite al paciente 
para interconsulta al Departamento de Neurología 
de nuestro hospital, para manejo conjunto. Se logra 
una remisión completa del cuadro a las 3 semanas 
con medidas higiénico – dietéticas(dieta equilibrada y 
la práctica de ejercicios al aire libre) y medicación de 
soporte vascular: Atorvastatina (80mg/día), enalapril 
20 mg/día y ácido Acetil Salicílico (125mg/día).

CASO CLÍNICO

FIGURA 1 y 2.  Se observa la abducción conservada en el lado derecho y una limitación completa a la aduc-
ción del mismo lado asociado a un nistagmus horizontal del lado izquierdo, al abducir el ojo.

FIGURA 3. Corte axial de RMN, secuencia T1, en 
el que se observa la lesión isquémica aguda focal en 
tegmento mesencéfalico paramediano derecho. (fle-
cha blanca).horizontal del lado izquierdo, al abducir 
el ojo.

FIGURA 4. Imagen anatómica ilustrativa donde ob-
servamos el Fascículo Longitudinal Medial, ubicado 
por delante del núcleo rojo y adyacente al núcleo del 
III par.horizontal del lado izquierdo, al abducir el ojo.
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COMENTARIOS

La oftalmoplejía internuclear de etiología isquémica 
debe ser considerada en el diagnóstico diferencial 
cuando nos encontramos frente a pacientes con fac-
tores de riesgo cardiovascular como obesidad, se-
dentarismo, dislipidemia, hipertensión, tabaquismo. 
La resonancia magnética nuclear es el método ideal 
de correlacionar la clínica con la lesión anatómica4.
Una oftalmoplejia internuclear requiere idealmente 
la hospitalización del paciente para realizar una co-

rrecta valoración en conjunto con neurología. Esto 
es fundamental para determinar la etiología y definir 
la terapéutica más adecuada1.
Como estos pacientes normalmente refieren como 
síntoma inicial el mareo o inestabilidad, con frecuen-
cia son derivados a la consulta de Otorrinolaringo-
logía o de Clínica Médica, por lo que es necesario 
tenerla en cuenta a la hora de establecer un diagnós-
tico diferencial5.
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RESUMEN
Objetivo: Determinar la presencia de alteraciones 
en el espesor neurorretiniano en pacientes con Dia-
betes Mellitus tipo II (DM II) sin signos de retinopatía 
diabética. 
Metodología: Se estudiaron de manera observacio-
nal y consecutiva a 36 pacientes con diagnóstico de 
DMII sin signos de Retinopatía Diabética (RD) y se 
comparó con 36 pacientes sanos (Grupo Control). 
Todos fueron sometidos a evaluación de fondo de 
ojo y evaluados con Tomografía de Coherencia Óp-
tica de dominio espectral (SD-OCT). Las variables 
analizadas fueron: sexo, edad, hipertensión arterial, 
tiempo de evolución de la DMII, glicemia en ayunas, 
hemoglobina glicada, presión intraocular, espesor de 
la capa de fibras nerviosas retinianas, espesor del 
complejo células ganglionares-capa plexiforme inter-
na de la retina y espesor macular a nivel central, pa-
rafoveal y perifoveal. 
Resultados: La edad promedio de los pacientes 
diabéticos fue de 55,5 ± 9,00 años. 24 (66,66%) co-
rrespondían al sexo femenino y 12 (33,33%) al sexo 
masculino. 22 (61,11%) tenían hipertensión arterial 
sistémica asociada. La presión intraocular promedio 
fue de 16 ± 2,61 mmHg. El promedio del espesor 

macular a nivel central fue de 248,507±24,444 µm. El 
espesor promedio de la capa de fibras nerviosas de 
la retina en el grupo de pacientes diabéticos fue de 
96,44 ± 10,408 µm, con 103,54 ± 32,307 µm para la 
zona inferior, 101,18 ± 26,994 µm para el superior, 
89,87 ± 28,07 µm nasal y 72,408 ± 12,721 µm para 
la zona temporal en promedio. El espesor promedio 
del complejo de la capa células ganglionares – capa 
plexiforme interna (CG-ILP) en el grupo de pacientes 
diabéticos fue de 81,676 ± 6,878 µm. Al comparar 
con el grupo control se vio una diferencia estadística-
mente significativa en el promedio de espesor macu-
lar y CFNR, no así en la CG-ILP.
Conclusión: Se encontró diferencias significativas 
del grosor de CFNR y del espesor macular con ma-
yor adelgazamiento de dichas capas en los pacientes 
diabéticos, no así del complejo CG-IPL entre el gru-
po de pacientes diabéticos y el grupo control, que 
podría deberse al escaso tiempo de evolución de la 
diabetes en estos pacientes.. El tiempo de evolución 
de la hiperglucemia también juega un papel importan-
te en la fisiopatología del adelgazamiento.
Palabras clave: Capas de fibras nerviosas de la re-
tina, Complejo CG-ILP, Retinopatía diabética, SD-
OCT.
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ABSTRACT
Objective: To determine the presence of alterations 
in the neuroretinal thickness in patients with type II 
diabetes mellitus (DM II) without signs of diabetic 
retinopathy.
Methodology: 36 patients with a diagnosis of DMII 
without signs of Diabetic Retinopathy (DR) were 
studied in an observational and consecutive way and 
compared with 36 healthy patients (Control Group). 
All were subjected to fundus evaluation and evalua-
ted with spectral domain Optical Coherence Tomo-
graphy (SD-OCT). The variables analyzed were: sex, 
age, arterial hypertension, time of evolution of DM 
II, fasting glycemia, glycated hemoglobin, intraocular 
pressure, thickness of the retinal nerve fiber layer, 
thickness of the ganglion cell-internal plexiform layer 
of the retina complex. and macular thickness at the 
central, parafoveal and perifoveal levels.
Results: The average age of the diabetic patients 
was 55.5 ± 9.00 years. 24 (66.66%) were female and 
12 (33.33%) were male. 22 (61.11%) had associated 
systemic arterial hypertension. The mean intraocular 
pressure was 16 ± 2.61 mmHg. The mean macular 
thickness at the central level was 248.507 ± 24.444 

µm. The average thickness of the retinal nerve fiber 
layer in the group of diabetic patients was 96.44 ± 
10.408 µm, with 103.54 ± 32.307 µm for the lower 
area, 101.18 ± 26.994 µm for the upper area, 89 , 
87 ± 28.07 µm nasal and 72.408 ± 12.721 µm for 
the temporal zone on average. The mean thickness 
of the ganglion cell layer - internal plexiform layer 
complex (CG-ILP) in the group of diabetic patients 
was 81.676 ± 6.878 µm. When comparing with the 
control group, a statistically significant difference was 
seen in the average macular thickness and RNFL, but 
not in the CG-ILP.
Conclusion: Significant differences were found in 
RNFL thickness and macular thickness with greater 
thinning of said layers in diabetic patients, but not in 
the CG-IPL complex between the group of diabetic 
patients and the control group, which could be due 
to the short time of evolution of diabetes in the-
se patients. The time of evolution of hyperglycemia 
also plays an important role in the pathophysiology 
of weight loss.
Key words: Retinal nerve fiber layers, CG-ILP com-
plex, Diabetic retinopathy, SD-OCT.

INTRODUCCIÓN

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), más 
de 422 millones de personas en todo el mundo tienen 
diabetes mellitus (DM) y el número aumenta con un 
número esperado de 552 millones para 20301,2. La 
retinopatía diabética (DR) es una complicación ocular 
frecuente y una de las principales causas de ceguera 
en los países desarrollados 3. 
	 Es necesario un protocolo para identificar a 
las personas con gran riesgo de ceguera, antes de 
que se produzcan cambios permanentes en la retina. 
Necesitamos pruebas objetivas y reproducibles para 
el cribado, el diagnóstico precoz y la evaluación del 
tratamiento de la retinopatía diabética. El estrés 
osmótico de la hiperglucemia es el mecanismo 
fisiopatológico de aumento de la permeabilidad 
vascular intrarretiniana y grados variables de cierre 
capilar intrarretiniano, lo que resulta en edema 
macular e isquemia 4. Estudios recientes sugieren que 
la neurodegeneración juega un papel importante en la 
patogénesis de la RD 5. Los estudios histológicos de 
muestras de autopsia han revelado que la alternancia 
de las vías metabólicas en la diabetes puede causar la 
degeneración de las células neuronales en la retina 6,7. 

La pérdida neural podría ocurrir antes de cualquier 
signo visible de cambios vasculares. La interacción 
entre la regulación del flujo sanguíneo y la actividad 
neuronal se considera que está involucrada en el 
mecanismo fisiopatológico de la RD, y se describe 
como acoplamiento neurovascular 10,11. 
	 La tomografía de coherencia óptica (OCT) se 
utiliza para el análisis cuantitativo de la arquitectura 
de la retina y proporciona escaneos detallados de la 
estructura de la retina con una alta resolución, grosor 
de la retina, coroides y morfometría del disco óptico 
12. Las imágenes de OCT se pueden utilizar para 
evaluar cualitativamente cambios patológicos de la 
retina o para realizar mediciones cuantitativas, in vivo 
13,14. La OCT se ha convertido en una herramienta 
importante para el cribado, el diagnóstico y la 
evaluación del tratamiento de la retinopatía diabética 
12. Varios grupos han demostrado que el grosor total 
de la retina disminuye en los pacientes con DR nulo 
o mínimo en comparación con los controles sano.
El objetivo del presente estudio es el de determinar 
la presencia de alteraciones en el espesor 
neuroretiniano en los pacientes con Diabetes 
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Mellitus tipo II sin signos de retinopatía diabética. 
Además de establecer la presencia de la disminución 
del grosor de la capa de fibras nerviosas, identificar 
la existencia de disminución del grosor del complejo 

células ganglionares-Plexiforme interna así como del 
espesor macular en pacientes con Diabetes Mellitus 
tipo II sin signos de retinopatía diabética. 

METODOLOGÍA

Diseño: Observacional descriptivo de corte trans-
versal con componente analítico.
Sujetos:
Población enfocada: pacientes con diabetes sin signos 
de retinopatía diabética que acuden a un hospital uni-
versitario.
Población accesible: pacientes con diabetes sin signos 
de retinopatía diabética que acuden a un hospital uni-
versitario entre mayo a junio de 2018.
Criterios de Inclusión:
•	 Pacientes que acudieron a consultar al servi-
cio de Retina y Vítreo de un hospital universitario 
con diagnóstico DM II sin signos de Retinopatía Dia-
bética.
•	 Pacientes con duración de DM tipo II diagnos-
ticada hace por lo menos 1 mes pero no más de 10 
años.
•	 Pacientes con edad entre 40 y 90 años, sin 
complicaciones microvasculares o macrovasculares 
debido a DM II y con tratamiento oral o subcutáneo 
de hiperglucemia, también aquellos que no tienen 
tratamiento.
•	 Pacientes sin Diabetes y sin antecedentes de 
patología ocular.
•	 Pacientes que colaboren para la realización de 
Tomografía de Coherencia Óptica de Dominio Es-
pectral (SD-OCT)
•	 Pacientes sin opacidad de medios o alteracio-
nes en vítreo que impidan la correcta realización de 
SD-OCT.
Criterios de Exclusión: 
•	 Pacientes diabéticos con datos de retinopatía 
diabética, fotocoagulación con láser previa, antece-
dentes de cirugía ocular, enfermedades oculares que 
podrían causar degeneración (glaucoma, uveítis o en-
fermedad de la retina incluyendo oclusión de vena 
retiniana y degeneración macular relacionada con la 
edad) y error refractivo de más de 3,00 dioptrías es-
féricas y 1.00 dioptrías cilíndricas. 
•	 Pacientes con opacidad de medios trasparen-
tes significativa que disminuyan la señal en el OCT. 
•	 Pacientes con diagnóstico de Diabetes Melli-
tus tipo I.

•	 Pacientes con enfermedades neurodegenera-
tivas que influyan en el espesor de la RNFL (enferme-
dad de Alzheimer, Parkinson, entre otras).
•	 Pacientes que no acepten formar parte del es-
tudio

Muestreo: Aleatorio no probabilístico de casos 
consecutivos. Se seleccionaron como grupo control 
a 72 ojos de 36 pacientes de edades similares al gru-
po de pacientes con DMII, sin patologías de base sis-
témicas y oculares

Reclutamiento: Fueron incluidos en el estudio 
todos aquellos pacientes diagnosticados de Diabetes 
Mellitus tipo II que acudieron al servicio de Retina y 
Vítreo de un hospital universitario, sin signos de Re-
tinopatía Diabética al examen de fondo de ojo. 
Variables:
-	 Edad: en años 
-	 Sexo: Femenino o Masculino 
-	 Comorbilidad: Hipertensión Arterial (HTA), 
Diabetes Mellitus (DM)
-	 Presión Intraocular: en mmHg
-	 Tiempo de diagnóstico de la Diabetes Melli-
tus tipo II: en años
-	 Valores de última glicemia y HbA1c.
-	 Tratamientos: sin tratamiento, antidiabéticos 
orales (ADO), insulina y la combinación de ADO + 
Insulina. 
-	 Espesor de la capa de fibras nerviosas retinia-
nas: en micras
-	 Espesor del complejo células gangliona-
res-plexiforme interna de la retina: en micras
-	 Espesor macular: en micras
Se realizó a todos los pacientes un interrogatorio 
(edad, sexo, procedencia, comorbilidad, tiempo del 
diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo II, Última Gli-
cemia y HbA1c). En todos los pacientes se realizó 
una evaluación oftalmológica completa  incluyendo 
la medición de la presión intraocular con tonometría 
de aplanación de Goldman, examen en lámpara de 
hendidura, oftalmoscopía indirecta con lente de 78D 
y oftalmoscopía indirecta (OBI) con lente de 20D y 
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SD-OCT.
Los pacientes fueron evaluados con CIRRUS SD-
OCT 5000HD (Karl Zeiss Meditec Inc.). Un disposi-
tivo disponible comercialmente con una velocidad de 
escaneo de 27.000 cortes axiales por segundo y una 
resolución axial de 5 micras. Todas las imágenes fue-
ron obtenidas por el mismo operador luego de una 
dilatación pupilar con fenilefrina 5% y tropicamida 
0,5%. El CIRRUS SD-OCT fue utilizado para obtener 
imágenes con el protocolo de escaneo cubo macular 
512 x 128 y el protocolo de cubo del disco óptico 
200 x 200. El algoritmo de GCG, incorporado en el 
CIRRUS SD-OCT con versión del software 6.5 fue 
utilizado para procesar y medir el espesor macular de 
CG-IPL dentro del área anular central centrada en la 
fóvea de 14.13 mm2. El algoritmo de GCG automá-
ticamente segmentó la GC-IPL basada en los datos 
tridimensionales generados del protocolo de scan del 
cubo macular de 512 x 128. Las medias de 6 valo-
res (superotemporal (ST), superior (S), superonasal 
(SN), inferonasal (IN), inferior (I) e inferotemporal 
(IT)) de espesores sectoriales de GC-IPL fueron me-
didas desde el anillo centrado en la fóvea.
Para evaluar el espesor de la RNFL, se utilizó el Ci-
rrus SD OCT con algoritmos para identificar el ner-
vio óptico y automáticamente realizar un círculo de 
3,46 mm de diámetro alrededor del mismo. El siste-
ma extrajo datos del cubo 200 x 200 y los datos fue-
ron procesados como resultados en un mapa de per-

fil TSNIT. Para evaluar el espesor macular, se utilizó 
Cirrus SD OCT con algoritmos. Durante el escaneo, 
la pupila del sujeto fue primeramente centrada y en-
focada en el iris y el modo de escaneo con autofocus 
será utilizado para optimizar la imagen de la retina y 
maximizar la señal del OCT.  Solo escaneos de buena 
calidad (intensidad de señal mayor o igual a 6/10) fue-
ron utilizados para el análisis.
Los análisis estadísticos se realizaron con el progra-
ma estadístico para Ciencias Sociales (SPSS) versión 
15 (SPSS, Chicago, Illinois, EE.UU.). Los cálculos esta-
dísticos incluyeron estadística descriptiva y ANOVA. 
Los datos se presentan como la media, desviación 
estándar, rango, entre otros.
Asuntos Estadísticos: Los datos fueron consig-
nados en una planilla electrónica Excel 2018 y poste-
riormente analizados. Se utilizó estadística analítica 
para determinar las alteraciones neurorretinales a 
nivel de la capa de fibras nerviosas, capa de células 
ganglionares y a nivel macular, así como las demás 
variables estudiadas.
Asuntos Éticos: El estudio se ajustó a los prin-
cipios éticos de la investigación clínica: respeto, be-
neficio y justicia. Los datos clínicos y demográficos 
fueron mantenidos en forma confidencial. Todos los 
hallazgos fueron codificados y solo los investigadores 
tuvieron acceso a los datos de los pacientes. 

RESULTADOS
Fueron evaluados 143 ojos de 72 pacientes, agrupa-
dos en 2 grupos. El grupo 1 conformó 71 ojos de 
36 pacientes diabéticos; y el grupo 2 (Control) co-
rrespondió a 72 ojos de 36 pacientes sin Diabetes 
Mellitus. 
La edad promedio de los pacientes diabéticos fue 
de 55,5 ± 9,00 años. 24 (66,66%) correspondían al 
sexo femenino y 12 (33,33%) al sexo masculino. 22 
(61,11%) presentaron hipertensión arterial como co-
morbilidad sistémica. La presión intraocular prome-

dio fue de 16 ± 2,61 mmHg. El tiempo de evolución 
de la DMII fue de 5,793 ± 5,187 años. La glicemia 
promedio encontrada al momento del examen fue 
de 159,859 ± 115,793 mg/dL y la HbA1c fue 6,92 
± 1,61%. Con respecto al tratamiento recibido por 
cada paciente, 27 (75%) utilizaban antidiabéticos ora-
les, 2 (5,55%) Insulina, 2 (5,55%) Insulina asociada a 
antidiabéticos orales y 5 (13,80%) medidas dietéticas 
únicamente. En la Tabla 1 se describen estas caracte-
rísticas y del Grupo Control.
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Tabla 2. Espesor Capa de fibras nerviosas retinianas medidas por SD-
OCT

NA: NO APLICA
El espesor promedio de la capa de fibras nerviosas de la retina en el grupo de 
pacientes diabéticos fue de 96,44 ± 10,408 µm, con 102,78 ± 6,235307 µm para 
la zona inferior, 101,18 ± 26,994 µm para el superior, 89,87 ± 28,07 µm nasal y 
72,408 ± 12,721 µm para la zona temporal en promedio. 

El espesor promedio del complejo de la capa células ganglionares – plexiforme 
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Tabla 3. Espesor del complejo de la capa de células gangliona-
res-plexiforme interna(CCG-ILP) medidas por SD-OCT

Tabla 4. Espesor Macular y Zona Parafoveal, medido por SD-OCT

interna en el grupo de pacientes diabéticos fue de 81,676 ± 6,878µm. La distri-
bución por zonas en promedio figura en la tabla 3. 
El espesor promedio macular en el grupo de pacientes diabéticos fue de 
248,507±24,44 µm a nivel central, en la zona parafoveal y perifoveal encontra-
mos valores que quedan consignados en la tabla 4 y 5. 
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DISCUSIÓN
	 Los recientes avances en las tecnologías 
de SD-OCT son capaces de detectar un 
adelgazamiento significativo en el complejo de 
células ganglionares y dendritas (CG-IPL), CFNR y 
espesor macular en ojos de pacientes diabéticos sin 
signos de RD en comparación con los sujetos sanos 
de la misma por edad, especialmente si involucra el 
haz papilo-macular.
	 Estudios previos han demostrado que 
algunas células ganglionares mueren en la diabetes, y 
algunas pueden presentar alteraciones estructurales 
que probablemente están relacionadas con la 
inflamación, la citotoxicidad y el estrés oxidativo 
(1). Aunque el mecanismo molecular por el cual 
mueren las células ganglionares no se ha aclarado 
todavía. Se ha demostrado que la apoptosis conduce 
a adelgazamiento de la CFNR en ratas con diabetes 
inducida y en los pacientes diabéticos sin RD o con 
RD leve mediante el uso de polarimetría láser o SD-
OCT3-4.

Un estudio multicéntrico, realizado en 
India y California (EEUU) describió la presencia 
de adelgazamiento de capas de la retina en fases 
tempranas de la DMII, incluso antes de presentar 
signos vasculares de RD, señalando que existe un 
proceso neurodegenerativo en los ojos de pacientes 
con DMII, y resaltando la importancia de buscar 
mecanismos de neuroprotección para prevenir la 
neurodegeneración crónica(5) El SD-OCT puede 
representar una herramienta indispensable para 
la identificación temprana de estos signos de 
neurodegeneración en pacientes diabéticos 6. 

Tanto el grupo de pacientes diabéticos, como 
el grupo control presentaban edades promedio, 
presiones intraoculares y comorbilidad sistémica 
(hipertensión arterial) similares. Sin embargo, al 
analizar el grosor promedio de capa de fibras nerviosas 
retinianas de ambos grupos se encontró una diferencia 
estadísticamente significativa (p: 0,000) entre ambos 
espesores (96,408 ± 10,408 µm en el grupo 1, contra 
102,78 ± 6,235 µm en el grupo 2), a expensas de 
una diferencia también estadísticamente significativa 
(p: 0,000) en el grosor de la zona superior (101,18 ± 
26,994 µm contra 122,111 ± 14,317 µm) y del grosor 
en la zona inferior (p:0,000)  103,54±32,307 en el 
grupo 1, contra 129,680 ±19,202.

Con respecto al grosor promedio del complejo 
de células ganglionares – plexiforme interna, no se 
encontró una diferencia estadísticamente significativa 

(p: 0,705) entre ambos grupos: 81,676 ± 6,878 µm 
para el grupo de diabéticos contra 82,166 ± 8,379 µm 
para el grupo control. En todas las zonas de las capas 
de células ganglionares tampoco se encontraron 
diferencias significativas entre ambos grupos, esto 
podría corresponder al poco tiempo de evolución de 
la diabetes en el grupo 1. 

El grosor macular a nivel central y parafoveal 
si presentaron diferencias estadísticamente 
significativas; no así en la región temporal de la zona 
perifoveal 	

Estos hallazgos pueden ser la base de futuras 
investigaciones en busca de agentes neuroprotectores. 
Varios agentes neuroprotectores se han demostrado 
en modelos de animales con RD, para reducir la 
apoptosis de células ganglionares7, 8 Por último, dos 
agentes tópicas neuroprotectores (brimonidina y 
somatostatina) pueden ser evaluados en ensayos 
clínicos aleatorios para prevenir la neuropatía 
diabética en fases tempranas9, 10

Conclusión
	 En los estadios tempranos de la diabetes 
mellitus podría haber compromiso de tipo neuropatía 
diabética manifestado por la disminución del grosor 
de la capa de fibras nerviosas y complejo células 
ganglionares-plexiforme interna, incluso antes de 
que se manifiesten los daños microvasculares a nivel 
retiniano. Por lo cual hemos confirmado el rol del 
SD-OCT en la evaluación de este grupo de pacientes. 

El adelgazamiento precoz de la retina interna 
afirma la existencia de un proceso neurodegenerativo 
en ojos de pacientes diabéticos, por tanto es 
indispensable el uso del SD-OCT en el desarrollo 
futuro de estrategias de neuroprotección en estos 
casos. 

Una evaluación a largo plazo de ojos diabéticos 
para demostrar la existencia de progresión sería muy 
relevante, sobre todo para correlacionar los cambios 
estructurales y funcionales de la neurorretina como 
parte del proceso neurodegenerativo. 

Más estudios son necesarios para comprender 
si la degeneración neurorretinal y los cambios 
microvasculares están patogénicamente enlazados y si 
la degeneración neurorretinal y de células ganglionares 
podría representar un target del tratamiento en este 
grupo de pacientes en el futuro para prevención de la 
Retinopatía Diabética.
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Resumen
Titulo: Validación del triage oftalmológico para ges-
tión de turnos en consultorio general de oftalmolo-
gía pediátrica
Introducción: Utilizar un sistema de clasificación 
de la consulta general oftalmológica puede ayudar al 
oftalmólogo que trabaja en el sistema de salud pública 
a dar una atención precoz a aquellos casos que lo ne-
cesitan, especialmente considerando la alta demanda 
y los pocos especialistas disponibles. El objetivo del 
presente trabajo fue validar un sistema de triage de 
los pacientes que solicitan turno en el consultorio de 
oftalmología pediátrica y determinar la exactitud de 
la clasificación y la concordancia con el diagnóstico 
del oftalmólogo.
Materiales y Métodos: estudio observacional, 
descriptivo, con componente analitico. Se confeccio-
nó una planilla que permitió la clasificación de pacien-
tes estableciendo criterios de urgencia en rojo, ama-
rillo y verde, determinando esto el tiempo en que 
debían acceder a la consulta, hasta en 48 hs, hasta en 
un mes o en dos meses respectivamente. Variables: 
demográficas, motivo de consulta, clasificación por el 

asistente y el oftalmólogo, los diagnósticos.
Resultados: Se incluyeron 100 pacientes. La me-
diana de edad fue de 35 meses (percentil 25: 8,25 m y 
75: 84m). El 34 % (34/100) consultaron para control 
de rutina. El asistente de consultorio y el oftalmó-
logo dieron una clasificación de verde a 44 de 100 
pacientes (índice kappa: 0,751. p:0,001). Fueron sa-
nos 33% (33/100), niños con enfermedad general con 
riesgo de afección ocular 21% (21/100), ametropía 
13% (13/100). La exactitud de la clasificación para de-
tectar patología ocular fue de 83%, la sensibilidad fue 
del 79%, especificidad del 90%. VPP del 94% y VPN 
del 68%.
Discusión: La clasificación triage propuesta mues-
tra buena exactitud, concordancia, sensibilidad y es-
pecificidad para clasificar a los pacientes. Este sistema 
podría ser utilizado para la gestión de turnos permi-
tiendo optimizar en el sistema de salud pública los 
recursos de personal especializado y dar mejor aten-
ción a los pacientes pediátricos. 
Palabras claves: examen ocular, triage, clasifica-
ción oftalmológica.
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Resume
Title: Validation of ophthalmologic triage for shift 
management in pediatric ophthalmology general offi-
ce
Introduction: Using a classification system of the 
general ophthalmological consultation can help the 
ophthalmologist who works in the public health sys-
tem to give early attention to those cases that need 
it, considering the high demand and the few specia-
lists available. The objective of this study was to 
validate a triage system for patients requesting an 
appointment at the pediatric ophthalmology office 
and to determine the accuracy of the classification 
and the concordance with the ophthalmologist's 
diagnosis.
Materials and methods: observational, descrip-
tive study, with an analytical component. A spreads-
heet was prepared that classified the patients, esta-
blishing emergency criteria in red, yellow and green, 
determining the time in which they had to access the 
consultation, up to 48 hours, up to a month or two 

months respectively. Variables: demographic, reason 
for consultation, classification by the assistant and 
the ophthalmologist, diagnoses.
Results: 100 patients were included. Median age 
was 35 months (25th percentile: 8.25m and 75: 84m). 
34% (34/100) consulted for routine control. The offi-
ce assistant and ophthalmologist rated 44 out of 100 
patients green (kappa index: 0.751. P: 0.001). 33% 
(33/100) were healthy, children with general disease 
at risk of eye disease 21% (21/100), ametropia 13% 
(13/100). The accuracy of the classification to detect 
ocular pathology was 83%, the sensitivity was 79%, 
and the specificity was 90%. 94% PPV and 68% NPV.
Discussion: The proposed triage classification 
shows good accuracy, concordance, sensitivity and 
specificity to classify patients. This system could be 
used for shift management, allowing the public health 
system to optimize the resources of specialized per-
sonnel and provide better care for pediatric patients.
Key words: eye examination, triage, ophthalmolo-
gical classification.

La consulta temprana en oftalmología infantil puede 
ayudar a detectar patologías graves del niño como 

retinoblastoma, catarata, glaucoma, enfermedades 
infecciosas con manifestación en fondo de ojo o le-
siones de patologías generales. 1,2
Según la Organización Mundial de la Salud, en el mun-
do hay 7,5 millones de niños en edad escolar por-
tadores de algún tipo de deficiencia visual y sólo el 
25% presenta síntomas; por ello, se requieren a nivel 
mundial programas efectivos para la pesquisa de las 
alteraciones visuales en la atención primaria de la sa-
lud, que detecten y den solución a este problema. El 
periodo de desarrollo visual en los niños es crítico, 
siendo indispensable la intervención en aquellos en 
los que existe una patología, la demora en la consul-
ta puede ser un factor primordial que determine el 
pronóstico. En el consultorio de oftalmología de un 
hospital público se encontró una frecuencia de pato-
logía ocular de 86% (179/207) de los pacientes que 
acudieron durante los meses de octubre a noviembre 
del 2016, siendo los principales diagnósticos encon-
trados los vicios de refracción y el estrabismo3. 
El sistema triage es un método para optimizar la 
atención y minimizar el daño causado por la aglo-
meración de pacientes en el servicio de salud, que 
consiste en identificar al paciente según la severidad 
clínica, nivel de sufrimiento y riesgo de muerte, es 
considerado un proceso dinámico de clasificación de 

pacientes que permite un mejor tratamiento en me-
nor tiempo4,5,6. El triage es por tanto una opción a 
considerar en nuestro medio. En oftalmología se han 
desarrollado sistemas de triage en trauma ocular7.  
En oftalmopediatría, situaciones como la existencia 
de factores de riesgo relacionados a la gestación y el 
parto, difícil acceso a los servicios de salud, antece-
dentes familiares de enfermedades oculares graves, 
transtornos de desarrollo o comorbilidad con enfer-
medades sistémicas, hacen que la consulta en el niño 
deba ser priorizada. Por lo tanto implementar un sis-
tema de clasificación de los pacientes que solicitan 
turno al consultorio de oftalmología pediátrica, que 
permita detectar una patología ocular que requiera 
un tratamiento urgente, puede evitar llegar a una for-
ma grave permitiendo al oftalmólogo que trabaja en 
el sistema de salud pública dar una atención precoz, 
considerando la alta demanda y los pocos especialis-
tas disponibles.
No hay reportes de triage en consultorio oftalmo-
lógico de elevado volumen de pacientes, como es el 
caso de los hospitales públicos nacionales.
El objetivo del presente trabajo fue validar un sistema 
de triage de los pacientes que solicitan turno en el 
consultorio de oftalmología pediátrica y determinar 
la exactitud de la clasificación y la concordancia con 
el diagnóstico del oftalmólogo.

INTRODUCCIÓN
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Se realizó un estudio observacional, descriptivo. 
El estudio se dividió en 3 etapas. La primera fue la 
elaboración de una planilla con las variables conside-
radas que permitía al asistente de consultorio clasifi-
car al paciente que solicita turno. Así se consideró de 
color rojo aquellos que debían ser  atendidos por el 
oftalmólogo dentro de las 24 a 48 hs, amarillo a aque-
llos que debían ser evaluados entre 2 a 30 días y ver-
de de 30 a 60 días. Para dicha clasificación se tuvieron 
en cuenta las variables que figuran en la tabla 1. 
La segunda etapa consistió en el entrenamiento del 
asistente y de los oftalmólogos para la utilización de 
la planilla y la clasificación correcta del paciente. El 
asistente debía realizar un cuestionario breve acerca 
del motivo de consulta, evaluar la visión de ambos 
ojos o la actitud visual (en no verbales), evaluar el 
reflejo rojo, reflejo corneal de Hirschberg para clasi-
ficar al paciente. 
En la tercera etapa se incluyeron en el estudio, previo 
consentimiento informado, pacientes de 0 a 18 años 
de edad durante los meses de mayo a junio de 2018, 
que asistieron por primera vez a la consulta ambula-
toria oftalmológica y que completaban su evaluación 
con el asistente y con el oftalmólogo. Se excluyeron 
aquellos pacientes que ya habían acudido previamen-
te al servicio de oftalmología y cuyos diagnósticos 
ya eran conocidos. El asistente clasificaba al paciente 
según los criterios en su categoría, posteriormente 

el oftalmólogo realizaba la consulta oftalmológica 
completa habitual y lo clasificaba también en su ca-
tegoría según el diagnóstico establecido en la planilla. 
Se realizó la validación de la planilla comparando los 
hallazgos del asistente con los del oftalmólogo quien 
también tenía una planilla de clasificación por catego-
ría de colores con los diagnósticos considerados de 
mayor o menor gravedad en rojo, amarillo o verde. 
El niño fue considerado sano si presentaba examen 
ocular sin alteraciones o presentaba ametropías leves 
sin ambliopía. 
Las variables del estudio fueron: edad, sexo, proce-
dencia, motivo de consulta, la clasificación por el asis-
tente y el oftalmólogo, los diagnósticos encontrados. 
Las variables cuantitativas se presentan en medias, las 
cualitativas en porcentajes. Los datos se procesaron 
con el programa estadístico SPSS. Se calculó como 
tamaño muestral 88 pacientes, teniendo en cuenta 
un intervalo de confianza 99% y un margen de error 
del 5%, se estableció la exactitud de la clasificación, 
la concordancia entre la clasificación del asistente y el 
diagnóstico oftalmológico por medio del índice Ka-
ppa y del coeficiente de correlación de Kendall tau 
b. Se determinó el índice de fiabilidad de Cronbach. 
El estudio fue revisado y aceptado por el comité de 
ética de la investigación institucional. Los padres de 
los pacientes firmaron un consentimiento informado 
para la participación en el estudio.

Se incluyeron 100 pacientes durante el periodo de 
estudio. La mediana de edad de los pacientes evalua-
dos fue de 35 meses (percentil 25: 8,25 m y 75: 84m). 
Las características demográficas de la población se 
observan en la tabla 2. El 34 % (34/100) consultaron 
para control de rutina sin tener síntomas de enfer-
medad ocular, fueron derivados por facultativos el 
34% (34/100), los demás motivos de consulta pueden 
observarse en la tabla 3. 
El asistente de consultorio y el oftalmólogo dieron 
una clasificación de verde al 44% (44/100) de los pa-
cientes (tabla 4); obteniéndose un índice kappa de 
0,751 de concordancia y el coeficiente de correlación 

de Kendall Tau-b de 0,802 (p: 0,001), en la clasifica-
ción realizada. La exactitud fue de 83% (53+30/100) y 
el índice de fiabilidad de Cronbach de 0,902. 
Los diagnósticos más frecuentemente encontrados 
fueron: Niños sanos 33% (33/100), enfermedad ge-
neral con riesgo de afección ocular 21% (21/100), 
ametropía 13 % (13/100). Otros como afección del 
segmento anterior, neuropatías y estrabismo se en-
contraron en menor porcentaje detallándose en la 
Tabla 5. 
La sensibilidad de la clasificación para detectar pato-
logía ocular fue del 79%, especificidad del 90%. VPP 
del 94% y VPN del 68%. (Tabla 6).

MATERIALES Y MÉTODO

RESULTADOS
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La clasificación diseñada y utilizada por un asistente 
en consultorio de oftalmología para la clasificación 
de los pacientes muestra buena exactitud y concor-
dancia con la otorgada por el oftalmólogo, siendo es-
tadisticamente significativa, con buena sensibilidad y 
especificidad para detectar pacientes con afecciones 
urgentes.  
El sistema de clasificación triage en la urgencia pe-
diátrica esta reportada y demuestra su utilidad para 
clasificar aquellos pacientes que deberían ser atendi-
dos con extrema urgencia y cuales son de bajo riesgo 
dando un adecuado tratamiento5,6.
En oftalmología un sistema de clasificación similar 
se plantea en las unidades de urgencia con trauma 
ocular, permitiendo clasificar a los pacientes según la 
gravedad del compromiso ocular y esto mejorar el 
rápido tratamiento por un oftalmólogo7,8. 
Un trabajo similar al presente aunque realizado en la 
urgencia oftalmológica por Rossi et al en el que rea-
lizaron una revisión del sistema RESCUE que clasifica 
a los pacientes en urgentes y no urgentes, encontró 
una alta precisión, sensibilidad y especificidad del sis-
tema, confirmando su habilidad para detectar a los 
casos más urgentes9. Aunque la sensibilidad, especi-
ficidad y los valores predictivos del presente trabajo 
son menores que los encontrados por el sistema de 
Rossi, demuestran ser de utilidad para la clasificación 
adecuada de los pacientes en el consultorio. 
En Canadá Hanson et al reportan los beneficios de 
un sistema de clasificación y referencia al retinologo 
vía telemedicina a pacientes evaluados por optome-
tristas remitiendo la historia clínica y los estudios de 
pacientes, el especialista enviaba nuevamente las re-
comendaciones y evaluaba personalmente a aquellos 
a quienes requerían una evaluación en el consultorio, 
esto permitía reducir el número de visitas, mejorar 
la eficiencia de la evaluación clínica, estudios com-
plementarios y tratamiento, los pacientes se benefi-
ciaban además de la reducción del tiempo de viaje y 
la distancia realizada para acceder a una consulta10. 
Todos estos reportes demuestran la ventaja de en-
contrar un sistema que clasifique adecuadamente a 

los pacientes y considerando que en oftalmopedia-
tría el tiempo de intervención del especialista es cru-
cial para mejorar el pronóstico visual, muchas veces 
también el pronóstico de vida y su calidad, resulta 
importante priorizar aquellos que presenten ciertas 
características de riesgo.
Un sistema de clasificación que logre una identifica-
ción de los pacientes según su condición urgente y en 
la que se otorgue atención adecuada por un especia-
lista, que sea ética y que no discrimine a los pacientes 
por su condición social, así como propone Okorie11 
permitiría a los especialistas dar una atención eficien-
te al que lo requiera. 
Este sistema de triage propuesto, sin embargo, pre-
senta ciertas limitaciones, el niño debería estar pre-
sente en el momento de la clasificación para otorgar-
le el turno, por lo que si su consulta no es urgente el 
mismo debería acudir al ámbito hospitalario en dos 
oportunidades, aunque si es urgente permite la aten-
ción inmediata. Requiere además un entrenamiento 
eficaz del asistente, ya que el criterio y habilidad del 
mismo en clasificar al paciente es clave en este siste-
ma.
Sin embargo la clasificación utilizada demuestra una 
buena sensibilidad (80%) para detectar a los urgentes, 
una capacidad de detectar a los no urgentes del 90%, 
con un coeficiente de fiabilidad alto (0.902), además 
la probabilidad de dar una correcta priorización es 
bastante buena (83%), asi como la probabilidad de ca-
tegorizar al paciente como realmente urgente resulta 
elevado (94%) y el valor predictivo positivo encontra-
do demuestra que la probabilidad de clasificar como 
urgente a un paciente con patología ocular es de 7,9 
veces que a un paciente sano.
Conclusión: La clasificación demostró buena sensi-
bilidad y especificidad en detectar patología ocular y 
muy buena concordancia con el oftalmólogo evalua-
dor, permitiendo de esta manera ser utilizada para la 
gestión de turnos en consultorio en un hospital de 
alta demanda de consultas oftalmológicas. 

DISCUSIÓN
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Resumen
OBJETIVO: Determinar la frecuencia de la Reti-
nopatía del Prematuro (ROP), así como los factores 
de riesgo asociados y características epidemiológicas 
de niños que nacieron prematuros en el Hospital de 
Clínicas. 
METODOLOGÍA: Estudio de diseño retrospecti-
vo con componente analítico. Se realizó una revisión 
de fichas clínicas de prematuros ([peso al nacer (PN) 
≤ 1.750 g y/o ≤ 34 semanas de edad gestacional (EG)] 
con o sin factores de riesgo asociados (oxigenotera-
pia, asistencia respiratoria mecánica, restricción del 
crecimiento intrauterino, distress respiratorio, anti-
bioticoterapia, enfermedad de membranas hialinas, 
sepsis neonatal, embarazos gemelares y patologías 
cardiacas asociadas) o >34 semanas con Factores de 
riesgo asociados nacidos en un hospital escuela entre 

enero 2015 a agosto 2019. 
RESULTADOS: Fueron evaluadas 402 fichas de 
pacientes entre enero de 2015 a agosto de 2019. La 
EG promedio fue 32,43 (DE ± 2,81) semanas, el PN 
promedio fue 1659,88 (DE ± 493,60) gramos. Los 
Factores de Riesgo asociados fueron: 354 (88,05%) 
oxigenoterapia, 98 (24,37%) asistencia respiratoria 
mecánica, 118 (29,35%) restricción del crecimiento 
intrauterino, 155 (38,55%) Distress respiratorio, 122 
(30,34%) antibioticoterapia, 91 (22,63%) enfermedad 
de membranas hialinas, 90 (21,64%) sepsis neonatal, 
67 (16,66%) embarazos gemelares y 21 (5,22%) pato-
logías cardiacas asociadas. 25 (6,21%) desarrollaron 
algún grado de ROP, 13 (3,23%) estadio I; 3 (0,74%) 
estadio II; 8 (1,99%) estadio III y 1 (0,24%) estadio 
IV. 12 (2,98%) necesitaron tratamiento, 9 pacientes 
(75%) con inyecciones intravítreas de Bevacizumab 
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(Avastin®), 3 (25%) tratamiento laser combinado 
con inyección de Bevacizumab. 18 (4,47%) casos fa-
llecieron por complicaciones sistémicas
CONCLUSIÓN: La ROP es una causa importante 
de ceguera; prevenible y tratable, influenciada por el 
mayor acceso y disponibilidad a cuidados neonatales 

y los programas de pesquisa. El diagnóstico oftalmo-
lógico precoz y tratamiento oportuno mejoran el 
pronóstico visual de los niños. 

Palabras Clave: Prematurez, Retinopatía del Prematu-
ro, Factores de Riesgo, Paraguay

ABSTRACT
OBJECTIVE: To determine the frequency of Reti-
nopathy of Prematurity (ROP), as well as the associa-
ted risk factors and epidemiological characteristics of 
children who were born prematurely at Clinic Hos-
pital.
METHODOLOGY: Retrospective design study 
with analytical component. A review of clinical re-
cords of premature infants ([birth weight (BW) ≤ 
1,750 g and / or ≤ 34 weeks gestational age (GA)] with 
or without associated risk factors (oxygen therapy, 
mechanical ventilation, intrauterine growth restric-
tion, respiratory distress, antibiotic therapy, hyaline 
membrane disease, neonatal sepsis, twin pregnancies 
and associated cardiac pathologies) or ≥ 34 weeks 
with associated risk factors born in a school hospital 
between January 2015 and August 2019.
RESULTS: 402 patient files were evaluated be-
tween January 2015 and August 2019. The average 
GA was 32.43 (SD ± 2.81) weeks, the average BW 
was 1659.88 (SD ± 493.60) grams. The associated 
Risk Factors were: 354 (88.05%) oxygen therapy, 98 

(24.37%) mechanical ventilation, 118 (29.35%) intrau-
terine growth restriction, 155 (38.55%) respiratory 
distress, 122 (30.34%) antibiotic therapy, 91 (22.63%) 
hyaline membrane disease, 90 (21.64%) neonatal sep-
sis, 67 (16.66%) twin pregnancies, and 21 (5.22%) as-
sociated cardiac pathologies . 25 (6.21%) developed 
some degree of ROP, 13 (3.23%) stage I; 3 (0.74%) 
stage II; 8 (1.99%) stage III and 1 (0.24%) stage IV. 
12 (2.98%) required treatment, 9 patients (75%) with 
intravitreal injections of Bevacizumab (Avastin®), 3 
(25%) combined laser treatment with injection of 
Bevacizumab. 18 (4.47%) cases died from systemic 
complications
CONCLUSION: ROP is a major cause of blind-
ness; preventable and treatable, influenced by in-
creased access and availability to neonatal care and 
screening programs. Early ophthalmological diagnosis 
and timely treatment improve the visual prognosis of 
children.
Key Words: Prematurity, Retinopathy of Prematuri-
ty, Risk Factors, Paraguay

La retinopatía del prematuro (ROP) es una enferme-
dad ocular provocada por una alteración de la vascu-
logénesis de la retina que puede llevar a su desarrollo 
anormal y a la pérdida total o parcial de la visión, 
debido a que puede curar completamente o, por el 
contrario, dejar una serie de secuelas que va desde 
la miopía, hasta la ceguera por desprendimiento de 
retina.1 La retina humana es avascular hasta las 16 
semanas de gestación, después comienza a proliferar 
una red arteriovenosa que parte en el nervio óptico 
y que avanza hacia el borde anterior de la retina. A 
las 32 semanas de gestación, la periferia nasal se en-
cuentra vascularizada, lo que no ocurre en la zona 
temporal de la retina hasta las 40-44 semanas post-
concepcional.2
La retina inmadura del prematuro puede seguir un 
proceso de desarrollo normal luego del nacimiento 
alcanzando la madurez sin desarrollar ROP; en otros 

casos puede producirse una alteración del proceso 
de desarrollo retinal normal generando la retinopa-
tía y en algunos casos la retinopatía del prematuro 
ya constituida puede regresar en forma espontánea 
completando la retina su vascularización normal.1
Esta patología afecta especialmente a los niños pre-
maturos menores de 1.750 g de peso al nacer (PN) 
o menores de 34 semanas de edad gestacional (EG), 
pero también a aquellos de mayor PN y EG que re-
ciben oxígeno o presentan otros factores de riesgo 
(sepsis, transfusiones, uso de 02, asistencia respirato-
ria mecánica, etc.). La ROP es una de las principales 
causas de ceguera en el mundo.3 
La ROP puede prevenirse, en la mayoría de los ca-
sos y entre otras medidas, con una cuidadosa admi-
nistración de oxígeno. El diagnóstico oftalmológico 
precoz y el tratamiento oportuno mejoran el pro-
nóstico visual de los niños. Igualmente, existe una 
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conocida asociación entre la prematurez y una mayor 
frecuencia de presentación de patologías oftalmoló-
gicas, además de la ROP, los vicios de refracción, el 
estrabismo y la ambliopía. Esta mayor probabilidad 
de presentar morbilidad oftalmológica sitúa a los ni-
ños prematuros en un grupo de especial riesgo que 
requiere controles oftalmológicos seriados a fin de 
detectarla y tratarla a tiempo ya que de otro modo 
puede conducir al desarrollo anormal de la visión, fe-
nómeno conocido como ambliopía.4

El diagnostico oftalmológico en el momento adecua-
do, a través de la búsqueda sistemática, y el trata-
miento específico oportuno, mejoran el pronóstico 
visual de los niños con diagnóstico de ROP. Por estas 
razones, el objetivo de nuestro estudio es determi-
nar la prevalencia de la ROP, así como los factores 
de riesgo asociados y características epidemiológicas 
de niños que nacieron prematuros en un hospital es-
cuela.

INTRODUCCIÓN

Diseño: Retrospectivo Descriptivo con componen-
te analítico
Sujetos del Estudio.
Población enfocada. Pacientes que nacieron pre-
maturos en hospitales públicos y privados de Para-
guay.
Población accesible. Pacientes que nacieron pre-
maturos en un hospital universitario entre enero de 
2015 a agosto de 2019.
Criterios de Inclusión: 
-	 Todos los recién nacidos pretérmino de 34 
semanas o menos de edad gestacional (EG) y/o me-
nos de 1750 gramos de peso al nacer (PN).
-	 Recién nacidos pretérmino mayores a 34 se-
manas de edad gestacional y/o peso al nacer mayor a 
1750 g o que tengan otros factores de riesgo asocia-
dos (oxigenoterapia, asistencia respiratoria mecáni-
ca, restricción del crecimiento intrauterino, distress 
respiratorio, antibioticoterapia, enfermedad de mem-
branas hialinas, sepsis neonatal, embarazos gemelares 
y patologías cardiacas asociadas)
-	 Pacientes que hayan acudido a sus controles 
posteriores y cuyos datos completos consten en la 
ficha médica del servicio de Oftalmología.
Criterios de Exclusión:
-	 Niños nacidos de término y que no cumplan 
los criterios de inclusión
-	 Pacientes que no hayan acudido a sus contro-
les posteriores y cuyos datos estén incompletos en la 
ficha médica de Oftalmología. 
Muestreo: No probabilístico de casos consecuti-
vos
Variables:
1-	 Peso de nacimiento: expresado en gramos. Es-
tratificado en intervalos de 500 g para expresar los 
resultados.
2-	 Edad gestacional: expresada en semanas, al 
momento de nacimiento, contabilizada a partir de la 

fecha de última menstruación o calculada por ecogra-
fía obstétrica de faltar el dato anterior.
3-	 Factor de Riesgo asociado: administración de 
oxígeno, embarazo múltiple, asistencia respiratoria 
mecánica, falta de maduración pulmonar, restricción 
del crecimiento intrauterino, desnutrición post natal, 
sepsis, hemorragias intraventriculares, antibioticote-
rapia y/o transfusiones sanguíneas
4-	 Grado máximo de ROP alcanzado: especifican-
do grados I a V y Zonas de presentación de la ROP. La 
clasificación está basada en cuatro variables y cuanto 
más extensa y posterior es la retinopatía más grave 
es la enfermedad: localización, estadio, extensión y 
presencia o no de enfermedad plus. La Localización 
de la enfermedad se define según tres zonas concén-
tricas retinianas y centradas en la papila.
•	 Zona I: El centro del círculo es la papila y 
su radio es el doble de la distancia entre mácula y la 
papila. Esta zona es la más posterior.
•	 Zona II: Se extiende desde el final de la zona 
I a la periferia a un punto tangencial que llega a la ora 
serrata nasal. Es un círculo también centrado en la 
papila, en esta zona el radio se extiende de la papila a 
la ora serrata nasal.
•	 Zona III: Representa el creciente residual 
temporal (final de zona II hasta ora serrata tempo-
ral). Tiene forma de medialuna y no existe en el me-
ridiano nasal, alcanzando su máxima extensión en el 
meridiano temporal.
La extensión de la enfermedad es contabilizada en 
sectores horarios de retina afectada. 
Existen 5 estadios de actividad de la enfermedad 
como descripción de la respuesta vascular anormal 
en la unión de la retina vascularizada con la no vascu-
larizada. El Estadio es definido de la siguiente manera:
-	 Estadio 1. Línea de demarcación (línea blan-
ca no prominente) situada entre la retina vasculariza-
da (posterior) y la no vascularizada (anterior). Los va-
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sos que terminan aquí son perpendiculares a la línea 
de demarcación y se denominan clásicamente “tallos 
de escoba”. 
-	 Estadio 2. Cresta o muralla, El borde de la 
línea de demarcación se transforma en una banda que 
se ensancha y se hace prominente respecto al plano 
retiniano; forma un rodete blanco rosado y los vasos 
anteriores pueden penetrarla.
-	 Estadio 3. Proliferación fibrovascular extra-
rretiniana, el rodete prominente aumenta de volu-
men. La proliferación fibrovascular desarrollada en el 
vítreo a partir de tejido prominente neoformado en 
la retina situada por detrás de los vasos, suele ser 
tortuosa. 
-	 Estadio 4. Desprendimiento de retina sub-
total casi siempre Traccional y casi nunca exudativo. 
Se han descrito dos tipos: 4a: Desprendimiento de 
retina que respeta la mácula o extrafoveal; y 4b: Des-
prendimiento de retina que incluye la fóvea.
-	 Estadio 5. Desprendimiento de retina total. 
Se produce después de la contracción del tejido pro-
liferativo por fuerzas de tracción anteroposteriores. 
Enfermedad Plus: Cuando existe incompetencia vas-
cular, manifestada por dilatación venosa y tortuosi-
dad arterial progresivas de los vasos retinianos del 
polo posterior, dilatación de los vasos iridianos, rigi-
dez pupilar y opacidad vítrea. La enfermedad Plus es 
un indicador de la progresión de la enfermedad en los 
estadios iniciales.
5-	 Necesidad de tratamiento: si se indicó o 
no tratamiento con inyección intravítrea de Bevaci-
zumab inicialmente, o ante la no resolución se indicó 
láser a las 3 semanas post inyección, combinado con 
esta  para la ROP.

La primera evaluación del fondo de ojo se realizó a 
las 4 semanas de vida en todos los casos, excepto en 
algunos donde el neonatólogo solicitó que no se rea-
lice el estudio por inestabilidad sistémica del niño. El 
intervalo entre fondos de ojo, hasta el alta oftalmo-
lógica fue dependiente de los hallazgos del examen 
realizado. Esta evaluación fue realizada habitualmente 

en la sala de neonatología donde se encontraba hos-
pitalizado el recién nacido o de lo contrario si este 
fue dado de alta neonatal fue evaluado en consultorio 
ambulatorio de oftalmología.

Se realizó una evaluación bajo dilatación de ambas 
pupilas mediante la administración de colirio de Tro-
picamida y Fenilefrina 2,5% y la aplicación de anestesia 
tópica Proparacaína en gotas. Se emplearon separa-
dores de párpados (blefarostato) para prematuros e 
indentadores para valorar la vascularización en extre-
ma periferia. La evaluación del fondo de ojo fue reali-
zada mediante oftalmoscopio binocular indirecto con 
lente de 20 y/o 28 dioptrías. Primero se observó el 
polo posterior, para ver si existía o no una enferme-
dad plus. Después se observó la periferia temporal y 
periferia nasal. Se repitió el procedimiento en el otro 
ojo. Los hallazgos fueron debidamente consignados 
en la ficha del servicio. Si el paciente requirió tra-
tamiento con inyección intravítrea de bevacizumab 
(0,625 mg), éste se realizó de forma estéril en la sala 
de internación de neonatología. El tratamiento con 
láser se realizó bajo sedación.

Se realizó una búsqueda en el archivo de oftalmología 
de las fichas médicas de los pacientes que se hayan 
realizado una evaluación de tamizaje de ROP entre 
2015 a agosto de 2019.  Los datos fueron consigna-
dos en una ficha precodificada de investigación.

Asuntos Estadísticos: Los datos fueron consigna-
dos en una planilla electrónica Excel 2015 y poste-
riormente analizados. Se utilizó estadística analítica 
para determinar la frecuencia de la ROP, los factores 
de riesgo, así como las demás variables estudiadas.

Asuntos Éticos: El estudio se ajustó a los principios 
éticos de la investigación clínica: respeto, beneficio 
y justicia. Los datos clínicos y demográficos fueron 
mantenidos en forma confidencial, todos los hallaz-
gos fueron codificados y solo los investigadores tu-
vieron acceso a los datos de los pacientes. 
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Fueron analizados un total de 402 fichas de pacientes 
que se incluyeron en el Protocolo de ROP de nuestro 
servicio, entre Enero 2015 a Agosto 2019. 

El 47,01% (n=189) fueron pacientes del sexo feme-
nino y 52,98% (n=213) fueron del sexo masculino. 
El promedio de Edad Gestacional (EG) de nuestros 
pacientes fue de 32,43 (DE ± 2,81) semanas, con un 
rango de 25 a 40,4 semanas. El promedio de Peso al 
Nacer fue de 1659,88 (DE ± 493,60) gramos, con un 
rango de 650 a 3560 gramos.

Con respecto a los Factores de Riesgo: 98 (24,37%) 
pacientes requirieron Asistencia Respiratoria Mecáni-
ca, 354 (88,05%) casos recibieron oxigenoterapia, 122 
(30,34%) necesitaron antibioticoterapia, 90 (21,64%) 
niños sufrieron de sepsis connatal, 118 (29,35%) ni-
ños presentaron restricción del crecimiento intrau-
terino, 155 (38,55%) prematuros padecieron Dis-
función Respiratoria, 21 (5,22%) sujetos presentaros 
patologías cardiacas asociadas, 91 (22,63%) niños tu-
vieron Enfermedad de Membrana Hialina asociada, 67 
(16,66%) casos fueron embarazos múltiples. 

De los 402 casos evaluados, 377 (93,78%) no desa-
rrollaron ROP (Estadio O en Zona III), mientras que 
25 (6,21%) casos presentaron signos de algún grado 
de ROP.  13 (3,23%) pacientes desarrollaron ROP Es-
tadio 1 (Línea de demarcación). 3 (0,74%) ROP Es-
tadio 2 (Cresta). 8 (1,99%) casos presentaron ROP 
Estadio 3 y 1 (0,24%) paciente desarrolló ROP Esta-
dio 4.

En la tabla 1 se estratifica el número total de niños 
evaluados, según intervalos de peso al nacer y Estadi-
ficación de ROP (I a IV)
Del total de pacientes evaluados en ese periodo de 

tiempo, 18 (4,47%) casos fallecieron por complica-
ciones sistémicas
En la Tabla 2 se describe el número total de niños 
evaluados, según intervalos de peso al nacer y si fue 
instaurado tratamiento por ROP 
De los 25 pacientes que desarrollaron ROP, 13 (52%) 
no requirieron tratamiento, 12 (48%) requirieron 
tratamiento, lo cual corresponde al 2,98% del total 
de pacientes evaluados. 9 pacientes (75%) recibieron 
inyecciones intravítreas de Bevacizumab (en 1 oca-
sión, en todos los casos fue bilateral); los otros 3 
(25%) pacientes recibieron tratamiento láser perifé-
rico combinado con inyecciones intravítreas de Be-
vacizumab en ambos ojos. En 2 casos de pacientes 
que recibieron tratamiento con antiangiogénicos úni-
camente, no se pudo realizar laser por inestabilidad 
sistémica del paciente.
En la Tabla 3 se especifica el Estadio de ROP de los 
pacientes que requirieron tratamiento (n=6).

El antiangiogénico utilizado fue Bevacizumab 0,625 
mg. En todos los casos el tratamiento fue bilateral. 
Este tratamiento con el antiangiogénico fue plantea-
do inicialmente y luego fue evaluada la resolución a 
las 3 semanas. En aquellos en los que no hubo me-
joría se requirió el Láser, haciendo así el tratamiento 
combinado.
 Con respecto al tratamiento combinado, éste fue in-
yección intravítrea de bevacizumab y tratamiento con 
láser periférico. El niño que llegó a estadio 4 no pudo 
ser evaluado precozmente por inestabilidad hemodi-
námica, según indicación del neonatólogo tratante. 
Por la misma razón, no se encontró en situación sis-
témica para recibir tratamiento con láser periférico, 
por lo cual se procedió a realizar inyección intravítrea 
de bevacizumab en ambos ojos. En la evolución el 
paciente óbito debido a sus comorbilidades.

RESULTADOS
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En los últimos años debido al mejor y más sofisticado 
equipamiento de las Unidades de Cuidado Intensivo 
Neonatales, la sobrevida de los niños prematuros es 
mayor 5. En el presente estudio la incidencia de ROP 
observada fue más baja que la publicada en un tra-
bajo realizado hace dos años en el mismo Hospital, 
hallazgos hechos por el Dr. Osvaldo Torres Duarte et 
all17. En el mismo; niños de  < 1000 g de PN fueron 
27, de los cuales se diagnosticó ROP en 8 pacientes 
29,62% y los tratados fueron 4 pacientes 14,81%. De 
los 54 niños <1500 g de PN se diagnosticó ROP en 
7 pacientes 10,76% y los tratados fueron 2 pacientes 
7,40% y 58 niños con <2000 g de PN se diagnosticó 
ROP en 1 paciente que no requirió tratamiento. Es 
evidente que en los últimos años del presente es-
tudio disminuyó considerablemente la frecuencia de 
ROP en nuestro hospital, lo que consideramos debi-
do al trabajo mancomunado de todo el personal que 
participa en la atención prenatal y perinatal. Sin em-
bargo, se ha señalado que se debe determinar la tasa 
en forma uniforme, para poder conocer y comparar 
los resultados, debido a que existen muchas unidades 
de cuidados intensivos neonatales en las cuales no 
se lleva la estadística por peso de los recién nacidos 
prematuros, lo que dificulta, en gran medida, tener 
estadísticas regionales 
Los estadios de ROP más frecuentemente observa-

das en el presente estudio correspondieron a la 1 y 
3, situación similar a la descrita hace dos años en el 
estudio realizado en el mismo hospital17 
De los factores de riesgo que se han asociado en la 
etiopatogenia de la ROP, la oxigenoterapia ha sido 
considerada como la principal causa de esta afección 
permaneciendo en la actualidad su importancia6. 
De los otros factores de riesgo analizados en los 
niños que desarrollaron ROP se determinó un alto 
porcentaje de trastornos respiratorios. Esto condi-
ciona un estado de hipoxia durante el cual se acumu-
larían radicales libres que son potencialmente tóxicos 
y que actuarían en el tejido retinal una vez reinstaura-
da la oxigenación y la reperfusión4. La relación entre 
episodios recurrentes de apnea y retinopatía ha sido 
reportada por Slidsborg C. et all 5. Por otra parte la 
acción de la hipercapnia en el posible desarrollo de 
la retinopatía del prematuro se debería a un efecto 
vasodilatador sobre los vasos retinianos, permitiendo 
la exposición de la retina a la acción del oxígeno4. 
También encontramos que los RN con ROP presen-
taron un alto porcentaje mayor de sepsis y uso de 
antibioticoterapia. La sepsis al ser una infección ge-
neralizada favorece los episodios de hipoxemia y aci-
dosis, los cuales permiten la acumulación de radicales 
libres que actuarían durante la fase de repercusión 
produciendo mayor injuria.4

Es importante sensibilizar a médicos neonatólogos o 
pediatras que manejan recién nacidos prematuros de 
bajo peso, que los envíen a valoración por oftalmólo-
go y se les realice una revisión de retina al terminar 
su primer mes de vida, con el fin de detectar RP y 
otorgar oportunamente un tratamiento cuando sea 
necesario. 
Se puede decir que el mejor equipamiento de las uni-
dades de cuidados intensivos de recién nacidos ha 
permitido la sobrevida de niños prematuros de me-
nor peso y edad gestacional. Lo que trae consigo una 
mayor morbilidad, entre estos la ROP, relacionada al 
bajo peso al nacer, menor edad gestacional y expo-
sición a oxígeno como principales factores predispo-
nentes. 

Por fortuna, la mayoría de los niños que presentan 
factores de riesgo de desarrollo de ROP, no desarro-
lló la enfermedad en nuestro estudio. Otro aspecto 
importante para tener en cuenta es que de la canti-
dad de pacientes que desarrollaron la enfermedad, la 
mayoría presentó estadios iniciales de la enfermedad 
que regresaron espontáneamente y no requirieron 
tratamiento. Sin embargo, a pesar de la baja inciden-
cia de casos graves, estamos hablando de una causa 
importante de ceguera infantil, por lo que se deben 
desarrollar protocolos de seguimiento a nivel de sa-
lud pública.

DISCUSIÓN

CONCLUSIÓN
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Actualización en Neuritis 
Óptica. Artículo de Revisión
Dra. María Cristina Romero
  

Resumen
Este artículo tiene como propósito describir las for-
mas clínicas de la neuritis óptica, su fisiopatología, los 
protocolos de diagnóstico, manejo, la utilidad de la 
Tomografía de Coherencia Óptica, el campo visual, 
neuroimagen y los análisis laboratoriales para diferen-
ciar etiologías autoinmunes, desmielinizantes, infec-
ciosas, granulomatosas y paraneoplásicas. Además, se 
reseñan los tratamientos más utilizados actualmente.

Introducción
La Neuritis Óptica (NO) es la inflamación del ner-
vio óptico por etiologías diversas. Anatómicamen-
te, puede involucrar la porción intraocular, también 
llamada ¨papilitis¨; la porción orbitaria, canalicular o 
intracraneal, llamada ¨retrobulbar¨. También se des-
cribe su afección en superficie como ¨perineuritis¨ o 
a nivel de fibras centrales, es decir ¨axial¨1.  

Estructuralmente, el nervio óptico se presenta como 
un conjunto de axones de las células ganglionares de 
la retina, que confluyen formándolo. Posterior a su 
salida de la lámina cribosa inicia su mielinización, por 
los oligodendrocitos y los astrocitos, en relación 2:1 
a 3:1. Éstas son las células mielinógenas equiparables 
a un aislante eléctrico, que contribuyen al buen fun-
cionamiento del Nervio óptico 1

La Neuritis óptica es una causa importante de pa-
tología visual en niños y adultos jóvenes, y la mayor 
causa de neuropatía óptica en pacientes menores de 
50 años 2.  Involucra cualquier causa inflamatoria, in-
fecciosa o autoinmune, siempre relacionada a un gra-
do de desmielinización del nervio óptico. 1

Si bien la causa más común es la idiopática, hay una 
fuerte relación con la Esclerosis múltiple (EM).  Des-
de hace un tiempo, se han descrito nuevas entidades, 
que clínica y fisiopatológicamente, son diferentes a la 
EM, así como en manejo y tratamiento. 1
Los avances en las pruebas serológicas de anticuer-
pos han modificado y favorecido el desarrollo de la 
clasificación actual de las NO. El más importante de 
ellos ocurrió en el 2004, con el descubrimiento de 
un autoanticuerpo específico del Sistema Nervioso 
Central (SNC), una inmunoglobulina G (IgG) contra 
las Aquoporinas (AQP) del SNC, asociado a la Neu-
romielitis Óptica (NMO).  Actualmente se describen 
entidades dentro del espectro NMO (NMOSD) don-
de los anticuerpos son fundamentales para el diag-
nóstico. También se describió recientemente la IgG 
específica para la glicoproteína de mielina de oligo-
dendrocitos (MOG) y nos presentan una nueva en-
fermedad desmielinizante conocida como trastorno 
asociado a MOG-IgG (MOGAD) común en pacientes 
pediátricos 2

Jefa del Departamento de Neurooftalmología del Hospital de Clínicas 
Cátedra de Oftalmología de la Facultad de Ciencias Médicas de la Uni-
versidad Nacional de Asunción.
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Características Clínicas, Fisiopatología y Tratamiento

Clasificación Clínica: Típicas y Atípicas

Raro o menos del  5%, + infrecuente, ++ frecuente, +++ 
muy  frecuente.               
NO: Neuritis óptica. RMN: Resonancia magnética nuclear.
LCR: Líquido cefalorraquídeo.                 

Las Neuritis ópticas típicas idiopáticas son 
aquellas que se presentan en mujeres jóvenes y más 
frecuentemente caucásicas. El motivo de consulta 
es por disminución de la visión unilateral, moderada 
(20/100-20/30 sc AE) acompañado de discromatop-
sia moderada, dolor leve a los movimientos oculares, 
defecto pupilar aferente relativo (DPAR) y edema de 
disco leve en un tercio de los casos. En la Resonancia 
magnética nuclear de encéfalo y órbitas con contras-
te fatsat, (RMN) se observa un aumento de brillo del 
nervio óptico post contrastal y en quienes se des-
cartan etiologías post vacunales, post virales, reuma-
tológicas, donde las Bandas oligoclonales en Líquido 

cefalorraquídeo pueden ser negativas o positivas ;  la 
manifestación inicial de Esclerosis Múltiple después 
de 5 años,  aproximadamente,  del episodio 2,3

La Esclerosis Múltiple (EM) es una enfermedad au-
toinmune inflamatoria crónica del SNC y la médu-
la espinal, asociada a una infiltración linfocitaria que 
produce daño en la mielina y posteriormente en los 
axones. Inicialmente la desmielinización es transitoria 
y ocurre la remielinización por los oligodendrocitos y 
astrocitos. Producen cuadros neurológicos con recu-
peración completa inicialmente, hasta que se cronifi-
ca y produce daño irreversible. 2,3

El riesgo de EM post Neuritis Óptica es 50% en 15 
años, 25% en paciente sin lesiones en sustancia blan-
ca en RMN, 72% si existen lesiones en sustancia blan-
ca y Neuritis Óptica simultáneamente. Existe mejoría 
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de la Agudeza Visual en 1-3 meses en el 94%, donde 
la agudeza visual mejora a 20/40sc o más, y 3% con 
agudeza visual 20/200 sc o peor. El tratamiento pos-
terior a un correcto diagnóstico es la inyección intra-
venosa de Bolos de Metil-Prednisolona (1 mg/kp/d) 
por 3 a 5 días, lo cual acelera la recuperación, pero 
no cambia el resultado visual. 2,3

Las Neuritis Ópticas Atípicas son aquellas que 
se presentan con disminución severa de la agudeza 
visual, uni o bilateral, dolor importante o sin dolor, 
discromatopsia severa, DPAR. Puede asociarse más 
frecuentemente en no caucásicos, asiáticos y de raza 
negra, edad promedio 39 años y en mujeres 4:1. 3

Las Neuritis Ópticas Atípicas pueden ser de tipo 
Neuromielitis Óptica (NMO) o del Espectro 
de la Neuromielitis Óptica (NMOSD). Dentro 
de esta última se describe las Neuromielitis con 
anticuerpo contra la glicoproteína de mielina 
de oligodendrocitos (NMO Anti MOG). 

La NMO fue descrita inicialmente por Devic y Gault 
en 1894, como una Neuritis Óptica Severa, atípica, 
con Mielitis transversa longitudinalmente extensa 
(más de 3 segmentos medulares). Posteriormente 
en 2004, Lennon et al. descubrieron el Anticuerpo 
antiAquoporina 4 IgG ab, con 76% de sensibilidad y 
99% de especificidad. Se describió la fisiopatología de 
esta entidad, donde los anticuerpos anti-AQP4 ata-
can los canales en los podocitos de los oligodendro-
citos, produciendo muerte celular y necrosis. Por la 
distribución de los canales de Aquoporinas, el daño 
es mucho mayor en Nervio Óptico y quiasma, donde 
se puede observar incluso quiasmítis. (Ver Fig. 1.)  Se 
pudo concluir con estos datos que es una enferme-
dad completamente diferente a la EM. 4

En el 2006 se presentaron los Criterios de NMO 
(Wingerchuk) 4
Criterios absolutos (El diagnóstico requiere todos 
los criterios absolutos)
1. Neuritis óptica. 
2. Mielitis aguda. 
3. Ausencia de enfermedad clínica fuera de la médula 
espinal y los nervios ópticos. 
Criterios principales de soporte: 
1. La RMN de cerebro debe ser negativa al diagnosti-
carse la enfermedad (normal o que no se encuentren 
criterios radiológicos de EM). 
2. RMN de médula espinal con signos de alteraciones 

en T2 que se extiendan sobre tres o más segmentos 
vertebrales. 
3. Pleocitosis del LCR (más de 50 leucocitos/mm3 o 
más de 5 neutrófilos /mm3). 4
Criterio secundario de soporte: 
Neuritis óptica con agudeza visual fijada peor que 
20/200 en al menos un ojo. 

En el 2015 se presentaron los criterios internacio-
nales del Espectro de Neuromielitis Optica 
(NMOSD) y se establecieron características clínicas 
centrales como son: Neuritis Óptica, Mielitis Trans-
versa, síndrome del área póstrema (hipo refractario y 
vómitos) síndrome agudo del tronco encefálico, nar-
colepsia sintomática y síndrome cerebral sintomáti-
co.4

El diagnóstico se realiza con AQP4-IgG (+) con 1 
característica clínica central, o AQP4-IgG (–) con 2 
características clínicas centrales.  Se observa pobre 
recuperación de la agudeza visual, discromatopsia y 
severas secuelas neurológicas que podrían llevar a la 
muerte, incluso posterior al tratamiento. (Ver Fig. 1)
NMO con Anti MOG-IgG 
Características
Es una Neuritis óptica atípica, incluida en el NMOSD. 
Cursa con disminución severa de la visión, bilateral, 
discromatopsia severa, dolor importante a los mo-
vimientos oculares y DPAR. Más común en la edad 
pediátrica, raro en adultos. Manifiesta Bandas Oligo-
clonales negativas, AQP4 IgG negativo, laboratorios 
Infecciosos e inflamatorios negativos y una recupera-
ción de la visión casi inmediata con 5 bolos de Metil 
Prednisolona. Presenta múltiples recaídas al disminuir 
la prednisona vía oral de mantenimiento. Está asocia-
do con la Neuritis Optica Crónica o CRION. 5

El anti MOG IgG suele ser positivo 1:100, mayormen-
te asociado a niños, sin predilección de edad ni raza. 
Al examen oftalmológico se observa en el fondo de 
ojo en un 80% de los casos edema de disco óptico, 
50% bilateral y 50% recurrente, asociado a Perineu-
ritis. ANTI MOG explica 1/3 de los AQP4 negativos 
NMOSD, Mielitis Transversa, encefalomielitis aguda 
diseminada (ADEM). 5

El tratamiento en ataques agudos de la MNO con 
AQP4 IgG (+) se realiza principalmente con Este-
roides endovenosos y Plasmaféresis. En la el manejo 
es MNOSD y MOG IgG, esteroides endovenosos y 
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prednisona vía oral (considerar Plasmaféresis o In-
munoglobulinas en los que no responden en 1-2 se-
manas)5,6,7 y en ataques crónicos. En el primero se 
utiliza inmunosupresores como Rituximab y en los 

segundos, solo se utilizan inmunosupresores en pa-
cientes con recurrencias7,8. Los medicamentos para 
EM no son eficientes en MNO, y podrían empeorar 
la enfermedad.

Fig. 1. Presentación Clínica de una paciente de 34 años, valorada por el Dpto. de Neurooftal-
mología, Hospital de Clínicas, FCM-UNA,  con disminución unilateral de la visión del ojo dere-
cho. La paciente presentó baja visual hasta SPL (sin proyección de luz) de 1 día de evolución en OD, tratada 
con 5 Bolos de Metil prednisolona y plasmaféresis. Actualmente con ciclos de Rituximab.
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A. Presentación Inicial. Retinografía del fondo de 
ojo:  OD se observa hiperemia y borramiento leve 
del nervio óptico, OCT inicial con edema de la CFN 
y CCG conservadas; Campo visual cinético (CVC) 
amaurótico OD, OI periferia completa, mancha ciega 
normal, estáticos en 30 grados conservados. 
B. A los 3 meses de seguimiento: la agudeza vi-
sual llega a CD a 3m sc/ae, la retinografía muestra 
nervio óptico atrófico, OCT con CFN disminuidas 
en cuadrante superior e inferior y pérdida severa de 

las Células Ganglionares, CVC reducción concéntrica 
de la periferia, escotoma central en 30 grados, man-
cha ciega incluida, OI sin alteraciones.
Fig2. Confirmación de la Clínica con RMN encé-
falo y órbitas con contraste, Secuencia FLAIR, hiper-
intensidad del nervio óptico derecho en su porción 
orbitaria y la Serología APQ4 reactiva. La paciente 
presenta un cuadro de Mielitis activa, en continuo 
seguimiento por Neurología.

Conclusiones
Todas las Neuropatías ópticas deben ser evaluadas 
estructural y funcionalmente dentro del diagnóstico 
inicial y el seguimiento debe realizarse en conjunto 
con Neurología.
Es mandatorio un examen Neurooftalmológico 
completo que incluya con un campo visual cinético 
inicial y de seguimiento para describir el daño fun-
cional. También es útil la OCT de Nervio Óptico y 

mácula, considerando la Capa de fibras Nerviosas y 
Capa de células ganglionares 9 para evaluar el daño 
estructural, principalmente en pacientes con diagnós-
tico de Esclerosis múltiple con o sin Neuritis Clínica. 
Los métodos auxiliares son herramientas útiles en el 
seguimiento de los pacientes secuelares de Neuritis 
Atípicas para el pronóstico visual correcto y el trata-
miento eficaz de las recurrencias. 9,10
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Resumen
El queratocono es una ectasia cuyo diagnóstico y tra-
tamiento tuvo un gran avance en los últimos años.  A 
pesar de la existencia muchos estudios sobre el ma-
nejo del mismo, no se tiene un protocolo estándar. 
No obstante, se tiene un consenso con relación a 
que el principal objetivo de los tratamientos actuales 
es mejorar la visión y prevenir la pérdida de la misma, 
que se produce por la progresión de la enfermedad. 
En este artículo hacemos una revisión de la patología 
y de las opciones de tratamiento del queratocono 
más actuales.

Introducción 
El queratocono es una ectasia bilateral progresi-
va, que se manifiesta con aumento de la curvatura 
corneal asociado con afinamiento estromal. Se han 
reportado que las estimaciones de incidencia del 
mismo pueden oscilar entre 50 y 230 por 100.000 
(aproximadamente 1 por 2000)1.
La etiología del queratocono todavía es desconocida, 
sin embargo, se sabe que es una enfermedad multi-
factorial que está influenciada por factores genéticos, 
ambientales y biomecánicos.  Múltiples genes están 
involucrados en el desarrollo del queratocono y exis-
te entre 10 a 28 % de pacientes con historia familiar2.  
Si bien clásicamente se describe como una patología 
no inflamatoria, estudios recientes encontraron evi-
dencia de marcadores inflamatorios y citosinas, in-
cluidas interleucinas (IL-1, IL-6, IL-8), TNF-α en las 
lágrimas de pacientes con queratocono. Por lo que 
se propone que pudiera existir una alteración entre 
el balance de citosinas pro y anti-inflamatorias, que 
conducen a una alteración de la estructura corneal 
y a la activación de metaloproteinasas, junto con la 
apoptosis de queratocitos3. 

Puede presentarse en ambos géneros, en adolescen-
tes y adultos jóvenes e inclusive en niños. Clásica-
mente se manifiesta en la segunda década de la vida, 
en el inicio de la pubertad, pero existen reportes de 
casos de pacientes de 4 años inclusive. Es importante 
destacar que el queratocono pediátrico es más agre-
sivo, describiéndose tasas de progresión más eleva-
das en dicha población3.  Puede progresar hasta la 
tercera a cuarta década de la vida. Más allá de esta 
edad es muy raro que haya alguna progresión1. 
El queratocono puede manifestarse como disminu-
ción de la visión, astigmatismo corneal, aumento de 
las aberraciones de alto orden y visión fluctuante. 
Cabe resaltar que puede comenzar como un astig-
matismo oblicuo asimétrico, debido a esto es impor-
tante mantener un seguimiento cercano de estos ca-
sos, en especial si se asocian a alergias y frotamiento 
ocular1. En estadios avanzados se observa una dismi-
nución severa de la agudeza visual debida a miopía 
elevada, al astigmatismo irregular; pudiendo llegar al 
Hidrops corneal y a cicatrices corneales.  En 12 a 20 
% de los casos pueden tener indicación de trasplante 
corneal2.
El queratocono se puede detectar en forma precoz 
(aún antes del inicio de los síntomas y signos) gracias 
a la topografía, que se basa en el disco de Plácido 
para evaluar la curvatura corneal anterior, siendo un 
estudio de primera línea ante la sospecha de quera-
tocono. 

 

ACTUALIZACION EN QUERATOCONO
Dr. Enrique Escurra Meza. Especialista en Córnea.

Miembro del Dpto. de Córnea y Cataratas – Cátedra de Oftalmología del 
Hospital de Clínicas FCM – UNA.
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Si bien la tomografía permite la detección aún más 
precoz, al estudiar la cara anterior y posterior de la 
córnea obtenemos también un mapa paquimétrico, 
pero por su costo más elevado, puede reservarse 
para los casos en los cuales es necesario saber el es-
pesor corneano para plantear un crosslinking y para 
evaluación de pacientes que quieren ser sometidos a 
cirugía refractiva4.

Una nueva herramienta para el diagnóstico precoz 
puede ser el estudio de la distribución del espesor 
del epitelio corneal, facilitada por los dispositivos 
OCT más nuevos, pudiendo ser un indicador muy 
sensible y específico de queratocono.  Una carac-
terística clave del epitelio, es que su grosor actúa 
como una máscara para las irregularidades subyacen-
tes del grosor del estroma. Por lo tanto, puede ser 
más delgado (incluso menos de 20 micrómetros) en 
las partes más elevadas de la córnea y más grueso 
(incluso más de 70 micrómetros) en las áreas más 
planas. Esta distribución del grosor epitelial, si no se 
tiene en cuenta, da como resultado una presentación 
falsa de un grosor corneal ligeramente más uniforme. 
Puede enmascarar los primeros signos de irregulari-
dades en el grosor corneal medidos hasta ahora con 
otros dispositivos, como los basados en imágenes de 

Figura 1. Topografía de córnea. AV OD 20.30 sc OI 20/150 sc. Rx: OD 

-2,50 x 30º (20/20cc) OI -2,50 x 120º (20/50cc)

Figura 2. Pentacam de un paciente de 19 años con queratocono. AV 

OD 20.50 sc. Rx: OD -1,75 x 55º (20.20cc)

Figura 3. Comparación del mapa paquimétrico (izq.) con el mapa epite-

lial (der.) de un paciente con queratocono5.

Scheimpflug, y reduciendo el grado de irregularidad 
de la curvatura corneal, medida por la topografía de 
Plácido5.

Existen diferentes sistemas de estadificación para el 
queratocono y dependiendo de la gravedad del mis-
mo, varios nomogramas de tratamiento. A pesar de 
la existencia muchos estudios sobre el manejo del 
queratocono, no se tiene un protocolo estándar para 

el tratamiento del mismo. No obstante, se tiene un 
consenso con relación a que el principal objetivo de 
los tratamientos actuales es mejorar la visión y pre-
venir la pérdida de la misma, que se produce por la 
progresión de la enfermedad.
Con respecto a la progresión, de acuerdo con el 
Consenso Mundial sobre el Queratocono (2015), no 
existe una definición clara de progresión. Si bien este 
panel definió la progresión como un cambio en al me-
nos dos de los siguientes parámetros: aumento de la 
curvatura de la superficie corneal anterior, aumen-
to de la curvatura de la superficie corneal posterior, 
adelgazamiento y/o cambios en la tasa de progresión 
paquimétrica; no obstante, el panel también acordó 
que faltan datos para definir cuantitativamente la 
progresión6. 
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Figura 4. LC Escleral en paciente sometido a trasplante penetrante OI. 

AV 20.400 con anteojos y 20.20 con LC

En cuanto al manejo del queratocono, depende de 
la progresión y estadio del mismo. A continuación, 

comentaremos las opciones de tratamiento del que-
ratocono más actuales:

Anteojos y lentes de contacto:
Los anteojos pueden proporcionar una visión acepta-
ble para pacientes en estadios iniciales, son especial-
mente indicados en aquellos en los cuales se puede 
llegar a 20/40 o mejor agudeza visual. Sin embargo, 
los anteojos no pueden corregir el astigmatismo irre-
gular, en estos casos, las lentes de contacto rígidas 
son la mejor opción para lograr una buena visión. 
Gracias a los avances en los diseños de las lentes de 
contacto, se disponen de varios sistemas de adapta-
ción para la corrección del astigmatismo irregular de 
los pacientes con queratocono. Las lentes de contac-
to pueden proveer una visión aceptable para la ma-
yoría de los pacientes de queratocono y la elección 
del tipo, depende del estadio. En etapas tempranas, 
una lente de contacto tórica blanda puede ser sufi-
ciente. Sin embargo, cuando la enfermedad progresa, 
ya no pueden corregir los defectos refractivos y son 
necesarias lentes rígidas gas permeables de distintos 

diseños (como la Rose K), lentes híbridas (combina-
ción de lentes rígidas y blandas), piggy back (lentes 
de contacto blandas por debajo de las lentes rígidas) 
o lentes esclerales. Los diferentes tipos de lentes de 
contacto no difieren en términos de agudeza visual, 
pero ciertos diseños pueden ser más confortables 
para el paciente. Mediante la elección y adaptación 
apropiada de las lentes de contacto en casos avanza-
dos de queratocono, se podría retrasar la indicación 
del trasplante de córnea. Y aún después del trasplan-
te, puede ser necesaria la adaptación de lentes de 
contacto para corregir el astigmatismo residual. Hay 
que tener en cuenta que los pacientes también pue-
den necesitar lentes de contacto después del Cross-
linking o implante de anillos intraestromales y que 
dicha adaptación puede ser diferente a los ojos sin 
tratamiento previo2. 

Crosslinking:
El crosslinking del colágeno corneal (CXL) es una 
técnica invasiva que se utiliza para modificar la es-
tructura del estroma corneal, gracias a la interacción 
entre la radicación UVA en la longitud de onda de 
370nm y la aplicación tópica de riboflavina (vitamina 
B). El efecto principal del CXL es prevenir la pro-
gresión del queratocono a través de la formación de 
enlaces químicos entre las fibras de colágeno.  Está 
recomendado en pacientes jóvenes con alto riesgo 
de progresión, con cornea clara y una paquimetría 
mínima de 450 micras. Debido a que se recomien-
da tener al menos un espesor corneal de 400 µm 
después de retirar el epitelio corneal (que tiene 50 
µm de espesor en promedio), además de queratome-
trías máximas (kmax) que no excedan las 58 D. Varios 
estudios han demostrado su seguridad y eficacia7. El 
protocolo estándar (Protocolo de Dresden) implica 
el desbridamiento epitelial (para facilitar la penetra-
ción de la riboflavina y un alto nivel de absorción de 
los rayos UVA en el estroma), empapando el estroma 
expuesto con riboflavina durante unos 30 minutos 
(para permitir una saturación suficiente en el estro-
ma) e irradiación con 3 mW/cm2 de UVA durante 30 
minutos. La energía total disipada es de 5,4 J/cm2 8. 
También se desarrollaron alternativas de CXL acele-

rado, por medio del aumento de la intensidad de la 
irradiación, con el objetivo de reducir el tiempo de 
tratamiento y minimizar el disconfort del paciente.  
Anillos intraestromales:
En realidad, son segmentos de anillos intraestromales 
o ICRS por sus siglas en inglés, están fabricados de 
PMMA y se implantan en el estroma profundo con la 
finalidad de modificar la curvatura corneal, reducien-
do la distorsión de la misma. En general, se indican 
en pacientes con queratocono moderado a severo, 
sin cicatrices corneales y que no toleran las lentes 
de contacto. La efectividad de los mismos depende 
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de varios factores, como la adecuada ubicación del 
segmento, la profundidad de la implantación y el diá-
metro de la zona óptica. Existe cuatro tipos de ICRS 
para queratocono: Intacs, Intacs SK, Ferrara Rings y 
Keraring. De los cuales Intacs y Ferrara Rings son 
los más populares, se diferencian en el segmento del 
arco, diámetro, espesor y por sobre todo en la forma 
de la sección transversal (Hexagonal en el Intacs y 
Triangular en Ferrara Rings). El canal para la inser-
ción de dichos segmentos puede realizarse de forma 
manual o por láser de femtosegundo.  La técnica ma-
nual puede asociarse con defectos epiteliales, colo-
cación superficial de los segmentos, adelgazamiento 
y edema estromal, mientras que los riesgos de ta-
les complicaciones se reducen con la inserción con 
el láser. Actualmente los ICRS pueden combinarse 
con el Crosslinking para la estabilización de la en-
fermedad incrementando el efecto de aplanamiento.  
Dicha combinación es recomendada para pacientes 
con queratocono moderado a severo y con paqui-
metrías mínimas de 450 µm. En caso de combinar 
ambos tratamientos puede realizarse en simultáneo 
o implantando primero los segmentos, ya que, si se 
realizará primero el CXL, el efecto de los segmentos 
en el aplanamiento de la córnea sería menor, debido 
al cambio en la estructura corneal2.
Lentes intraoculares fáquicos
Son recomendados para casos con astigmatismos 
elevados, como la degeneración marginal pelúcida y 
el queratocono, en pacientes con al menos 21 años, 
sin progresión, que no alcanzan buena agudeza visual 
con anteojos ni lentes de contacto, así como para 
corregir defectos residuales después de una quera-
toplastia. Estos lentes pueden estar diseñados para 
implantación en la cámara anterior o posterior y pue-
den ser de diferentes tipos incluyendo las lentes de 
cámara anterior de fijación angular (Alcon AcrySof 
Cachet Phakic IOL), lentes de cámara anterior de 
fijación iridiana (Artisan/Verisyse™ and Artiflex/Ve-
riflex™ PIOL), y lentes de cámara posterior [Visian 
Implantable Collamer Lens (ICL) STAAR Surgical; 
Epi.Lens, Acri.Tecm (Carl Zeiss Meditec, Jena, Ger-
many)]. Entre los efectos secundarios de estas lentes 
se describen glare y halos, ovalización de la pupila, 
elevación de la presión intraocular, depósitos en la 
lente, astigmatismo inducido, cataratas y pérdida en-
dotelial.  Es por esto último que no deberían implan-
tarse en pacientes con recuento endotelial <2000/
mm2. Actualmente el riesgo de complicaciones dis-
minuye enormemente gracias a los nuevos diseños y 
materiales, así como a la posibilidad de usar lentes 

plegables, posibilitando una incisión menor en la ci-
rugía.  Sin embargo, el uso de lentes intraoculares en 
pacientes con queratocono todavía está bajo investi-
gación y son necesarios más estudios con seguimien-
to minucioso2.
Trasplante corneal:
El trasplante de córnea se indica en casos de que-
ratocono avanzados, en los cuales no se pueden 
mejorar la visión con los tratamientos menciona-
dos anteriormente o ante la presencia de cicatrices 
corneales. Entre las opciones, tenemos el trasplante 
penetrante y el trasplante lamelar anterior profundo 
o DALK. Ambas opciones proveen una buena visión 
a largo plazo, pero cabe resaltar que le rehabilitación 
visual es lenta, por el frecuente astigmatismo resi-
dual y la anisometropía. Estudios demuestran que el 
73% de pacientes que fueron sometidos a trasplante 
penetrante, pueden llegar a agudezas visuales mejor 
corregidas ≥20/40 9. Se describe la necesidad de an-
teojos en 83% y de lentes de contacto en el 17% en 
estudios de seguimiento de 2 años de los trasplan-
te10.  La tasa de rechazo en los trasplantes penetran-
tes puede variar del 13 % al 31%, en los tres primeros 
años. Entre los factores de riesgo más importantes 
están: el tamaño del injerto, el número de trasplantes 
previos, la presencia de neovascularización periféri-
ca. En la mayoría de los casos el rechazo puede ser 
tratado exitosamente con la aplicación oportuna de 
corticoides, por lo que la falla del trasplante se des-
cribe en menos del 10% de los episodios de rechazo.  
La mayor ventaja del DALK es que al conservarse el 
endotelio del receptor se disminuye la tasa de re-
chazo (debido a que se elimina la posibilidad del re-
chazo endotelial), pudiéndose presentar aun rechazo 
estromal o epitelial, entre el 3 al 14,3%. Uno de los 
mayores avances en queratoplastia es el uso del láser 
de femtosegundo para la trepanación del receptor y 
del donante, lo que en teoría proporcionaría mejor 
aposición y cicatrización más rápida11.

Trasplante de la Membrana de Bowman
Van Dijk et al propuso esta novedosa cirugía en el 
2014, sobre la base que la ectasia desestabiliza y frag-
menta la capa de Bowman, con la consiguiente pro-
gresión de la enfermedad.  Es por lo que la inserción 
de un injerto de Membrana de Bowman (preparado 
a partir de una córnea donante), en el estroma me-
dio del paciente con queratocono avanzado, tiene el 
objetivo de mejorar la estabilidad corneal y disminuir 
la progresión de la ectasia. Al utilizarse solamente la 
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Membrana de Bowman de la córnea donante, existe 
la posibilidad de usar el endotelio de la misma cór-
nea, para un trasplante endotelial (DSAEK o DMEK) 
en otro paciente. Esta técnica estaría indicada en 
pacientes con córneas muy finas que no son aptos 

para el CXL, con la finalidad de retrasar o evitar el 
trasplante penetrante o un DALK y por lo tanto el 
riesgo de complicaciones inherentes a dichos proce-
dimientos12.

Figura 5. “A y B” son la biomicroscopía en lámpara de hendidura y “C” 

OCT corneal, después de 6 meses de Trasplante de Membrana de 

Bowman (flechas) 12. 

Resumiendo, si bien no existe consenso sobre un al-
goritmo único para el tratamiento del queratocono, 
la regla general es el uso del crosslinking para evitar la 
progresión de este, siempre y cuando este indicado; y 
el uso de las otras técnicas descritas, con la finalidad 
de mejorar la agudeza visual y en consecuencia la ca-
lidad de vida de nuestros pacientes. 
* El autor no posee intereses comerciales en los produc-
tos citados en esta revisión.
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Recomendaciones  sobre el  
Uso de Pantallas Digitales 
en los niños en Pandemia
Dra. Raquel Wattiez 

La cantidad de tiempo de utilización de pantallas digi-
tales, tales como computadoras, celulares y tabletas 
se ha asociado alteraciones del Neurodesarrollo en la 
niñez, Obesidad, trastornos del sueño y alteraciones 
a nivel ocular. 1,9 

La OMS había publicado  hace algún tiempo algunas  
recomendaciones  sobre el tiempo de uso de pan-
tallas digitales durante la edad infantil; y sugería que 
ningún niño debía utilizar  dichas pantallas  antes del 
primer año de vida y  que el tiempo de uso debía ser  
limitado y supervisado a lo largo de toda la infancia.2

Lo mismo la Academia Americana de Pediatría, refe-
rente mundial,  había recomendado no utilizar pan-
tallas digitales en niños menores de 18 a 24 meses 
(excepto las llamadas por  video-chat); y había esta-
blecido límites de tiempo según el rango etario. Un 
límite  de media hora a 1 hora en niños entre 2 y 5 
años. Entre los 5 a 12 años  entre 1 hora  y hora y 
media al día; y durante la adolescencia, educarlos en 
el uso responsable y saludable de las tecnologías. Es-
tas recomendaciones fueron dadas fundamentalmen-
te para el uso recreativo. 2,4,9  
Pero a raíz de la actual Pandemia del Covid-19  se han 
modificado estas  directrices, donde ya no se tiene 
en cuenta precisamente  límites basados en el tiem-
po, sino en el uso racional. Debido a que, a causa del 
confinamiento y la suspensión presencial tanto de las 
actividades académicas como sociales, se implemen-
tó, en tales actividades,  el modo virtual. 2,4,5

Sin embargo, la evidencia científica señala cada vez 
más que los niños que pasan muchas horas al día fren-
te a las pantallas digitales, pueden presentar diver-
sos trastornos en diferentes áreas del organismo. Un 
ejemplo  de ello, es que se ha visto que tienen mayor 
tendencia a presentar  problemas de atención. Tal es 

así que estudios realizados en Canadá en niños prees-
colares han mostrado un incremento en el Trastorno 
de Déficit de Atención e Hiperactividad, denominado 
por sus siglas T.D.A.H, hasta 8 veces mayor. 1,4

Efecto del uso de pantallas digitales en los ojos 
de los niños:
El uso prolongado de las pantallas digitales, asociado 
frecuentemente a la  disminución del parpadeo y a 
las  malas condiciones ambientales durante su uso,  
puede producir síntomas y signos visuales de  cansan-
cio o fatiga ocular,  que actualmente se la denomina 
más en la jerga general como “Fatiga Ocular Digital”. 
Dichos   síntomas y signos que son  visión borrosa, 
lagrimeo, ojos rojos o  congestivos, escozor o pru-
rito ocular, sequedad ocular, dolor retro-orbitario y 
principalmente cefalea frontal o de las sienes consti-
tuyen el típico Síndrome Astenópico.3 

También es consabido hace tiempo que puede agra-
var los vicios de refracción  pre-existentes, corre-
gidos o no,  como la Miopía, la Hipermetropía y el 
Astigmatismo.
La Miopía está íntimamente relacionada con la visión 
cercana, debido a que el miope ve bien de cerca, y 
al incrementar el uso de la visión en la lectura o  en 
los trabajos de cerca por ejemplo, puede aumentarla. 
Desde la década de los años 70 ha aumentado la can-
tidad de personas con miopía en los países de Amé-
rica del norte como en  EEUU y  Canadá, en Europa, 
y  sobre todo en los países asiáticos. En  Asia hasta 
el 90% de los adolescentes y adultos son miopes. Las 
investigaciones sugieren que existe relación estrecha, 
entre pasar mucho  tiempo frente a la pantalla y  am-
bientes cerrados, con el incremento de la miopía. Un 
dato alentador es que diversos  estudios demostra-
ron que cuanto más tiempo estén los niños  al aire 
libre durante la primera infancia, más lenta avanzará 
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la miopía.
También se ha reportado,  en los últimos tiempos, un incremento de  los trastornos  a nivel de la  muscu-
latura ocular. Se han descripto  síntomas como la diplopía,  y problemas como  descompensación de  forias 
preexistentes, e incluso casos de estrabismo sin antecedentes previos en la infancia. 3,5

Trastornos del sueño por uso de pantallas digitales:
Interfiere directamente en la producción de la melatonina,  y esto puede alterar  el ritmo circadiano o reloj 
biológico del cuerpo, que regula las funciones fisiológicas del organismo con los estados de vigilia y sueño, 
especialmente  cuando se usa  en las horas antes de dormir; lo que resulta en una mala calidad del sueño y 
por ende perjudicial  para la salud en general. El sueño es muy importante para el neurodesarrollo durante 
la niñez.1,6,10

Efecto de la luz azul emitida por las pantallas digitales: 
Se ha publicado mucho  y variado sobre el rol de la emisión de la luz azul de las pantallas digitales y sus efec-
tos sobre los ojos. Por lo que hay bastante confusión sobre el tema. Lo concreto es  que se sabe que la luz 
azul produce efectos foto tóxicos sobre las células de la retina pero en estudios de laboratorio  “in vitro”  y 
en animales de experimentación, sometidos a altas intensidades. Sin embargo hasta  ahora no se ha podido 
probar que produzca lesión alguna en la visión, gracias a que el ojo humano tiene en su estructura  filtros 
naturales para la luz ultravioleta y azul-violeta del espectro luminoso, como la córnea, el iris, el cristalino y 
el pigmento de la retina.6,7,8  

En conclusión y resumiendo tras lo expuesto, las recomendaciones oculares y generales  para 
el uso de pantallas digitales que podemos indicar en este tiempo de pandemia son:
1)	 Uso de anteojos con corrección, si el niño  y el adolescente así lo requieran
2)	 Buena iluminación al  ambiente de trabajo, y  evitar los reflejos regulando el brillo de las pantallas
3)	 Uso de Filtros (en forma opcional) en los anteojos tales como antirreflejos, bloqueo de luz azul, etc. 
4)	 Mantener una buena postura, que permita mirar ligeramente hacia  abajo, aproximadamente a  5 cm 
o 5° del borde superior del dispositivo, a una distancia entre 50 a   60 cm. para las computadoras y 30 a 40  
cm. para los celulares, a fin de evitar dolores musculares, dolor de cabeza y demás síntomas de cansancio o 
fatiga ocular mencionados más arriba
5)	 Parpadear frecuentemente  mientras se mira la pantalla, a fin de evitar el ojo seco, o bien prescribir 
lágrimas artificiales
6)	 Interrumpir el uso y realizar descansos a intervalos de 20 a 30 minutos. Existe una regla bastante 
eficaz  llamada del “20-20-20”.  Cada 20 minutos suspender el uso de las pantallas y mirar a lo lejos  más allá 
de 20 pies o su equivalente a  más de 6 metros,  durante 20 segundos
7)	 Es recomendable, preferentemente, que los intervalos de descanso sean al aire libre, con  luz natural, 
ya que  lo ojos la necesitan para relajar la visión  y  vitamina D
8)	 Si el horario de trabajo escolar es prolongado se recomienda reducir el tiempo de  los videojuegos e 
incluso evitarlos 
9)	 Realizar actividades físicas regularmente para evitar el sedentarismo y la obesidad así como también 
fortalecer el neurodesarrollo  
10)	 Es importante evitar su uso  o suspenderlo por lo menos 2 a 3 horas antes de dormir para obtener 
un buena calidad del sueño
11)	  Se recomienda a los padres una presencia más activa y acompañar a sus hijos para priorizar conteni-
dos educativos y adecuados para cada edad; además de marcar las pautas para el uso ocioso o  recreativo
12)	 Aconsejar a los padres que si aparecen  síntomas visuales  u otros trastornos oculares  no posterguen 
la visita  y acudan con los niños  al especialista lo antes posible

pag.49 



50

BIBLIOGRAFÍA
1.	 La American Academy of Pediatrics publica nuevas recomendaciones para el consumo mediático de los ni-
ños. Octubre 2016. Disponible en: https://healthychildren.org/Spanish/news/Paginas/aap-announces-new-recom-
mendations-for-childrens-media-use.aspx (accedido 18/05/21)

2.	 Boletín de la OMS: Recomiendan que los niños no usen pantallas hasta los dos años. Abril 2019. Dispo-
nible en: https://news.un.org/es/story/2019/04/1454801#:~:text=Los%20ni%C3%B1os%20menores%20de%20
dos,mucho%20una%20hora%20al% (accedido 18/05/21)
3.	 Gudgel D. Screen Use for Kids. Septiembre 2019. American Academy of Ophthalmology. Disponible en: ht-
tps://www.google.com.py/search?sxsrf=ALeKk03frpZtP0hI1CVO2RInWDQA1XhVdQ%3A1606149500654&-
source=hp&ei=fOW7 (accedido 23/11/20)
4.	 Sociedad Argentina de Pediatría. Uso de Pantallas en tiempos del coronavirus. Comunicación. Mayo 2020. 
Disponible en: https://www.sap.org.ar/uploads/archivos/general/files_uso-pantallas-epoca-covid_1589324474.pdf  
(accedido 18/05/21)
5.	 Andrade, B. Para plantar cara al nuevo coronavirus en casa: Uso saludable de las TICs. Disponible en:  ht-
tps://www.unicef.es/educa/blog/uso-saludable-tics (accedido 18/05/21)  
6.	 Garcia R. Gafas filtro azul. Disponible en: https://cuidatuvista.com/gafas-filtro-azul-antirreflejante/com-
ment-page-1/ (accedido 23/11/20)  
7.	 Porter D. Luz azul y fatiga ocular digital. Enero 2020. Disponible en: https://www.aao.org/salud-ocular/
consejos/luz-azul-y-fatiga-ocular-digital (accedido 23/11/20)  
8.	 Pardhan S. Complicaciones en la vista por exposición a la luz ultravioleta y azul-violeta. Septiembre 2016. 
Disponible en: https://www.pointsdevue.com/sites/default/files/complicaciones_en_la_vista_por_exposicion_a_
la_luz_ultravioleta_y_azul_violeta_0.pdf (accedido 23/11/2020) 
9.	 Melamud A. Pantallas: discordancias entre las recomendaciones y el uso real. Arch Argent Pediatr 2019; 
117(5):349-351. Disponible en: https://www.sap.org.ar/docs/publicaciones/archivosarg/2019/v117n5a29.pdf (ac-
cedido 19/05/21)
10.	 J.J. Poza, M. Pujol, J.J. Ortega-Albás, O. Romero, en representación del Grupo de estudio de insomnio de 
la Sociedad Española de Sueño (SES). Melatonina en los trastornos del sueño. Noviembre 2018 Disponible en: 
Melatonina en los trastornos de sueño | Neurología (elsevier.es) (accedido 19/05/21)

pag.50 

https://healthychildren.org/Spanish/news/Paginas/aap-announces-new-recommendations-for-childrens-media-use.aspx
https://healthychildren.org/Spanish/news/Paginas/aap-announces-new-recommendations-for-childrens-media-use.aspx
https://news.un.org/es/story/2019/04/1454801#:~:text=Los%20ni%C3%B1os%20menores%20de%20dos,mucho%20u
https://news.un.org/es/story/2019/04/1454801#:~:text=Los%20ni%C3%B1os%20menores%20de%20dos,mucho%20u
Disponible en: https://www.google.com.py/search?sxsrf=ALeKk03frpZtP0hI1CVO2RInWDQA1XhVdQ%3A1606149500654&source=hp&ei=fOW7
Disponible en: https://www.google.com.py/search?sxsrf=ALeKk03frpZtP0hI1CVO2RInWDQA1XhVdQ%3A1606149500654&source=hp&ei=fOW7
Disponible en: https://www.google.com.py/search?sxsrf=ALeKk03frpZtP0hI1CVO2RInWDQA1XhVdQ%3A1606149500654&source=hp&ei=fOW7
https://www.sap.org.ar/uploads/archivos/general/files_uso-pantallas-epoca-covid_1589324474.pdf  
https://www.sap.org.ar/uploads/archivos/general/files_uso-pantallas-epoca-covid_1589324474.pdf  
https://cuidatuvista.com/gafas-filtro-azul-antirreflejante/comment-page-1/
https://cuidatuvista.com/gafas-filtro-azul-antirreflejante/comment-page-1/
https://www.aao.org/salud-ocular/consejos/luz-azul-y-fatiga-ocular-digital
https://www.aao.org/salud-ocular/consejos/luz-azul-y-fatiga-ocular-digital
https://www.pointsdevue.com/sites/default/files/complicaciones_en_la_vista_por_exposicion_a_la_luz_ultravioleta_y_azul_violeta_0.pdf 
https://www.pointsdevue.com/sites/default/files/complicaciones_en_la_vista_por_exposicion_a_la_luz_ultravioleta_y_azul_violeta_0.pdf 
https://www.sap.org.ar/docs/publicaciones/archivosarg/2019/v117n5a29.pdf


51pag.51 



52pag.52 



53pag.53 



54pag.54 



55


	Botón 1: 
	Botón 4: 
	Botón 5: 
	Botón 144: 
	Botón 145: 
	Botón 8: 
	Botón 9: 
	Botón 12: 
	Botón 13: 
	Botón 10: 
	Botón 11: 
	Botón 16: 
	Botón 17: 
	Botón 14: 
	Botón 15: 
	Botón 20: 
	Botón 21: 
	Botón 24: 
	Botón 25: 
	Botón 22: 
	Botón 23: 
	Botón 28: 
	Botón 29: 
	Botón 26: 
	Botón 27: 
	Botón 32: 
	Botón 33: 
	Botón 46: 
	Botón 47: 
	Botón 48: 
	Botón 49: 
	Botón 50: 
	Botón 51: 
	Botón 52: 
	Botón 53: 
	Botón 54: 
	Botón 55: 
	Botón 56: 
	Botón 57: 
	Botón 58: 
	Botón 59: 
	Botón 60: 
	Botón 61: 
	Botón 62: 
	Botón 63: 
	Botón 64: 
	Botón 65: 
	Botón 66: 
	Botón 67: 
	Botón 72: 
	Botón 73: 
	Botón 74: 
	Botón 75: 
	Botón 76: 
	Botón 77: 
	Botón 78: 
	Botón 79: 
	Botón 80: 
	Botón 81: 
	Botón 82: 
	Botón 83: 
	Botón 84: 
	Botón 85: 
	Botón 86: 
	Botón 87: 
	Botón 88: 
	Botón 89: 
	Botón 90: 
	Botón 91: 
	Botón 92: 
	Botón 93: 
	Botón 94: 
	Botón 95: 
	Botón 96: 
	Botón 97: 
	Botón 98: 
	Botón 99: 
	Botón 100: 
	Botón 101: 
	Botón 102: 
	Botón 103: 
	Botón 104: 
	Botón 105: 
	Botón 106: 
	Botón 107: 
	Botón 108: 
	Botón 109: 
	Botón 110: 
	Botón 111: 
	Botón 112: 
	Botón 113: 
	Botón 114: 
	Botón 115: 
	Botón 116: 
	Botón 117: 
	Botón 118: 
	Botón 119: 
	Botón 120: 
	Botón 121: 
	Botón 122: 
	Botón 123: 
	Botón 124: 
	Botón 125: 
	Botón 126: 
	Botón 127: 
	Botón 128: 
	Botón 129: 
	Botón 130: 
	Botón 131: 
	Botón 132: 
	Botón 133: 
	Botón 134: 
	Botón 135: 
	Botón 136: 
	Botón 137: 
	Botón 138: 
	Botón 139: 
	Botón 140: 


