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A) INTRODUCCION.
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Los defectos refractivos o ametropias representan, sin lugar a dudas, la
opsionosis mds frecuente con una prevalencia del 35% en la poblacién general * 7.
Como sabemos, se pueden tratar mediante correccion Optica -gafas o lentes de contacto-
o cirugia refractiva, tema de candente y epatante actualidad debido a la “cultura de la

emetropia” que estd viviendo la sociedad moderna de los paises desarrollados.

Mias de 100 afios de cirugia refractiva incisional y 50 afios de técnicas
quirdrgicas lamelares han sido la base para el desarrollo de la queratomileusis in situ
asistida con laser (L.A.S.I.K.), acrénimo acufiado por loannis Pallikaris 80 que combina

57,78

la precision de la queratectomia fotorrefractiva (P.R.K.) con las caracteristicas de

cicatrizacion superiores de la cirugia lamelar.

Si repasamos sucintamente la historia de las fécnicas incisionales cabe destacar
algunas fechas por su relevancia””. En 1.890 Leendert Jan Lans realiza el primer estudio
sistemdtico de cirugfa incisional para el manejo del astigmatismo . Cincuenta y tres
afios mds tarde, en 1.943, Tutomu Sato practica la primera queratotomia en humanos
con un abordaje anteroposterior para la queratectomia. En 1.960, Fyodorov inicia la
queratotomia radial moderna con un abordaje anterior para la queratectomia que fue
introducida en Estados Unidos por Leo Bores en 1.978. En la década de los afios 90,
Richard Lindstrom crea nomogramas para la correccién quirdrgica del astigmatismo

. e . .. ., :n1 85
mediante incisiones arqueadas y define la mini-queratotomia radial ™.

La cirugia lamelar o cirugia de tallado simple de la cornea tiene sus raices en el
trabajo de 1.949 acerca de la queratoplastia refractiva que desarrolld José Ignacio
Barraquer en Bogota °; durante mas de tres décadas la queratomileusis '° evolucioné
pero la variabilidad de resultados, la complejidad de la congelacién y la dificil curva de
aprendizaje impidieron su generalizacion. Los tres hitos mas importantes para la
aceptacion generalizada de la técnicas quirurgicas lamelares ocurrieron en los afios 90,
primero con la invencién del microqueratomo automatizado en 1.987 por Luis Antonio
Ruiz -cirujano ocular colombiano discipulo de Barraquer- que permitié practicar
incisiones lamelares uniformes '*>. El origen de la técnica del colgajo con bisagra ***, en
1.991, que reemplazé al lenticulo libre de Pallikaris fue el segundo elemento destacado
para mejorar la seguridad del procedimiento y reducir el riesgo de colgajos corneales

134

perdidos y astigmatismos irregulares . El tercer avance decisivo en la cirugia lamelar
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consistié en el desarrollo de la técnica sin suturas, al reconocer que era posible la
adecuada adhesion del “flap” sin las mismas. Estos tres elementos permitieron que las
técnicas lamelares fueran reproducibles y realizadas por la mayoria de los cirujanos

oftalmélogos alrededor del mundo.

El éxito de la cirugia L.A.S.ILK. se debe a la union de los procedimientos
lamelares y el uso del ldser. En 1.983, Trokel y colaboradores '’ describieron por
primera vez la remocién de tejido corneal con ldser excimer; designaron el vocablo de
fotoablacion o descomposicion fotoablativa al proceso fotoquimico mediante el cual la
energia de la luz ultravioleta provoca la remocién tisular a través de la ruptura de
uniones moleculares o fotolisis. La terapéutica con ldser excimer utiliza pulsos
controlados de energia de luz ultravioleta de 193nm para originar la ablacion de tejido
corneal produciendo un patrén de escisién refractivo '°. El término excimer deriva de
dimero excitado, que consiste en un gas inerte y un haluro, argén y fluoruro; los
elementos se combinan para formar un compuesto inestable que rapidamente se disocia
liberando energia ultravioleta. La aplicacion del laser excimero sobre cortes laminares
empieza en 1.990 cuando Pallikaris 89 Jo realiza en lecho estromal y, dos afios més tarde,
Lucio Buratto prueba sobre cara anterior del colgajo corneal obteniendo peores

75
resultados .

Como toda intervencién quirdrgica la queratomileusis in situ asistida con laser
no estd exenta de complicaciones. Eventualmente tras cirugia lamelar corneal se
produce una reaccién inflamatoria generalizada de la entrecara de apariencia no

. - 110, 111
infecciosa "

"2 denominada Queratitis Laminar Difusa o Sindrome de las
Arenas del Sahara **® que, diagnosticada y tratada a tiempo, no supone una amenaza
visual salvo casos raros, agresivos, torpidos y refractarios que pueden originar secuelas
permanentes y disminucién severa de la visién '°%; ésto nos empuja a realizar el presente
trabajo de investigacion. Para ello, como se verd mds adelante, se disefia un estudio
longitudinal de incidencia con el objetivo principal de analizar la casuistica propia de
dicha complicacién acontecida en el Instituto Oftalmolégico Grimaldi de Tarragona

durante los meses de marzo del 2.000 a noviembre del 2.001. Ademds, paralelamente, se

estudiaran las caracteristicas anatomo-clinicas propias de estos procesos.
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B) REVISION CRITICA DEL
PROBLEMA.
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I. EMBRIOLOGIA DEL GLOBO OCULAR.

El desarrollo del ojo humano es un proceso complejo que comprende la sucesion
ordenada de diferentes acontecimientos que comienzan con la fertilizacion del 6vulo y
persisten durante el periodo postnatal precoz. Aunque existe una tendencia a separar
estos cambios en diferentes etapas, numerosos acontecimientos del desarrollo ocular
ocurren simultdneamente. La induccion, proceso embriologico por el cual un tejido
estimula directamente la aparicién y desarrollo de un segundo tejido, es un fendémeno de
capital interés en la formacion y desarrollo de las diferentes estructuras del ojo humano.
El retraso o la interrupciéon de estos procesos puede determinar la aparicién de
diferentes anomalias oculares congénitas.

El desarrollo ocular prenatal se divide en tres grandes periodos. Durante el
primer periodo o embriogénesis se desarrollan las tres hojas germinativas del embridn.
Es durante la fase de géstrula cuando las células adquieren una disposicion espacial para
el desarrollo de las tres hojas embrionarias: ectodermo, endodermo y mesodermo L
Cada hoja embrionaria dard lugar de forma especifica a las diferentes estructuras
oculares (Tabla I).

En el embrién de 15-16 dias aparece un surco angosto en la zona caudal del
dorso del ectodermo superficial denominado linea primitiva. Las células ectodérmicas
de la parte anterior de ésta migran lateral y cefdlicamente entre el ectodermo y
endodermo para formar el mesodermo intraembrionario. La mayor parte del cerebro y
parte del globo ocular se desarrollan a partir del ectodermo anterior a la linea primitiva
0 neuroectodermo.

Al comenzar la tercera semana de desarrollo el ectodermo tiene forma de disco
aplanado, algo mds ancho en la region cefdlica que en la caudal; esta zona se llama
placa neural. Poco después, sus bordes se elevan y forman los pliegues neurales. Estos
se elevan progresivamente originando las crestas neurales y, por Gltimo, se acercan en
la linea media fusiondndose formando el fubo neural. Durante el plegamiento del tubo
neural una franja de células procedentes de las crestas neurales migra dorsolateralmente
en relacién al tubo neural *; estas células migradas dardn lugar a varias estructuras
dentro del ojo y la 6rbita (Figura 1).

Al final del periodo de embriogénesis el extremo cefalico del tubo neural se
diferencia en tres dilataciones o vesiculas encefdlicas primarias: prosencéfalo,

mesencéfalo y rombencéfalo. La primera manifestacion del ojo en desarrollo aparece en
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el embrién de 22 dias como dos surcos poco profundos llamados surcos o fosetas

opticas, situados a cada lado del prosencéfalo en invaginacion.

[A]

PLIEGE NEURAL

AMMNIOS (CORTADD)

PLACA NEURAL 7

SURCD
MEURAL

SOMITA  —

ECTODERMO
SUPERFICIAL

CRESTAS
NEURALES T

ECTORERMO
~ SUPERFICIAL

NOTOCORDA  — T
oy ~——  MESODERMO

SHE o ENDODERMO

Figura 1. (A) Embrién de 18 dias desde el interior del saco amniético.

(B) Corte axial. (Honrubia, 2.002).

Tras la tercera semana de gestacion comienza el segundo periodo u
organogénesis y tiene lugar la segregacién de células en 6rganos rudimentarios °. Los
surcos Opticos producen dos evaginaciones en el prosencéfalo denominadas vesiculas
opticas que migraran lateralmente formando los tallos o pediculos opticos. Finalmente
las vesiculas 6pticas se pondran en contacto con el ectodermo superficial induciendo en
él los cambios necesarios para la formacion del cristalino (Figura 2). La progresiva
invaginacion de las vesiculas Opticas dard lugar a la formacion de las ciipulas opticas de
doble pared, cuyo interior se denomina cdmara interna del ojo. Las capas interna y
externa de esta cuipula estdn separadas inicialmente por una luz o espacio
intrarretiniano pero, poco después, éste desaparece y las dos capas se yuxtaponen. La
invaginacion no estd limitada a la porcién central de la cipula sino que comprende
también una parte de la superficie inferior donde se forma la fisura coroidea. El interior
de esta fisura estd relleno de células mesodérmicas que se diferenciardn en la arteria
hialoidea y, posteriormente, en la arteria central de la retina. Durante la séptima
semana los labios de la fisura coroidea se fusionan y el cierre progresa hasta el margen
de la cipula 6ptica, transformando la boca de la cipula dptica en un orificio redondo, la

futura pupila.
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Mesénguima

Epiblasto _¥
Esp. retiniano

3:r yentriculo

Figura 2. Ojo de embrién humano de 40 dias (100 x). (Tuchmann-Duplessis, 1.967).

En tanto se producen estos acontecimientos las células del ectodermo superficial,
que en la etapa inicial contactaban con la vesicula Optica, comienzan a alargarse y
originan la placoda cristaliniana; la placoda ulteriormente se invagina y forma la
vesicula cristaliniana. Durante la quinta semana de desarrollo la vesicula cristaliniana
deja de estar en contacto con el ectodermo superficial y se sitda en la boca de la cipula
optica (Figura 3). Paralelamente al desarrollo de ambas estructuras el tejido
mesodérmico paraaxial adyacente dard lugar a varios componentes vasculares y

orbitarios.

Opula dptica
> i Espacio
intraretiniano Pared del cerebro

/

Pediculo
optico

Vesicula
del cristalino

Fisura corgidea

Capa ex'.u.'nal del pediculo L
optico Arteria hialodaa nterior

Capa interna ) del pediculo

Arteria hialoidea & optico

Fisura coroidea

Figura 3. (A) Vista ventrolateral de la ctipula y pediculo épticos (embrion de 6 semanas).
(B) Corte transversal del pediculo éptico por la linea discontinua indicada en A.

(C) Corte que pasa por la vesicula del cristalino en el plano de la fisura coroidea.
(Langman, 2.001).

Finalmente, durante el periodo de diferenciacion que comienza alrededor de la
octava semana gestacional ocurren los cambios necesarios previos a que el ojo sea

. 4 . .
completamente funcionante ~. Para algunas estructuras oculares, por ejemplo la mécula,
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la diferenciacion se completard con posterioridad al nacimiento. Los acontecimientos

mds importantes de la organogénesis ocular se resumen en el siguiente apartado.

ECTODERMO
NEUROECTODERMO
e Retina neurosensorial
Epitelio pigmentario de la retina
Epitelio pigmentario del cuerpo ciliar
Epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar
Epitelio pigmentario del iris
Musculos esfinter y dilatador del iris
Nervio 6ptico, incluidos axones y células gliales
®  Humor vitreo
CRESTAS NEURALES (ECTOMESENQUIMA)
e Estroma y endotelio corneal
Esclerdtica
Malla trabecular
Vainas y tendones de los musculos extraoculares
Tejido conectivo del iris
Musculos del cuerpo ciliar
Estroma de la coroides
Melanocitos uveales y epiteliales
Vainas meningeas del nervio éptico
Células de Schwann de los nervios ciliares
Ganglio ciliar
Huesos orbitarios (linea media)
Cavidad orbitaria inferior
Cartilagos orbitarios
Tejidos conectivo y adiposo orbitarios
Capa muscular y vainas conectivas de los vasos oculares y orbitarios
ECTODERMO SUPERFICIAL
Epitelio, glandulas y cilios de la piel palpebral y cartincula
Epitelio conjuntival
Cristalino
Epitelio corneal
Glandula lagrimal
Sistema de drenaje lagrimal
Humor vitreo

MESODERMO

Fibras de los musculos extraoculares

Lamina endotelial de todos los vasos oculares y orbitarios
Porcién temporal de la esclera

Humor vitreo

Tabla I — Origen embrionario de los tejidos oculares.
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A. Cronologia del desarrollo ocular.

22 dias:
¢ Aparicién del primordio 6ptico (fisura optica) en las capas neurales.
25 dias:
¢ Evaginacion de la vesicula 6ptica. Células de la cresta neural migran para rodear
la vesicula.
26 dias:
® Aparicién de los primordios de los musculos extraoculares rectos superior,
inferior y medial y oblicuo inferior.
27 dias:
e La vesicula Optica induce la formaciéon de la placoda cristaliniana en el
ectodermo superficial.
® Aparicion del primordio del musculo recto lateral.
28 dias:
¢ Formacion de la fisura coroidea.
¢ Pigmentacion de las células destinadas a formar el epitelio pigmentario de la
retina.
29 dias:
¢ Aparicién del primordio del musculo oblicuo superior.
5% semana:
¢ Invaginacion de las vesiculas Optica y cristaliniana.
¢ Formacion de la arteria hialoidea que recorre la fisura coroidea.
¢ Inicio del desarrollo del vitreo primario que rodea el sistema vascular hialoideo.
¢ Inicio del desarrollo de la estructura dsea orbitaria.
6° semana:
¢ Inicio del cierre de la fisura coroidea.
e Desarrollo de interconexiones entre las células del epitelio corneal.
e Inicio de la diferenciacién de la retina en zona nuclear y marginal con
diferenciacion del epitelio pigmentario de la retina.
¢ Proliferacion de las células neurales de la retina.
¢ Formacion del vitreo secundario.

¢ Formacion de las fibras primarias del cristalino.
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Desarrollo de la vascularizacion periocular.
Aparicion de los pliegues palpebrales.
Aparicion del conducto nasolagrimal.

Aparicion del ganglio ciliar.

7% semana:

3° mes:

4° mes:

Los axones de las células ganglionares de la retina migran hacia la papila.
Obliteracion de la cavidad de la vesicula cristaliniana y formacién del nicleo
embrionario del cristalino.
Desarrollo de la vascularizacion coroidea a partir del mesénquima periocular.
Tres ondas de migracion de las células de la cresta neural:

o Primera onda: formacion del endotelio corneal y trabecular.

o Segunda onda: formacion del estroma corneal.

o Tercera onda: formacion del estroma del iris.
Inicio de la formacion de la esclerética.

Aparicion de la membrana de Bruch.

Diferenciacion de los precursores de conos y bastones.

Inicio del desarrollo del cuerpo ciliar.

Aparicion del limbo esclerocorneal.

Aparicion de la cimara anterior como un espacio potencial.
Condensacion de la esclera que es atravesada por las venas vorticosas.

Los pliegues palpebrales se unen y fusionan.

Los vasos retinianos crecen en la capa de fibras nerviosas junto a la papila.
Diferenciacion de las células amacrinas y de Miiller.

El sistema vascular hialoideo empieza a regresar.

Formacién de la papila 6ptica.

Formacién de la 1dmina cribosa glial.

Formacion del circulo arterial mayor del iris.

Desarrollo del esfinter pupilar del iris.

Desarrollo del misculo ciliar longitudinal y de los procesos ciliares.
Desarrollo del vitreo terciario.

Formacion de la membrana de Descemet.
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¢ Formacion de la membrana de Bowman.
¢ Aparicion del canal de Schlemm.
¢ Formacion de las gldndulas y foliculos de los parpados.
S° mes:
e Desarrollo de los segmentos internos de los fotorreceptores.
¢ Inicio de la separacion de los parpados.
e Separacion en capas por los vasos coroideos.
e Vascularizacion del estroma iridiano.
6° mes:
¢ Diferenciacion de los conos.
e Las células ganglionares se condensan en la mécula.
¢ Formacion del musculo dilatador del iris.
¢ El sistema nasolagrimal se hace patente.
7° mes:
¢ Diferenciacion de los bastones.
¢ Formacion de la ora serrata.
e Migracion de las células ganglionares para formar la capa de fibras nerviosas de
la retina.
e La fovea central se empieza a adelgazar.
e Sintesis de melanina por los melanocitos coroideos.
¢ Desarrollo de las fibras musculares circulares del musculo ciliar.
e Mielinizacion del nervio 6ptico.
e Desplazamiento posterior del dngulo de la cdmara anterior.
¢ Diferenciacién del misculo orbicular.
¢ Formacion de la ldmina cribosa fibrosa.
8° mes:
¢ Finalizacion del desarrollo del 4ngulo camerular.
e Regresion de los vasos hialoideos.
9° mes:
¢ Los vasos retinianos alcanzan la periferia retiniana temporal.
¢ La mielinizacién de los axones del nervio 6ptico se completa hasta la ldmina

cribosa.

¢ Desaparicion de la membrana pupilar.
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Tras el nacimiento:

e Maduracion del dngulo iridocorneal.
e Maduracion de la micula.
¢ Finalizacion de la vascularizacion de la retina temporal.

® Migracidn del pigmento iridiano.

B. Embriologia de la cérnea.

La formacion de la cornea es el resultado del dltimo gran suceso inductivo que
tiene lugar durante el desarrollo del ojo en el cual la vesicula del cristalino actiia sobre
el ectodermo que cubre su superficie °. El resultado de esta induccién es la
transformacion de un ectodermo de superficie tipico con una estructura transparente,
que consta de una capa basal de células cuboideas y un peridermo superficial, en varias
capas con una matriz extracelular compleja y aporte de células procedentes de varias
fuentes.

La influencia inductiva del cristalino estimula un cambio en las células
ectodérmicas basales aumentando su altura, en gran parte como resultado de la
elaboracion de organelos secretorios (aparato de Golgi) en sus extremos basales.
Conforme estos cambios van completdndose, las células comienzan a segregar coldgeno
de los tipos I, I y IX para formar el estroma primario de la cornea.

Desde el estroma primario las células de la cresta neural situadas alrededor de la
cupula 6ptica migran en direccion central entre éste y la capsula del cristalino. Si bien la
morfologia de estas células durante esta migracion es mesenquimatosa, una vez que han
terminado su viaje se transforman en un epitelio cuboide llamado endotelio corneal. En
este punto, la cornea primitiva consta de un epitelio externo, un estroma primario aun
acelular y un endotelio interno (Figura 4).

Después de que el endotelio corneal haya formado una capa continua, sus células
sintetizan 4cido hialurénico y lo segregan hacia el estroma primario; debido a sus
pronunciadas caracteristicas hidrofilicas, el 4cido hialurénico hace que el estroma
primario se hinche de gran manera °. Esto crea el sustrato apropiado para la segunda
oleada migratoria celular hacia la c6rnea en desarrollo. Estas células, también derivadas
de la cresta neural, son de naturaleza fibrobldstica; migran y proliferan en los espacios

ricos en dcido hialurénico localizados entre las capas de coldgeno del estroma corneal
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primario. La fase migratoria celular del estroma primario de la cérnea cesa cuando estas
células empiezan a producir la enzima hialuronidasa, que cataboliza gran parte del dcido
hialurénico existente en el estroma primario. Con la eliminaciéon de este 4cido,
disminuye el grosor corneal. Una vez que los fibroblastos migratorios se han asentado,
se considera que el estroma primario se ha transformado en el estroma corneal
secundario.

Los fibroblastos del estroma secundario contribuyen a la organizaciéon de la
cornea mediante la sintesis de fibras coldgenas en la matriz estromal. No obstante, tanto
las células epiteliales como las endoteliales contindan segregando grandes estratos de
matriz acelular. Estas secreciones originan las cinco capas que constituyen la cornea
madura, a saber, desde afuera hacia dentro: epitelio externo, membrana de Bowman,

estroma secundario celular, membrana de Descemet y endotelio corneal (figura 4).

| ermemsteEetaaeans :

s newie sn|s e s B

................ Epitelio = \'_J' . . — —

.......... see e ee Membrana basal — = TRy
Capa de Bowman -~ = —

Estroma

................

Figura 4. Capas de la cornea.

Izquierda: esquema. Derecha: seccion histologica, hematoxilina-eosina, 10 x. (Barraquer, 2.004).

Los cambios finales del desarrollo de la cérnea incluyen la formacion de un
trayecto transparente carente de distorsiones Opticas a través del cual la luz entra en el
globo ocular. Esta caracteristica de la “transparencia”, es decir, la mayor capacidad de
transmision de la luz que aumenta del 40 al 100% se logra eliminando casi toda el agua
del estroma secundario; la deshidratacién corneal inicial es el resultado de la
degradacion del acido hialurénico que, como ya se dijo, es hidrofilico. La segunda etapa
de eliminacion acuosa estd mediada por la tiroxina que es liberada a la sangre por la
glandula tiroides en desarrollo. Esta hormona actia sobre el endotelio corneal
haciéndole bombear sodio desde el estroma secundario hacia la camara anterior; las

moléculas de agua siguen a los iones sodio lograndose una forma efectiva de

-24 -



deshidratacion del estroma corneal. La funcidn de la glandula tiroides en este proceso
queda demostrada de dos modos ’: cuando se trasplantan tiroides relativamente
desarrolladas en las membranas extraembrionarias de embriones jovenes de pollo y se
permite que la hormona tiroidea llegue a la circulacion embrionaria a través de los vasos
sanguineos que nutren las membranas (membrana corioalantoidea) se produce la
deshidratacion prematura de la cornea. A la inversa, la aplicacion de inhibidores
tiroideos retrasa el aclaramiento corneal.

El otro suceso tardio en la cérnea es un pronunciado cambio en su “curvatura”
en relacion a la de todo el globo ocular. Este cambio morfogenético, que comprende
numerosas modificaciones mecdnicas incluida la presién del liquido intraocular °,
permite que el dioptrio ocular o lente del 0jo compuesta por tres sistemas dpticos unidos
(cornea, cristalino y vitreo) enfoque los rayos luminosos perfectamente en la retina. Si
se desarrollan irregularidades en la curvatura corneal durante su morfogénesis final

aparece el trastorno refractivo denominado astigmatismo que causa distorsiones en la

visién °.
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II. ANATOMIA DEL OJO HUMANO.

A. Definicion.

Ojo: Palabra derivada del latin “oculus” que significa drgano de la vision.
También denominado bulbo ocular '

Estd compuesto por el globo ocular y sus anexos, constituyendo el sistema
receptor bilateral del aparato visual que recibe las imédgenes del exterior y las transmite

al cerebro a través de la via dptica.

B. Generalidades.

El globo ocular es un 6rgano par donde el crecimiento viene reglado por la
resistencia que sus paredes ofrecen al desarrollo de los constituyentes internos, muy
especialmente el humor vitreo. El modelado del globo dependerd, entre otros factores,
de la traccion de los muisculos oculomotores que se insertan a su nivel, de la presion que
ejerce por contacto la grasa orbitaria y de las diferencias de estructura segun las distintas
regiones”.

Se comprende asi que el ojo no tenga la forma perfectamente esférica que

tendria si dependiese s6lo de la presion de los tejidos que contiene.

1. Dimensiones.

El didmetro anteroposterior del globo mide de media 24.2 mm, el eje transversal
24.1 y el vertical 23.6. Entre la cara posterior de la cérnea y la macula s6lo hay 21.7
mm, puesto que hay que deducir del eje anteroposterior el espesor de la cornea y de la
pared posterior.

El globo ocular pesa 7 gramos y su volumen es de 6.5 cm”.

El globo del recién nacido es menor que el del adulto, representando
aproximadamente un tercio. Es también mds aplanado. El crecimiento del globo es
répido en los cinco primeros afios; después se enlentece progresivamente y se

interrumpe antes que el crecimiento estatural.
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2. Situacion en la orbita.

El globo tiene una direccién pricticamente sagital, mientras que la Orbita es
oblicua de atrds adelante. Entre el eje del globo y el eje de la drbita existe un dngulo de
aproximadamente 23°. Los bordes orbitarios temporal y nasal no se encuentran en el
mismo plano frontal, estando el borde temporal algo mdas retraido. Un plano que
reuniera ambos bordes cortarfa el globo de dentro afuera, pasando por la parte posterior
del dngulo iridocorneal. Un plano que pasara por los rebordes orbitarios superiores e

inferiores seria sensiblemente tangente al vértice de la cornea.

3. Relaciones con el contenido orbitario.

El globo ocular esta separado del contenido de la érbita por la cdpsula de Tenon.
El contenido de la 6rbita se puede dividir en dos regiones: por detrds del cono muscular
y por dentro de este cono. El globo ocular ocupa la mayor parte del espacio situado en el
cono muscular. Por delante, el globo constituye el limite anterior del cono, y se

corresponde con la cara posterior del plano palpebroconjuntival.

C. Partes. Estructura.

El globo ocular equivale a una cascara que contiene un nicleo de sustancia

liquida y transparente (Figura 5).
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Figura 5. Corte sagital del globo ocular (Hollwich, 1.988).



1. Capas o membranas oculares.

Las tanicas del globo ocular son tres:

Externamente la esclerdtica, que es una tinica conjuntiva y resistente de mision
esquelética; por delante, la esclerdtica se continda con un tejido de la misma naturaleza
pero transparente por su finalidad Gptica: la cdrnea (primera lente del ojo) 2.

La capa media o ivea es esencialmente un tejido conjuntivo laxo, pigmentado y
ricamente vascularizado. Se puede dividir en tres partes: por delante el “iris” perforado
en su centro por la pupila, que regula la incidencia luminosa; inmediatamente posterior
a €él, el “cuerpo ciliar’, formado de musculo y procesos ciliares, encargdndose de la
acomodacion y la formacion del humor acuoso, respectivamente; y por detrds de él, la
“coroides” que reviste el globo ocular por dentro y nutre la capa retiniana de conos y
bastones.

La tdnica interna o retina es una membrana nerviosa muy diferenciada
posteriormente, donde constituye el receptor visual merced a los fotorreceptores; por
delante, es atrofica a nivel de la ora serrata, lugar en el que se inserta al cuerpo ciliar,

jugando aqui un papel secundario.

2. Medios transparentes. Camaras.

En el centro de estas envolturas se localizan los medios transparentes:

El humor vitreo, el mds importante en volumen (4ml), se sitia entre la retina, por
detrds, y el cristalino por delante.

El cristalino, segunda lente del ojo, mantenido en su posicion por la zénula, esta
situado entre el vitreo, por detrds y el humor acuoso por delante.

El humor acuoso ocupa totalmente la regién del ojo situada por delante del plano
del cristalino y de la zénula.

El iris divide esta regidn en una cdmara posterior, entre el cristalino y el iris, y

una cdmara anterior entre el iris y la cornea.
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D. Anexos oculares.

Se definen como los apéndices o partes adjuntas al ojo. Son los siguientes:

- Los 6rganos protectores, es decir, el parpado superior e inferior, las pestafias y
las cejas, asi como los musculos encargados de la apertura y cierre palpebral (musculo
elevador del parpado superior y el orbicular, respectivamente).

- El aparato lagrimal constituido por la glandula lagrimal que, por su secrecion,
nutre, lubrica y mantiene limpia y transparente la cornea, que carece de vasos y tiene
tendencia a desecarse, y las vias lagrimales, que mantienen los fondos de saco
conjuntivales limpios y estériles, por la accion no s6lo mecdnica sino bactericida de la
lagrima, debido al alto contenido en lisozima de dicho liquido lagrimal.

-Y por tltimo, la 6rbita con su contenido, formado por los musculos oculares
extrinsecos, la cdpsula de Tenon, los vasos y los nervios, asi como la grasa y el tejido

conjuntivo donde se sitda y protege el globo ocular.
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III. ANATOMIA MACROSCOPICA DE LA CORNEA.

La coérnea es una estructura altamente especializada; por ello, forma y funcidn se
encuentran particularmente interrelacionadas. Es, al mismo tiempo, pared del globo
ocular, ventana al mundo exterior y principal lente del ojo.

La cérnea es la porcion mds anterior y transparente de las tinicas oculares. El
examen externo del bulbo ocular nos presenta a la cérnea como la primera estructura del
segmento anterior del ojo. Es una membrana fibrosa y avascular en forma de casquete
esférico de curvatura mayor (es decir, radios menores) que el globo escleral, situada en
el orificio anterior de la esclerética, representando en superficie la sexta parte del globo
ocular. Etimologicamente, el vocablo cdrnea deriva del latin corneus que significa
cuerno'’.

Anatémicamente, la cornea se relaciona por delante con la pelicula lagrimal, por
detrds con la cdmara anterior del ojo y el humor acuoso que la rellena, y en su perimetro
con el limbo esclerocorneal, esclertica y conjuntiva bulbar. De forma dindmica, esta
estructura se relaciona asimismo con la conjuntiva tarsal durante el parpadeo y el suefo.

La cara anterior de la cornea es convexa y eliptica. El didmetro horizontal oscila
entre 11 y 12.6 mm y el vertical entre 10.5 y 11.7 mm. Tiene un radio de curvatura entre
7.2 y 8.6 mm. La cara posterior, sin embargo, es concava y circular con un didmetro

entre 11.4 y 11.8 mm y un radio de curvatura de alrededor de 7 mm '' (Figura 6).

L |
Cani |

Radio de corvatura ceniral ack. 78 mm

Radis de corvaturs sl 6,8 mm

Espesor ceniral 0,52 mm CHmetre LL5 mm

Espesor perifizice 0,65 X

Figura 6. Dimensiones corneales (Grayson, 1.992).
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La parte central de la cornea es una superficie térica, muy proxima a un casquete
de esfera, con un didmetro de aproximadamente 5 mm y se denomina zona 6ptica. En la
porcidn periférica, por fuera de esos 5 mm, la cérnea se va aplanando hasta su engaste
en la esclerdtica disminuyendo su poder didptrico y, como consecuencia, la aberracion
esférica; por eso, se dice que la cornea es prolata.

El espesor corneal es de alrededor de 0.57 mm en el centro engrosdndose hacia
la periferia hasta aproximadamente 0.85 mm. Esto es “in vivo” puesto que el grosor
aumenta de forma considerable “in vitro” debido al fallo del mecanismo de
deturgenscencia y, como consecuencia, el edema de la misma. La altura representada
por la distancia entre un plano tangente a la base y el vértice es de 2.7 mm 2.

El indice de refracciéon es de 1.376. El meridiano vertical tiene normalmente
mayor poder didptrico que el horizontal. La mayor parte de la refraccion ocular se
realiza en la cérnea que tiene un valor didptrico de 42 - 44 dioptrias y, por ello, las
irregularidades de la misma o variaciones en la curvatura de los diferentes meridianos
dan lugar a cambios refractivos llamados astigmatismos'. Hay una falta de coincidencia
entre el eje visual y el eje Optico: el primero estd desviado del vértex hacia el lado nasal
y superior; el segundo también al lado nasal pero inferior.

El limbo esclerocorneal forma una corona circular de transicion entre la cornea
y la esclera donde confluyen, ademds de estas dos estructuras, la conjuntiva. Tiene una
anchura de 1 mm, aproximadamente. Por fuera del mismo, a 0.5 mm se encuentra el
limbo quirdrgico o limbo azul.

La cérnea estd inervada por los nervios ciliares posteriores, ramas del oftdlmico
(primera rama del V par craneal o nervio trigémino). Forman un plexo pericorneal del
cual parten unos 80 troncos nerviosos que penetran radialmente en la cérnea. Hay un
grupo anterior de nervios que perforan la membrana de Bowman y forman plexos
amielinicos en torno a las células del epitelio corneal; otro grupo posterior se dirige
hacia el estroma y algunas fibras penetran en la periferia del endotelio ramificaindose

14, 15 .
. Todos estos nervios son

entre sus células, como refieren Miiller y colaboradores
sensoriales pero existen otros de naturaleza simpdtica que se extienden en forma de
malla por toda la cérnea y tienen una funcion tréfica.

La cornea carece de vasos sanguineos y los que contribuyen a su nutricién se
encuentran en el limbo esclerocorneal formando el plexo marginal limbico, con una

serie de arcadas procedentes de las arterias ciliares anteriores, ramas de las arterias

musculares. Precisamente en estas arcadas se inicia la circulacién de retorno en el plexo
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marginal venoso que desagua en el sistema venoso conjuntival. Los linfaticos se
distribuyen por la misma zona de los vasos sanguineos en el limbo y, aunque no
penetran en la cOrnea, se han observado unos canales intracorneales sin pared celular en
el plano horizontal del estroma vy, segin Payrau '°, existen también canales en sentido

vertical uniendo los anteriores.
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IV. ANATOMIA MICROSCOPICA DE LA CORNEA.

La cérnea estd formada por cinco capas: epitelio, membrana de Bowman,
estroma, membrana de Descemet y endotelio (Figura 4). En condiciones normales,

carece de vasos sanguineos y linféticos.

A. Epitelio.

El epitelio corneal es un epitelio escamoso estratificado no queratinizado. Con

una profundidad aproximada de 5 6 6 estratos celulares, estd formado por tres tipos de

células: superficiales planas, alares poligonales y basales columnares (Figura 7).

Figura 7. Epitelio corneal. (Marshall, 1.995).

Las células superficiales o apicales o escamosas constituyen dos capas; en el
microscopio electrénico, se observan células epiteliales planas y hexagonales unidas
entre si a través de limites celulares rectos ' '*. Muestran numerosas microproyecciones
(microvillis y micropliegues) y presentan un glicocalix fibrilar extenso, o cubierta
leucoplaquetaria, en su membrana superficial. Las microproyecciones intensifican la
adherencia de la pelicula lagrimal al glicocélix. Existen uniones estrechas alrededor de
todos los bordes laterales de cada célula que ejercen una funcidn de barrera anatémica al
paso de sustancias al espacio intercelular. Ademds, se han descrito varias clases de
moléculas que participan en la adherencia intercelular, destacando las cadherinas
(glicoproteinas dependientes del calcio) y las integrinas (proteinas integradas en la

membrana celular).
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La capa de células alares o intermedias tiene una profundidad de tres estratos;
cuanto mds superficial es la célula, mds plano es su aspecto. El niicleo de dichas células
es paralelo a la superficie '°. Existe una extensa interdigitacién de las células alares con
multiples uniones desmosoémicas. Hay alfombrillas de tonofilamentos que mantienen la
forma celular.

Las células basales, las mas profundas, componen la dnica capa de células
columnares que descansa sobre la membrana basal. Estas células estdn rodeadas en su
superficie anterior por nucleos ovales que se disponen perpendicularmente a la
superficie. Se trata de células mitticamente activas y las células hijas producidas se
desplazan anteriormente para transformarse en células alares. También contienen
conjuntos de tonofilamentos para mantener la morfologia celular; existen filamentos de
actina y pueden desempefar un papel en la migracion celular, como sucede durante la
curacién de una herida *. A diferencia de las células conjuntivales basales, la superficie
basal de las células es plana y se cree que esto es asi para facilitar su adherencia. Los
hemidesmosomas, a lo largo de la superficie basal de estas células, las une a la 1dmina
basal.

Entre las células epiteliales basales pueden encontrarse otros tipos celulares.
Ocasionalmente, se observan células delgadas con citoplasma electron-denso y
abundante reticulo endopldsmico rugoso pudiendo tratarse de células divididas
recientemente. También se encuentran linfocitos y pequenas células con nucleos
oscuros y miultiples prolongaciones dendriticas. Periféricamente, existen células de
Langerhans o células dendriticas presentadoras de antigenos.

Las células epiteliales de la cérnea estdn interdigitadas y fuertemente unidas
entre si por desmosomas; estas uniones proporcionan estabilidad mecénica a la capa
epitelial. Aparte, existen uniones gap o uniones comunicantes entre todas las células
adyacentes del epitelio que sirven de conductos a través de los cuales pasan pequeias
moléculas de una célula a otra.

El citoplasma de la célula epitelial muestra una matriz densa que contiene
muchas queratofibrillas finas. Los organelos suelen estar dispersos siendo mds evidentes
en las células basales que en las alares o superficiales. Las mitocondrias son pequeiias y
escasas. El aparato de Golgi y el reticulo endopldsmico rugoso son relativamente
pequenios.

Se observan particulas de glucégeno, sobre todo en las células basales. Su

’ P ., . . . 21 s .
nimero varia en funcién de las diferentes situaciones “'; en los procesos patolégicos, la

-34 -



reserva de glucégeno epitelial puede deplecionarse notablemente y las particulas de
glucégeno desaparecen de las células durante la curacion de una herida aguda.

Es habitual la presencia en el epitelio de fibras nerviosas desprovistas de
mielina. Esta fibras suelen encontrarse entre las células basales pero son raras entre las
alares. El nervio finaliza sin formar una terminacion estructural especifica, ya que ello
reducirfa la transparencia corneal '*'°.

Bajo la capa basal de células epiteliales y producida por ellas, se encuentra la
ldmina o membrana basal. Tiene un espesor aproximado de 500 A°; la microscopia
electrénica permite observar que estd compuesta por una zona clara anterior o 1dmina
licida y una zona oscura posterior, la lamina densa. Bioquimicamente, parece ser

22 . .
, laminina,

similar a la ldmina basal cutidnea que contiene coldgeno tipo IV
fibronectina >, fibrina y antigeno penfigoide ampolloso **. La membrana basal, junto
con los hemidesmosomas y fibrillas de anclaje, participa en la adherencia de las células
epiteliales al estroma. Los hemidesmosomas unen las células epiteliales basales a la
lamina basal y a las fibrillas de anclaje; estas dltimas, compuestas por coldgeno tipo
VII, se extienden desde la membrana basal al estroma superficial finalizando en placas

localizadas formadas por coldgenos tipo IV y VII ».

B. Membrana de Bowman.

También denominada capa o membrana de Reichert, es una membrana anhista,
hialina y acelular de 8 a 10 micras de espesor, situada debajo del epitelio corneal. El
margen anterior se limita anteriormente por la membrana basal epitelial y los bordes
posteriores emergen en las fibras de coldgeno anteriores del estroma. Bajo microscopia
Optica, la capa de Bowman parece homogénea pero la microscopia electrénica permite
observar que estd compuesta por fibrillas cortas de coldgeno dispuestas al azar *°. El
didmetro de dichas fibras coldgenas es pequefio ocupando dos tercios de las fibrillas del
estroma; en las porciones mds profundas, estas fibrillas aumentan su didmetro y
longitud transformdndose gradualmente en el estroma regular. La tincion con el P.A.S.
ha permitido separar la membrana de Bowman, P.A.S. negativa, de la membrana basal
del epitelio que es P.A.S. positiva.

Es cldsico considerar que la membrana de Bowman es resistente a los
traumatismos, ofreciendo una barrera a la invasién corneal por microorganismos y

células tumorales pero se desconoce lo cierto de esta afirmacion. Por otro lado, se ha
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constatado que esta membrana carece de capacidad regeneradora cuando se lesiona;
durante la curacion de una herida, se forma una capa delgada con una fina estructura
idéntica a la membrana de Bowman. Sin embargo, esta membrana secundaria no
recupera su grosor original.

Aunque tradicionalmente se ha otorgado gran importancia a la membrana de
Bowman en el mantenimiento de la transparencia corneal, lo cierto es que tras su
ablaciéon con ldser excimer en cirugia refractiva la claridad corneal se mantiene asi

como la adherencia epitelial.

C. Estroma.

El estroma corneal es un tejido conjuntivo perfectamente adaptado a la funcién
de transparencia de la cérnea. Tiene alrededor de 500 micras de espesor y representa de
manera aproximada el 90% del grosor corneal en el hombre y en la mayoria de
mamiferos. Consta principalmente de fibras de colageno, células estromales y sustancia
fundamental. El 78% es agua. Las fibrillas de coldgeno corresponden al 80% del peso
seco de la cornea, la sustancia fundamental el 15% y los elementos celulares tan s6lo un
5%. Es avascular.

Los haces conjuntivos o laminillas estan apilados unos sobre otros, con un
espesor de 1 a 2 micras, siempre mds importante en el centro que en la periferia corneal.
Se sabe que las fibrillas de coldgeno se disponen en 200 a 300 ldminas paralelas a la
superficie lagrimal, ldminas que se entrelazan y cruzan entre si de forma regular a
menos de 90° en el estroma anterior, formando angulos rectos en el estroma posterior
(Figura 8). Las laminas discurren paralelas entre si y a la superficie corneal, recorriendo
cada una de ellas toda la longitud de la cérnea. Por tanto, un corte transversal del
estroma mostrard algunas fibrillas que corren paralelas al corte y otras que discurren
perpendiculares. Esta disposicion de las fibras y de las 1dminas del estroma aseguran la
transparencia y la resistencia de toda la estructura corneal. Ademds, la disposicion en

capas de estas fibras facilita la diseccion lamelar de la cornea.
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Figura 8. Arquitectura del estroma corneal (Microscopia electrénica de transmisién). Disposicién
de las lamelas (L) y queratocitos (K). (McGhee, 2.001).

Los fasciculos conjuntivos permanecen independientes y su direccion variable
permite que se entrecrucen formando un enrejado. Algunos fasciculos van de limbo a
limbo; otros se bifurcan; unos terceros se mezclan entre si y la mayoria de los fasciculos
conjuntivos se entrelazan. Esta peculiar distribucion permite describir una zona central
superficial con una andrquica intrincacion de los fasciculos, una zona central media y
profunda con fasciculos bien separados entre si y una zona periférica con fasciculos
irregulares y en alguin caso circulares.

Las fibrillas de coldgeno, elementos unitarios de base del estroma corneal, son
pequefias y uniformes, de aproximadamente 250-300 A° de didmetro. Muestran bandas
muy similares a las de otras fibras de coldgeno, es decir, tienen la periodicidad
transversal tipica del colageno (640 A°). El didmetro interfibrilar es del orden de 487
A°. El corte transversal muestra que la fibrilla individual consta de varias subunidades
extremadamente finas. El coldgeno tipo I es el predominante en la cdrnea, aunque
también pueden encontrarse los tipos III y IV %’

A nivel de los planos anteriores, las fibrillas de coldgeno parece que pierden
progresivamente su periodicidad y se contindan con las fibras coldgenas de la
membrana de Reichert-Bowman sin que el limite ultraestructural sea claro. Por detrds,
el estroma corneal se continia con la membrana de Descemet y, en la zona de
transicion, las fibrillas coldgenas tienen un didmetro inferior del orden de 110 A°.

La ultraestructura de la sustancia fundamental, matriz proteica que rodea las
fibrillas coldgenas, es dificilmente visible. Se la podria describir como un material
granuloso rodeado de fibrocitos, especialmente jovenes. La sustancia fundamental esté
compuesta, segiin Robert **, por numerosas macromoléculas: coldgeno, proteoglicanos

y glucoproteinas de estructura. La elastina no estd presente. Dicha matriz es rica en
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proteoglicanos ** siendo el queratdn sulfato y el dermatdn sulfato los fundamentales, en
una proporcién de 3:1. Su papel en este espacio se explica por su capacidad de atrapar
cationes y agua; ademds, los proteoglicanos se unen a las fibras coldgenas de forma
ordenada lo que es esencial para el ordenamiento y espaciamiento fibrilar *°. En caso de
edema estromal corneal, el tamafio de las fibrillas de coldgeno no varia pero si lo hacen
el volumen de sustancia fundamental y el espacio interfibrilar.

El queratocito o fibrocito corneal es la célula predominante en el estroma. Son
células grandes y planas con varias prolongaciones que se extienden mds alld del soma
celular de forma estrellada. Se observan los cuerpos celulares entre ldminas de coldgeno
agrupadas y sus prolongaciones suelen extenderse dentro o entre el mismo plano
lamelar (Figura 8). El contacto intercelular se establece directamente o por un espacio
claro de aproximadamente 200 A°. Ocasionalmente, los extremos de las prolongaciones
tocan las células vecinas. El nucleo es aplanado y alargado ocupando la mayor parte del
citoplasma. Su citoplasma es pobre en organulos pero todos estdn representados;
contiene microorganelas, microtubulos, algunos lisosomas, particulas de glucégeno,

31 . .
. Los queratocitos derivan,

particulas lipidicas y diversos cuerpos de inclusion
probablemente, de la cresta neural (Tabla I).

En respuesta a la lesion estromal, los queratocitos migran a la zona de la herida y
se transforman en fibroblastos. Estas células transformadas presentan un aumento del
reticulo endopldsmico rugoso y los complejos de Golgi y una disminucion de las
prolongaciones citoplasmaticas. Contribuyen a la formacién de la cicatriz mediante
proliferacion, sintesis de coldgeno y proteoglicanos. El queratocito puede producir
abundante limina basal en la distrofia corneal endotelial ** y en otros procesos
patoldgicos pueden aparecer inclusiones y gotitas de lipidos. Los queratocitos acumulan
productos metabdlicos en la cistinosis, el mieloma multiple y las enfermedades por
almacenamiento lisosémico (mucopolisacaridosis y esfingolipidosis).

En el estroma normal se observan, ademds de los queratocitos, una pequeia
cantidad de leucocitos polimorfonucleares, células plasmdticas y macréfagos que se
localizan entre las ldminas de las fibras de coldgeno.

Las propiedades mecénicas del estroma corneal han sido estudiadas de forma
prioritaria desde métodos de cirugia refractiva y existe una revisién reciente >. Debido a
la diferente estructura y distribucion de los componentes corneales se considera a la

cornea como un material no isotropico. En condiciones de edema, la tension de las
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fibras posteriores es menor, elongdndose las anteriores que incluso cambian la curvatura

de la cara anterior de la cornea.

D. Membrana de Descemet.

Conocida también como membrana de Demours, se trata de una lamina basal
anhista y gruesa (10 micras de espesor) producida por el endotelio. El anillo o linea de
Schwalbe sefiala el final de la membrana de Descemet. Mediante microscopia
electrénica se observa que dicha membrana estd compuesta por una zona anterior en
banda y otra posterior homogénea; la zona anterior se produce intradtero,
aproximadamente a los 4 meses de gestacion, mientras que la porcidn posterior se
produce después del nacimiento y su grosor aumenta con la edad (Figura 9). Contiene
coldgeno tipo IV **, glicoproteinas, laminina y fibronectina que le confieren una gran
elasticidad y resistencia, mayores que las del estroma, ante agresiones traumadticas o
inflamatorias. No capta los colorantes del tejido eldstico; en contraposicion, es
fuertemente P.A.S. positiva. Periféricamente, aparecen en el 0jo normal engrosamientos
localizados de la membrana de Descemet o verrucosidades hialinas que reciben el
nombre de cuerpos de Hassall-Henle. Su nimero aumenta regularmente con la edad

siendo, por tanto, un marcador de envejecimiento de la membrana de Descemet.

Figura 9. Membrana de Descemet, 850 x (Microscopia electronica de barrido). (Costa Vila, 2.004).

A diferencia de la capa de Bowman, la membrana de Descemet se desprende del
estroma con facilidad regenerdndose con rapidez tras la lesion. En algunos procesos
patologicos se depositan sustancias metdlicas en ella (cobre en la enfermedad de Wilson

y plata en la argirosis). La célula endotelial, cuando se estimula por una inflamacién o
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traumatismo, puede producir un exceso de ldmina basal anormal *~ que también contiene
coldgeno tipo I *°, dando lugar a un engrosamiento de la membrana de Descemet y a la
formacion de una verruga de Descemet; asi, las miltilpes capas de la membrana de

Descemet proporcionan un registro morfologico de episodios previos de enfermedad.

E. Endotelio.

Posteriormente a la membrana de Descemet, encontramos una monocapa de
células cuboideas que forman un mosaico hexagonal. La microscopia electronica
permite observar las células normales de superficie plana con bordes netamente
delimitados (Figura 10). Las células endoteliales, de forma cuboidea y una altura
aproximada de 10 micras al nacer, se aplanan con la edad hasta 4 micras en los adultos.
El endotelio deriva, probablemente, de la cresta neural (Tabla I). La densidad celular
disminuye desde 3.500-4.000 células/mm® al nacimiento hasta 2.500-3.000 células/mm’
en la coérnea adulta, con un total de aproximadamente 400.000 células en toda la
superficie corneal *’. Al endotelio corneal también se le denomina mesotelio.

Por lo general, no existe actividad mitdtica en el endotelio tras el nacimiento a
diferencia de lo que ocurre en el epitelio corneal. Algunas células endoteliales mueren a
lo largo de la vida, dando como resultado una disminucién gradual de la poblacion
celular con la edad. Cuando se produce una pérdida celular por la edad o un
traumatismo, las células vecinas cubren la zona que ha quedado vacia; ello da como
resultado un aumento del drea o tamafio celular y una disminucién de la densidad
celular. La pérdida endotelial se manifiesta ademds por el polimegetismo *° (diversidad
de tamafio entre las células o superficie celular/media), pleomorfismo (diversidad de
morfologia celular o % de células hexagonales) y aumento de la poligonalidad, asociado
a un incremento de la permeabilidad *°. Las células endoteliales pueden conservar sus
funciones, a pesar del enorme aumento de su tamafio, y mantienen el funcionamiento
corneal incluso por debajo de s6lo 700 células/mm’, estimdndose como criticas las

cifras entre 500-700 células/mm?>.
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Figura 50. Mosaico endotelial, 600 x (Microscopia electronica de barrido). (Costa Vila, 2.004).

Estas células muestran gran actividad metabdlica como indica la presencia de
numerosas mitocondrias grandes, reticulos endoplasmicos liso y rugoso, un aparato de
Golgi bien desarrollado y ribosomas libres. Para la activacion de la energia que controla
la hidratacién estromal, en los bordes celulares basolaterales del endotelio hay
abundantes cimulos de ATPasa. Ocasionalmente, se pueden observar microvellosidades
que suelen indicar algin estado patoldgico. En muchas células endoteliales aparece un
cilio central cuya funcién no estd clara. Existe una complicada interdigitaciéon de las
paredes laterales de las células adyacentes y multiples complejos de unidn, entre ellos
zonulae occludens, maculae occludens y desmosomas. Hay resistencia al paso
intercelular de sustancias debido a la especializada interdigitacion de los bordes
celulares, que aumentan la distancia que deben recorrer las sustancias, y a las uniones
celulares oclusivas localizadas pero lo cierto es que pueden penetrar moléculas incluso
grandes .

La célula endotelial puede mostrar un gran cambio en respuesta a la
estimulacion patoldgica. En las lesiones corneales, las células endoteliales posteriores a
la herida del epitelio corneal pueden hincharse y desarrollar numerosas protrusiones
inmediatamente tras la lesion. Después de un traumatismo endotelial, las células se
deslizan sobre la zona lesionada actuando como un elemento reparador que produce
nueva membrana de Descemet alli donde no existe. En la distrofia de Fuchs las células
parecen colapsadas, el borde es irregular y el nicleo sobresale como una estructura
blanca y vellosa “I En caso de tension extrema, las células endoteliales pueden
transformarse en células parecidas a fibroblastos y producir una capa inusual de

coldgeno posterior *°.
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V. FISIOLOGIA CORNEAL.

A. Bioquimica y composicion.

Quimicamente la cérnea es un tejido heterogéneo. El 78 % de su composicion es
agua y el resto son sustancias s6lidas: proteinas (coldgeno, mucoide, elastina, albimina,
globulina), lipidos, dcido ascérbico, riboflavina y diversas sales.

El coldgeno es la proteina que se encuentra en el tejido conectivo y es secretado
por los fibroblastos. El déficit de vitamina C retrasa su formacién; la irradiacion
perturba el desarrollo de los fibroblastos.

Gracias a la presencia de mucoproteinas, si introducimos una cérnea en agua o
en solucidn salina “in vitro” es capaz de absorber una cantidad de agua equivalente a
varias veces su peso, caracteristica denominada hidrofilia. Pero “in vivo” la cOrnea tiene
la propiedad de deturgenscencia lo que le permite mantener constante su concentracion
acuosa. Este fendmeno es debido a la integridad de las membranas celulares limitantes,
especialmente al endotelio, y a la existencia de un metabolismo activo.

El epitelio corneal estd formado por un 70 % de agua. El resto son dcidos
nucleicos, lipidos, acetilcolina y colinesterasa. El estroma contiene un 80 % de agua. El
20 % restante corresponde principalmente a coldgeno y, en menor proporcion, otras
proteinas y mucopolisacaridos. La membrana de Descemet estd compuesta por
coldgeno, glicina e hidroxiprolina; su contenido en mucopolisacddidos es menor que en
el estroma y su coldgeno es més resistente a la colagenasa. El epitelio y el endotelio son
membranas semipermeables que permiten el paso de sustancias liposolubles mientras
que el estroma es permeable a las sustancias hidrosolubles. Por ello, si el epitelio o
endotelio son lesionados se edematiza la cornea.

El equilibrio osmdtico de la cornea se produce por la diferente concentracion de
electrolitos en cada una de sus capas. El epitelio tiene una gran concentracion de iones
potasio mientras que en el estroma abundan los iones sodio. En los fluidos que rodean a
la cornea (secrecion lagrimal por delante, humor acuoso por detrds y plasma en los
vasos de la periferia) hay una alta concentracion de sodio. Las células epiteliales y
endoteliales bombean sodio hacia la 1dgrima y el humor acuoso, respectivamente, pero
como la concentraciéon de estos iones es mayor en estos liquidos que en el estroma

. ., iyer . L. 42
vuelven al mismo produciéndose un equilibrio osmético ™.
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B. Metabolismo corneal.

Las claves de la fisiologia corneal se encuentran en las funciones de barrera y de
bombeo metabdlico en el epitelio y el endotelio. Cualquier problema en estas capas dara
lugar a un edema corneal con pérdida o disminucidn de la transparencia, mds acusado
en el caso del endotelio. Esto ocurre por la hipertonicidad del contenido estromal
(coldgeno, sales y proteoglicanos) en relaciéon a la ldgrima y al humor acuoso. El
contenido en agua disminuye ligeramente en las capas anteriores del estroma
posiblemente por la evaporacion hacia la atmdsfera y menor contenido de glucosa, por
la obtencion desde el humor acuoso y el requerimiento del epitelio, que utiliza la del
estroma.

La funcion barrera del epitelio limita los fluidos que entran a la cérnea desde la
lagrima y protege al ojo de muchos patégenos. Para su mantenimiento, es elemental la
integridad celular epitelial con su constante renovacion asi como su capacidad de
respuesta ante las agresiones. El epitelio corneal utiliza metabdlicamente glucosa que
toma desde el humor acuoso y acumula intracelularmente en grandes cantidades. Su
metabolizacion sigue en un 85 % la glicolisis anaerobia y, en menor grado, la via de las
pentosas; esta ultima facilita la sintesis de dcidos nucleicos requeridos en este estrato
tisular con alto indice de mitosis. S6lo una parte de la energia se forma a través del ciclo
de Krebs, limitado por la escasa presencia de mitocondrias. Las reservas de glucégeno
celular disminuyen ante las agresiones y traumatismos. Por este proceso se acumula
acido lactico que pasara al ciclo del 4cido citrico para producir A.T.P. como almacén de
energia.

El epitelio corneal recibe el oxigeno directamente desde la atmdsfera, con los
ojos abiertos, en que estd expuesto a presiones parciales de 155 mmHg en la lagrima.
Con los ojos cerrados esta presion decrece hasta los 55 mmHg, suficiente en teoria para
el consumo de 3.5 microlitros/cm*/hora *. A pesar de eso, el epitelio sufre un edema
nocturno fisiolégico por la formacién y cimulo de lactato intracelular que clinicamente
se manifiesta como vision de halos y reduccion de la sensibilidad al contraste.

La barrera endotelial regula el movimiento de agua y sustancias desde el humor
acuoso hacia el estroma. Se trata de una funcién esencial que se anula con la pérdida de
la integridad de la monocapa celular. Pese a ello, existe un paso constante de humor
acuoso a través de los espacios intercelulares hacia el estroma transportando glucosa,

aminodcidos y otros nutrientes esenciales. Las uniones celulares son las responsables de
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limitar este paso por lo que, al ser dependientes del calcio, necesitan una concentracion
minima de este i6n en el humor acuoso.

Aparte de la funcion de barrera, el endotelio corneal posee la cualidad de retirar
el exceso de liquido acumulado en el estroma ocasionado por el paso constante de
humor acuoso. De esta forma, se mantiene un grosor constante y la transparencia
corneal imprescindible. Esta actividad, llamada bomba endotelial, resulta del flujo de
iones sodio y bicarbonato existente en las membranas celulares. La Na-K ATPasa,
localizada en las membranas celulares endoteliales, proporciona la actividad mds
importante en este mecanismo de bombeo. A pesar de los cambios originados por la
senectud, las funciones de barrera y bombeo del endotelio no sufren alteraciones. Esto
es indicativo de la reserva en su capacidad funcional pues incluso un endotelio anciano

normal se recupera de una agresion tan rutinaria como la cirugia intraocular.

C. Transparencia y caracteristicas refractivas de la cornea.

Todo el complejo anatomofisioldgico corneal se dirige a proporcionar la mdxima
transparencia y una precisa capacidad refractiva a la cornea. Se podria decir que la
cOrnea es, segun estas caracteristicas, una “ventana” y una “lente”.

Cuando una radiacion electromagnética como la luz alcanza un medio pueden
ocurrir varios fendémenos: no modificarse, refraccion, reflexion, absorcion o dispersion.
Todos éstos acontecen inevitablemente en combinacién cuando la luz llega al ojo pero
mientras la refraccion y reflexion estdn bien explicadas por la Optica geométrica,
superficies regulares que separan medios transparentes de distinto indice de refraccion,
el paso de la luz a través del interior del tejido corneal se encuentra con mds dificultades
tedricas para su entendimiento. Las teorias iniciales que explicaban esta transparencia se
limitaban a mencionar su estructura homogénea (mismo indice de refraccion de todas
las capas), la ausencia de vasos sanguineos y la relativa acelularidad. Los estudios que
demostraron diferentes indices de refraccion obligaron a replantear estos simples
conceptos sobre los que existe una excelente revisién **,

Transparencia corneal. Por su estructura, el interior de la cérnea tiene unas
interfases que pueden ser el origen de reflejos pero al encontrarse paralelas entre si y a
la superficie cumplen una condicion especular aceptable. E1 minimo espesor corneal
(500-550 micras) y esta disposicién, especialmente la de las fibras coldgenas del

estroma, explican que la luz se transmita de forma adecuada y no sufra pérdidas
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significativas a su paso por la cornea. Opticamente, el estroma consiste en una serie de
cilindros (fibras coldgenas) paralelos a la superficie rodeados de una sustancia con un
indice de refraccion distinto por lo que dispersarian la luz. El caso de la falta de
ordenacion fibrilar en la membrana de Bowman se ha explicado por la elevada
homogeneidad 6ptica dentro de ella.

A pesar de que existen muchas teorias que explican las causas de la
transparencia corneal, todas se refieren a la difusién minima de la luz por parte de sus
estructuras: Schweigger y Seidel **, en 1.869, propusieron que la transparencia corneal
era debida a la homogeneidad del indice de refraccidon; mas tarde, en 1.946, Casperson y
Engstrom ** afirman que existe una gradacién continua del indice de refraccién;
actualmente, la teorfa més aceptada es la de Maurice *> que en su cldsico estudio de
1.957 postulé que las fibras de coldgeno forman una estructura reticular ordenada de
manera que la emanaciéon de campos en la misma fase desde cada una de las fibras
resultaria en un fendmeno de interferencia destructiva de las ondas dispersas, lo que
limitarfa la dispersion total. Mientras las fibras estén dispuestas regularmente,
ordenadas y separadas entre si por una distancia menor que la longitud de onda de la
luz, la cornea permanecerd transparente. Su teoria coincidia con los estudios
ultramicroscépicos por lo que fue ampliamente aceptada.

Asi pues, al ser el radio de las fibras corneales inferior a la longitud de onda de
la luz y por mantener un orden y distancia entre ellas, el comportamiento dptico de la
cornea es similar al de un material homogéneo y la dispersién que ocurre sufre una
interferencia permitiendo el paso de aproximadamente el 95% de la luz que recibe. Esta
imperfeccion es la que permite que la cornea pueda ser vista en la ldmpara de hendidura.
La capa corneal de mayor absorcién de la luz es el epitelio, principalmente para las
longitudes de onda cortas *°. La exquisita alineacién de las fibras estromales permite un
alto numero de fibras por unidad de volumen y, si bien es importante en la transmision,
tiene que ver mds con la funcion tectonica ayudando a mantener la forma de la cornea.
Con estas caracteristicas, la capacidad de transmision de la luz por la cOrnea se
encuentra entre los 310 nm (radiacion ultravioleta) y los 2.500 nm (radiacion infrarroja).

Como se puede ver, para cumplir con la funcion de transmision de luz es
esencial que la disposicion de fibras y su didmetro sean constantes. Cuando la cornea se
edematiza, las fibras cambian su orientacion y la luz sufre una dispersion al atravesarla,
anuldndose la interferencia entre las longitudes de onda reflejadas por las fibras y

explicando la pérdida de transparencia apreciada cuando se observa clinicamente un

- 45 -



edema corneal. En esta situacion, parece que contribuye mds a la opacidad la irregular
disposicidn fibrilar que la separacion entre ellas. De cualquier forma, existen evidencias
que apuntan a que pérdidas de homogeneidad separadas por una distancia menor que la
mitad de la longitud de onda de la luz no afectan a la transparencia corneal.

En resumen, la transparencia corneal depende de una combinaciéon de los
siguientes factores: la disposicion regular de las cubiertas corneales, la ausencia de
vasos, el bajo nivel de hidratacion tisular de la cornea, el mantenimiento de la presion
intraocular dentro de limites normales, la superficie lisa del epitelio que otorga a la
cornea el aspecto de pulimentada, la presencia de una cantidad y calidad apropiada de
lagrima en contacto con el epitelio, la influencia tréfica de las fibras sensoriales del
trigémino, la existencia de mucoide en grandes cantidades en la cérnea y el equilibrio
osmotico de la cornea.

Refraccion corneal. La segunda gran propiedad de la cérnea es su enorme
capacidad refractiva que la constituye en el elemento refractivo principal del dioptrio
ocular. Para ello, aparte de la transparencia deberd mantener unas superficies refractivas
curvas, regulares y lisas. La integridad fisica y las funciones del epitelio y endotelio son
las que mantienen esta delicada propiedad por sus acciones biomecdanicas, bioquimicas
y fisiologicas. La anatomia corneal, al lado de sus caracteristicas Opticas, es la que
determinard su poder didptrico. La forma de la cornea es ovalada, con un didmetro
horizontal medio de 12.6 mm y vertical de 11.7 mm. La periferia corneal es mas plana y
mas gruesa que la zona central.

El poder dioptrico total de la cérnea es de 42-44 dioptrias, aproximadamente el
70 % del sistema Optico ocular. La cara anterior de la cornea tiene una forma esférica o
ligeramente toriodea, con un radio de curvatura central de 7.7-7.8 mm, que suponen
48.2 dioptrias debido a la gran diferencia entre los indices de refraccion del aire (1.0) y
la cérnea (1.376). La cara posterior presenta un radio de 6.8-7 mm, lo que genera un
poder didptrico negativo de 5.9 dioptrias por separar dos elementos con indice de
refraccion similar pues el del humor acuoso es de 1.336.

Una caracteristica de la superficie anterior de la cérnea es su asfericidad,
tendiendo a disminuir su curvatura hacia la periferia para corregir la aberracion de
esfericidad. La cornea central es la que mds interviene en la imagen foveal; la dilatacion
pupilar determinard el grado de participacion de la cornea periférica. La asfericidad

. . . L, . . 47
corneal es fundamental para corregir las aberraciones del sistema éptico del ojo ™'.
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VI. ANATOMIA PATOLOGICA DE LA CORNEA.

A. Cicatrizacion corneal en condiciones normales.

En comparacién con la cicatrizacion de la piel, la cicatrizacion corneal es mas
compleja por la mayor diferenciacion y estricta organizacion de su estructura. Debido a
que la cOérnea estd sometida a agresiones de forma tanto natural (traumatismos,
infecciones) como iatrogénica (cirugia, laser, lentes de contacto) los mecanismos de su
cicatrizacion han sido objeto de numerosos estudios.

La cicatrizacion corneal, como en el resto de nuestro organismo, es el resultado
final de un proceso secuencial controlado por numerosos factores. La cicatrizacion en
otras localizaciones culmina, en general, con la formacién de una fibrosis vy
neovascularizacion. Una de las diferencias mas importantes de la cicatrizacion corneal
es que sus procesos de reparacion tratan de minimizar ambas ya que, de otro modo,
tendrian consecuencias visuales serias.

Epitelio. La renovacion epitelial se produce cada 7 dias pero ante una erosiéon o
defecto epitelial se inicia una reaccion que incluye tres fases diferentes. La fase latente
consiste en un periodo de 4 a 6 horas durante el cual se eliminan los restos celulares, las
células se redondean y se reducen los hemidesmosomas del drea de la lesién *. En la
fase de migracion celular, que dura entre 24 y 36 horas, la movilidad celular se acelera
y llega a cubrir en poco tiempo la pérdida de sustancia, con recuperacion del efecto
barrera merced a un incremento de la superficie celular y a la formacion de fibrillas y
filamentos. Se le ha atribuido a la fibronectina * un papel fundamental en esta fase de la
cicatrizacion, permitiendo una sélida union de las células con la membrana basal. En la
fase de proliferacion celular se activan las células primordiales del limbo™, se
desarrollan los complejos de union con la membrana basal y se restablecen las
terminaciones nerviosas. Es clave entonces para la recuperacion epitelial tanto una
membrana basal en condiciones como una adecuada capacidad regenerativa de las
células primordiales del limbo °'.

Membrana de Bowman. Acerca de la membrana de Bowman se considera que
no tiene capacidad de regeneracion una vez es lesionada.

Estroma. Las agresiones al estroma, como es el caso de la queratomileusis in
situ asistida por ldser, provocan la liberacion de ciertas citoquinas que estimulan la

migracion de los queratocitos hacia los margenes de la herida, iniciando la formacién de
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nuevo tejido coldgeno y mucopolisacaridos pero las células pierden su especializacion
liberando sustancias comunes a cualquier herida, con un tamafio y disposicion irregular
de las fibras. En la fase aguda del proceso de cicatrizaciéon desaparecen los queratocitos
hasta una profundidad de 200 micras desde la superficie de exposicion; tan s6lo cuando
se haya completado la epitelizacion, migrardn de nuevo a la superficie de la herida. Los
queratocitos sufren una transformacion fibroblastica al mismo tiempo que incrementa su
actividad mitética y sintesis de A.D.N. (Figura 11). Comienza a las 24 horas tras la
lesion, alcanzando un pico entre los 3 y 6 dias. Ademads, los macréfagos llegardn a la
lesiéon proviniendo de la ldgrima y, al igual que los queratocitos, sufrirdn una
transformacion fibrobldstica. También se produce una movilizacion de leucocitos
polimorfonucleares °* (Figural2). Se ha insistido mucho en la importancia del epitelio
en este proceso de cicatrizacion, pues ésta no se inicia hasta que cubre el drea afectada

una capa de epitelio.

Figura 61. Los queratocitos pueden transformarse en fibroblastos y migrar a las areas de lesién en
el lecho de ablaciones con laser de escision. Tincion de plata. (Marshall, 1.995).

Figura 17. Movilizaciéon de leucocitos polimorfonucleares (flecha) en queratitis microbiana por
cocos gram positivos. Tincién gram. (Eykyn, 1.993).

- 48 -



La recuperacidon de las caracteristicas normales del estroma no se llega a
conseguir. El tejido cicatricial estromal corneal es menos transparente, menos elastico y
menos resistente mecdnicamente que el de la cérnea adulta humana normal. La base
estructural para dicha pérdida de transparencia se debe a una mayor celularidad y a una
disposiciéon anémala de las fibrillas de coldgeno e incrementarse el didmetro de las
mismas en el tejido cicatricial. La cérnea humana normal contiene coldgeno de los tipos
I, III, V y VL Los estudios inmunohistoquimicos > del tejido cicatricial corneal han
mostrado un aumento del coldgeno tipo III y la presencia del colageno fetal tipo VII. La
tension y la forma global de la cornea puede verse profundamente afectada en heridas
amplias lo que se traduce en menor resistencia y astigmatismo, respectivamente.

Los constituyentes de la sustancia granular o fundamental también estdn
alterados en el estroma cicatrizado. En el estroma normal los proteoglicanos
fundamentales son el queratdn sulfato y el dermatdn sulfato, con tan sélo pequefias
cantidades de hepardn sulfato y laminina. En el tejido cicatricial temprano los
filamentos de proteoglicanos son mucho mds largos que en el estroma corneal normal y
contienen, principalmente, dermatédn sulfato que persiste alrededor de tres meses. Esto
se asocia a una disminucién de la concentracion de queratan sulfato.

Membrana de Descemet. Al contrario que la membrana de Bowman, esta
membrana se regenera rdpidamente tras una lesion debido a la sintesis de coldgeno y
proteoglicanos por las células endoteliales *> .

Endotelio. Las células endoteliales corneales son capaces de realizar una
divisién celular normal solamente durante el desarrollo fetal. En humanos adultos no
existen fendmenos de mitosis en dichas células por lo que la pérdida celular endotelial
se cubre con la expansion, hipertrofia y deslizamiento de las células vecinas. Los
defectos mayores se reparan por la migracion de células individuales desde el borde de
la lesién y por su extension en una banda monocapa. Como resultado de ello, el tamafio
celular medio tiende a aumentar en las dreas de la monocapa que cubre el defecto
postraumdtico. Este pleomorfismo ocasiona un incremento del nimero de células
redondas y, por tanto, disminuye el porcentaje de células hexagonales de la poblacion
endotelial.

Al nacer, el endotelio humano contiene de 3.500 a 4.000 células/mm” mientras
que un drea igual en el endotelio humano adulto contiene entre 1.500 y 2.500 células. La

pérdida celular causada tanto por el envejecimiento como por agresiones externas o
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enfermedades provoca una disminucion de la actividad endotelial que pone en peligro

. 3
sus funciones de bomba y barrera *°.

B. Cicatrizacion corneal tras cirugia lamelar.

A pesar de que la moderna historia de la cirugia refractiva corneal lamelar
comienza en 1.949 ™ sélo disponemos de unos pocos estudios histopatolégicos que
analizan los efectos ultraestructurales de alguna de estas técnicas.

En general, todos aquellos trabajos sobre técnicas lamelares con congelacidon
coinciden en que el traumatismo del frio provoca cambios estructurales severos en la
cérnea. En la queratofaquia >* se produce una degeneracién de los queratocitos del
lenticulo sin evidencias de repoblacion del mismo por los queratocitos del huésped y un
aumento de material amorfo entre las fibrillas de coldgeno sin ninguna otra alteracion de
las mismas. La queratomileusis > ' induce roturas difusas de la membrana de Bowman,
enlentecimiento y/o epitelizacion anémala tras la congelacion del lenticulo, anomalias
en la membrana basal epitelial, alteraciones troficas secundarias y deficiente
reinervacion corneal superficial, edema subagudo o crénico del colgajo y crecimiento
epitelial en la interfase con astigmatismo, opacificacién y lisis del estroma adyacente
por produccidn secundaria de colagenasas.

Las técnicas de cirugia lamelar sin congelacién disminuyen claramente el
traumatismo corneal, obteniéndose mejores resultados en cuanto al dafio estructural.
Kohlhaas y colaboradores *° demostraron que el traumatismo sobre las terminaciones
nerviosas superficiales y, por ende, sobre la reinervacion posterior es tremendamente
mds pequefio en la queratomileusis in situ mecanizada que en la queratomileusis con
congelacion.

Los estudios histopatolégicos sobre la queratomileusis in situ asistida con laser
son escasisimos. L.a mayor parte de las investigaciones se basan en estudios realizados
sobre queratectomia fotorrefractiva >’ y algunos trabajos en conejos como los de Amm y
colaboradores 58; no obstante, hay ciertas diferencias anatomicas entre las distintas
especies como, por ejemplo, la ausencia de membrana de Bowman en conejos que nos
obligan a extrapolar los resultados con precaucion cuando utilizamos los modelos

animales (Figura 13).
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Figura 18. Microscopia 6ptica del endotelio corneal del conejo albino 24 horas después de
realizar P.R.K. a distintas profundidades. Tincion AgNO3, 490 x. (A) Ablacion 11
dioptrias; normalidad. (B) Ablacién 16 dioptrias; pleomorfismo y remodelacion celulares
con actividad nuclear manifiesta (flecha). (C) Ablacién 20 dioptrias; maximo pleomorfismo
y engrosamiento de las lineas de plata. (D) Ablacion 26 dioptrias; ausencia parcial de las
lineas de plata. (E) Ablacion 34 dioptrias; apenas hay recuperacion de los limites celulares.
(F) Ablacién 38 dioptrias; ningiin esbozo celular. (Maldonado, 1.999).

Tras valorar la ausencia de efecto nocivo del laser excimer en la queratectomia
fotorrefractiva sobre el endotelio corneal, algunos investigadores han estudiado el
impacto endotelial tras L.A.S.LK. sospechando inicialmente una mayor repercusion
debido a que el tratamiento laser se realiza entre 120 a 180 micras mas profundo que en

1% no observan en sus series

la queratectomia fotorrefractiva. Tanto Colin > como Giiel
efectos nocivos endoteliales cuando se ha respetado un lecho posterior corneal de 250
micras libre de tratamiento; estas conclusiones han sido corroboradas posteriormente
por otros investigadores.

1,62 . ‘. .. L,
61.6 compararon la reinervacion superficial de la cérnea

Pérez-Santonja y Tervo
tras queratectomia fotorrefractiva y L.A.S.LLK. apreciando una lenta, anémala y
deficiente reinervacion tras queratectomia fotorrefractiva y una répida y semejante a la
fisiologica reinervacion corneal tras L.A.S.I.LK.. Evidentemente, esto no sélo tiene
implicaciones sobre la sensibilidad corneal sino también sobre el trofismo de la cérnea
tras la intervencion quirdrgica.

Otros autores han estudiado la repercusion epitelial. Nuestro conocimiento de los

cambios celulares y extracelulares de la cérnea tras queratomileusis in situ asistida con

laser es muy limitado. Knorz y colaboradores ® observaron un epitelio de grosor normal
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en dos ojos de caddver humano, 7 dias tras L.A.S.LK.. Sin embargo, observaron
crecimiento epitelial bajo el borde del lenticulo extendiéndose hasta medio milimetro
desde el borde en toda la extension del mismo. No apreciaron cambios en el estroma. En
un segundo estudio, Slowik y colaboradores® emplearon “in vivo” microscopia
confocal para examinar la respuesta de cicatrizacion en la cérnea tras L.A.S.LK.. En
resumen, 8 ojos humanos fueron estudiados entre 2 y 16 semanas tras la intervencion
quirdrgica. El epitelio mostré nucleos agrandados en el estroma anterior donde la
dispersion de la luz era notable. Desafortunadamente, ninguno de estos dos estudios es
demasiado util al comparar la cicatrizacion estromal y epitelial con la regresion
refractiva tras L.A.S.I.LK.. El primer estudio se realizé en ojos que estaban todavia en el
periodo postoperatorio temprano y, por tanto, podria haberse pasado por alto los
posibles cambios en el grosor epitelial. Por otro lado, en la segunda investigacion se

empled una técnica que no tiene capacidad de medir el espesor epitelial corneal.
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VII. ERRORES DE REFRACCION: AMETROPIAS.

En el ojo normal, los rayos luminosos paralelos que llegan procedentes de un
objeto situado en el infinito (en la practica, a mds de 6 metros de distancia) se enfocan
exactamente “en la retina” en estado de reposo, es decir, sin acomodacion. Este estado

de refraccion se denomina emetropia (Figura 14).

Figura 94. Curso de los rayos luminosos en el ojo emétrope (E). Comparacion del tamaiio del globo
ocular en ojo hipermétrope (H) y miope (M). (Hollwich, 1.988).

Si estos rayos no se enfocan de manera exacta en la retina en estado de reposo
aparecen los errores o defectos refractivos, también denominados ametropias. Estos
trastornos pueden ser:

e Esféricos:
o Hipermetropia
o Miopia
e No esféricos:
o Astigmatismo
Si el proceso de refraccion de ambos ojos es diferente hablamos de

anisometropia.

A. Hipermetropia.

El defecto refractivo ocular en el que los rayos luminosos paralelos que inciden
en el ojo desde el infinito se focalizan a cierta distancia “detrds de la retina” se llama
hipermetropia o hiperopia. Lo que incide en la retina no son puntos del objeto
transformados en puntos de imagen sino circulos de difusion de mayor tamafio y, por

tanto, la imagen visual es borrosa (Figura 15).
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La hipermetropia es el error de refraccion mds frecuente y representa una etapa
del desarrollo ocular normal. Al nacimiento, la mayoria de los ojos son hipermétropes
de 2.50-3.00 dioptrias ®°; conforme progresa el desarrollo ésta tiende a desaparecer

aunque, en mas del 50% de la poblacidn adulta, persiste cierto grado de hiperopia.

Figura 15. Curso de los rayos en el ojo hipermétrope sin acomodacién. (Hollwich, 1.988).

El caricter hereditario de la hipermetropia ha sido demostrado por numerosas
investigaciones en gemelos y familias. La concordancia de la hipermetropia en gemelos
monocigotos tiende a persistir invariable a lo largo de la vida y los factores ambientales
no parecen ejercer gran influencia. Se han encontrado diferentes patrones hereditarios
dependiendo del grado de hipermetropia. Las hipermetropias baja y moderada pueden
considerarse una variacion dentro de los limites normales de la distribucién binomial;

% han hallado un patrén autosémico dominante de penetracién

algunos estudios
irregular. Sorsby ©” habla de herencia poligénica tanto para la emetropia como para las
ametropias correlativas. Por otro lado, la alta hipermetropia es muy poco frecuente y la
herencia suele ser autosémico recesiva.

Desde el punto de vista 6ptico, podemos distinguir tres tipos de hipermetropia: la
hipermetropia axial, la mds frecuente, que se produce por un acortamiento en la
longitud del eje anteroposterior del ojo (Figura 14); la hipermetropia de curvatura que
se presenta cuando la curvatura de alguna superficie refractiva, generalmente la cérnea,
es excesivamente pequeia y la hipermetropia de indice ligada a un descenso del poder
de refractividad eficaz del cristalino.

Las manifestaciones clinicas de la hiperopia dependen de la edad y del grado de
hipermetropia existente. En hipermetropias importantes la agudeza visual puede ser

normal, si la acomodacion permite llevar el foco a la retina, o borrosa para la vision de

lejos y cerca, cuando la amplitud de acomodacién no puede compensar el defecto. Los
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pacientes no corregidos presentan un cuadro clinico denominado astenopia
acomodativa padeciendo desde jovenes tras esfuerzos visuales los siguientes sintomas y
signos: cefalea frontal, hiperemia ocular, prurito, epifora, fotofobia, parpadeo repetitivo
y visidn cercana borrosa. En la edad infantil es una causa predisponente de estrabismo
convergente °; siempre hay que vigilar estrechamente la posibilidad del desarrollo de
ambliopia. Si la hipermetropia es moderada, lo mas frecuente, ésta queda compensada
por la acomodacién hasta los 30 afos, edad a la que comienza la astenopia acomodativa
progresiva y principalmente para la vision de cerca.

El tratamiento de la hipermetropia es fundamentalmente 6ptico y consiste en
prescribir lentes esféricas convexas, convergentes o positivas. La correccion Optica
puede ser en forma de gafas o lentes de contacto. Si el defecto refractivo es pequefio y la
agudeza visual normal, sin manifestaciones de astenopia acomodativa ni estrabismo
convergente, su tratamiento es innecesario; pero si alguna de las condiciones anteriores
no se cumple debe prescribirse correccion Optica, siempre previa exploraciéon de la

refraccion bajo cicloplejia (Figura 16).

Figura 16. Lentes esféricas convergentes. (Boyd, 1.995).
La alternativa a la correccién 6ptica de la hiperopia es la cirugia refractiva. La
indicacion y técnica quirdrgica de eleccidon dependeran de la edad, nimero de dioptrias,
estado acomodativo y un estudio individualizado de cada paciente.

B. Miopia.

Es un error de refraccién en el que los rayos procedentes del infinito focalizan

por “delante de la retina” cuando el sistema o dioptrio ocular estd en reposo. Estos rayos
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van a llegar a la retina en divergencia formando una imagen borrosa o circulo de

difusion (Figura 17).

Figura 17. Curso de los rayos en el ojo miope. (Hollwich, 1.988).

La prevalencia de la miopia es, aproximadamente, un 25% de la poblacion
general. Es mds frecuente en mujeres, en la raza caucdsica y en sujetos con estudios
superiores ya que se asocia al trabajo de lectura intenso. Ademds, existen evidencias de
que la incidencia de la miopia crecerd en las préximas décadas .

Los factores hereditarios intervienen sustancialmente en el desarrollo de esta
ametropfa. Se trata de un tipo de herencia variable y multifactorial. Se cree que la
miopia y el crecimiento del ojo dependen de multiples factores genéticos y no de un
solo gen. Si ambos padres son miopes, su descendencia tiene una probabilidad del 30-
40% de ser miope; si uno de los progenitores es miope, la frecuencia es de un 16-25% y
en el caso de padres no miopes el riesgo se reduce a menos de un 10%. Aunque
actualmente se desconoce la etiologia de la miopia, los estudios mds recientes indican
que es la retina el lugar para encontrar la clave de dicho trastorno. El metabolismo de la
dopamina " en las células amacrinas retinianas parece influir en la miopizacion.

Opticamente, el error refractivo midpico se puede clasificar en tres tipos: miopia
axial, cuando estd aumentado el didmetro anteroposterior del ojo siendo el tipo mds
frecuente (Figura 14); miopia de curvatura, debida al incremento de la curvatura de la
cOrnea o cristalino y miopia de indice que corresponde a un aumento del indice de
refraccion del cristalino, tipica de la esclerosis nuclear cristaliniana en la formacion de
las cataratas. Desde el punto de vista clinico, se trata de una patologia polimorfa
pudiendo simplificar académicamente dos clases de miopia: la benigna o simple y la
maligna o degenerativa. La miopia benigna, simple o del desarrollo afecta al 10% de la

poblacion y es de herencia autosdémica recesiva. Dicha ametropia, de aparicién en la
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edad escolar, suele aumentar de forma gradual y permanecer estacionaria al terminar el
crecimiento. No se asocia a lesiones degenerativas y la cuantia del defecto no supera las
6 dioptrias. Si el error refractivo supera las 6 dioptrias se denomina miopia maligna,
magna o degenerativa. Representa el 1-4% de las miopias, es mds frecuente en mujeres
y tiene un caricter altamente hereditario, siendo su herencia autosémico recesiva
aunque se han descrito otras modalidades. Las lesiones degenerativas en retina y
coroides se inician a partir de los 50 afios pudiendo llegar a la ceguera dado su
comportamiento agresivo. La miopia es responsable del 5-10% de todas las causas de
ceguera legal en los paises desarrollados. Entre las personas afiliadas a la O.N.C.E. la
miopfa magna representa la causa que origina el porcentaje mds elevado de afiliaciones
con un 21.82% de las mismas "'

Los miopes ven mal de lejos y mejoran su vision al aproximarse el objeto ya que
los rayos focalizan en la retina al llegar con cierta divergencia. Por tanto, la agudeza
visual de lejos sin correccidon es muy baja pero el trabajo de cerca puede realizarse con
comodidad. El enfermo tiende a guifiar los parpados para producir el efecto estenopeico
y lograr asi mejor agudeza visual lo que ocasiona dolores oculares y cefalea. Otros
hallazgos asociados son la mayor incidencia de estrabismo divergente en la infancia y
de cataratas y glaucoma en la edad adulta.

En la terapia de la miopia las diferentes estrategias de prevencion y control de su
desarrollo y progresién no han mostrado fehacientemente su efectividad ">, El
tratamiento de la miopia estd basado en la correccidon del defecto con gafas o lentes de

contacto. Se corrige con lentes esféricas concavas, divergentes o negativas (Figura 18).

Figura 18. Lentes esféricas divergentes. (Boyd, 1.995).

-57 -



Como en la hipermetropia, la alternativa a la correccion Optica de la miopia es la
cirugia refractiva. La indicacion y técnica quirdrgica dependerdan de la edad, nimero de

dioptrias y un estudio individualizado de cada caso.

C. Astigmatismo.

El astigmatismo es un estado refractivo en el que los rayos procedentes del
infinito no llegan a formar un Unico foco puntual de luz en la retina. Ello se debe a que
los meridianos del dioptrio ocular no refractan la luz en el mismo punto como sucede en
el resto de ametropias. Generalmente, el origen del astigmatismo es la cOrnea pero
también se puede producir un astigmatismo a causa del cristalino. Etimolégicamente ",
dicha palabra deriva del griego a (sin) y stigma (punto), lo que nos permite definir el

astigmatismo como la ametropia “sin punto de foco” (Figura 19).

Figura 19. Representacion de la curvatura corneal en el astigmatismo. (Boyd, 1.995).

Mas del 95% de las personas presentan algiin grado de astigmatismo que no es
necesario corregir. En la prictica, hablamos de astigmatismo cuando este defecto se
hace clinicamente significativo.

Muchos autores afirman que los inicos datos ciertos respecto a la herencia de las
ametropias son aquellos que conciernen a la refraccién corneal y el astigmatismo '*. Se
ha comprobado mediante estudios en familias que el astigmatismo suele pasar de una
generacion a otra. Asimismo, se ha observado que la transmision del astigmatismo no
s6lo coincide en la potencia y variedad sino también en el eje. La forma de transmision
genética es autosémica dominante aunque, ocasionalmente, se ha descrito herencia

autosdmica recesiva y muy raramente recesiva ligada al sexo.
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La clasificacion del astigmatismo se hace en funcion de distintos criterios. Segin
la potencia y orientacion tenemos: el astigmatismo regular, en el que los meridianos
principales son perpendiculares entre si y la potencia a lo largo de cada meridiano es la
misma (Figura 19) y el astigmatismo irregular, caracterizado porque los meridianos
principales no son perpendiculares y su potencia varia a lo largo de cada uno. Segtn el
punto de focalizacién en la retina, el astigmatismo regular se clasifica en: astigmatismo
simple en el que uno de sus focos se sitda sobre la retina y el otro se puede localizar por
delante o por detrds de ésta, astigmatismo compuesto donde ninguna de las dos focales
cae en la retina sino que ambas se sitian delante o detrds de ella y astigmatismo mixto
en el cual una focal cae delante de la retina y la otra detrds (Figura 19). Asimismo,
segiin la direccion de los ejes existen cuatro tipos de astigmatismo regular: el
astigmatismo directo o a favor de la regla, el més frecuente, en el que la curvatura del
meridiano vertical es mayor que la del meridiano horizontal (eje 0°), el astigmatismo
inverso o en contra de la regla en el cual la curvatura del meridiano horizontal es mayor
que la del meridiano vertical (eje 90°), el astigmatismo oblicuo cuando a pesar de estar
los meridianos mayor y menor en dngulo recto no coinciden con los meridianos vertical
y horizontal y, por ultimo, el astigmatismo bioblicuo cuando los ejes no estdn en dngulo
recto sino cruzados oblicuamente siendo poco frecuente.

El cuadro clinico serd mds o menos acusado segln la cuantia y el tipo de
astigmatismo. El paciente presenta vision borrosa a cualquier distancia, tendiendo a
entornar los parpados para mejorar su agudeza visual. La confusion de letras es un signo
de astigmatismo. Podemos encontrar sintomas de astenopia acomodativa como cefaleas
y fatiga visual, sobre todo en las formas hipermetropicas de astigmatismo. En
astigmatismos inversos o descompensados puede aparecer diplopia monocular. El
astigmatismo es un defecto que aparece en edades tempranas de la vida y no tiende a
evolucionar. Una forma adquirida con gran relevancia en la actualidad es el
astigmatismo postquirtirgico, especialmente referido a la cirugia de la catarata y de las
queratoplastias o trasplantes de cOrnea.

Siempre que no se produzca deterioro de la agudeza visual ni originen sintomas
de astenopia y fatiga ocular, los errores astigmaticos pequefios no deben corregirse. Si
se presentan, el astigmatismo debe tratarse. El tipo de astigmatismo que puede ser
compensado es el regular. En la correccion Optica con gafas se utilizardn lentes

cilindricas; las lentes de contacto fdricas pueden ser una buena alternativa en el
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tratamiento de esta ametropia. Otra opcidn en la terapéutica del astigmatismo regular es
la cirugia refractiva.

La correccion éptica de todas las variedades de astigmatismo irregular suele ser
poco satisfactoria. La mejoria con la adaptacion de lentes de contacto es escasa pero
debe de intentarse. Cuando el proceso sea grave, el método de tratamiento mds eficaz

serd la queratoplastia penetrante.
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VIII. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LAS AMETROPIAS.

La cirugia refractiva o tratamiento quirtrgico de los errores de refraccion esta
evolucionando constantemente con la aparicion de nuevas técnicas quirdrgicas y el
refinamiento y/o perfeccionamiento de los procedimientos refractivos existentes. Las
indicaciones para estas opciones terapéuticas también estin cambiando con las
limitaciones de cada procedimiento determinadas por la experiencia y la tecnologia. Un
abordaje comprensivo de la cirugia refractiva requiere el conocimiento de las
alternativas actualmente disponibles asi como de los antecedentes histéricos y evolucion

de dichas técnicas quirdrgicas.

A. Antecedentes histéricos’.

El primer anestésico fue el cloroformo. Koller y Freud, en 1.884, utilizaron
cocaina topica para anestesiar la superficie ocular.

La cirugia de la miopia se inici6 con el intento de disminuir la longitud axial del
ojo mediante resecciones esclerales (Miiller, 1.903) o cauterizacion (Hildersheimer,
1.937). También se intentd frenar el alargamiento del ojo cinchando su polo posterior
con fascia lata bovina (Malbrdn, 1.954), técnica que actualmente s6lo es usada en
pacientes jovenes con altas miopias, nifios menores de 10 afios con mds de 10 dioptrias,
lograndose a veces la estabilizacion y retroceso de una o dos dioptrias.

Clasicamente era sabido que la reclinacion o extraccion del cristalino
cataratoso mejoraba la vision de los altos miopes pero no hubo una publicacién al
respecto hasta Weber en 1.858. Hay citas indirectas acerca de la extraccion del
cristalino sano como tratamiento de la miopia magna que hicieron Beer y Otto en
1.799, pero la primera constancia fidedigna de lensectomia clara es de Fukala en 1.889.
La extraccion del cristalino transparente fue considerada peligrosa en una época en que
las técnicas de facoextraccion eran muy inseguras y el desprendimiento de retina tenia
solucion incierta. Conforme se fueron mejorando los procedimientos dicho
planteamiento se hizo més frecuente (Poyales, 1.953; Valerio, 1.954).

La lente intraocular pseudofdquica, vieja idea de Tadini (1.765), fue introducida
en la practica clinica por Ridley en 1.949. Dicho oftalmélogo observo, en la segunda
guerra mundial, que los cuerpos extrafios intraoculares de cristal procedentes de las

cabinas de las avionetas en los aviadores accidentados eran bien tolerados y desarroll6

-61 -



lentes endocapsulares sin hapticos de sostenimiento para el tratamiento de la afaquia
secundaria a la cirugia de las cataratas; tres afios después, se publicaron en Espafa los
primeros resultados por Arruga y J. I. Barraquer. Tras extracciones intracapsulares del
cristalino se usaron lentes intraoculares de cdmara anterior que se perfeccionaron con
las de soporte angular (Arruga, 1.952; Strampelli, 1.953; Dolcet, 1.953 y J. Barraquer,
1.954) y las de fijacion iridiana (Epstein, 1.953; Binkhorst, 1.957; Worst, 1.989).

La introduccion de la facoemulsificacion por el norteamericano Charles D.
Kelman en 1.967 hizo volver a los cirujanos oculares a la extraccion extracapsular de
las cataratas y, paulatinamente, a la implantacién de lentes intraoculares endocapsulares
(Pearce, 1.977; Menezo, 1.983) lo que mejoré notablemente los resultados de este tipo
de cirugia.

Ulteriormente, comenzaron a usarse lentes intraoculares fdquicas en el
tratamiento de las ametropias, bien colocadas en cdmara anterior con sujeciéon en el
angulo iridocorneal (Baikoff, 1.991) o en el iris (Worst, 1.989), bien implantadas en
camara posterior por delante del cristalino (J. y R. Barraquer, 1.985).

En relacién al tratamiento quirirgico del astigmatismo cabe destacar las
resecciones cuneiformes corneales que fueron evolucionando progresivamente (Poyales,
1.953; J. 1. Barraquer, 1.965; Troutman, 1.970). La queratotomia transversa sobre el
meridiano corneal mds curvo fue sugerida por Snellen en 1.869, con incisiones similares
a las limbicas de extraccion de catarata, y Bates (1.894) y Pdez Allende (1.953) la
llevaron a la prictica. Mdas tarde, se hicieron incisiones transversas, arcuatas y
trapezoidales (Ruiz, 1.981). Anteriormente, habian sido investigadas en conejos técnicas
quirdrgicas no incisionales para corregir astigmatismos como la termoqueratoplastia
corneal (Lans, 1.888) que fue experimentada en humanos afios después (Terrien, 1.900).
En 1.990, Seiler retom¢ esta idea practicando la técnica con laser de holmio pero pronto
se volvieron a usar métodos eléctricos con electrodos intraestromales quasiperforantes
debido a los pobres resultados obtenidos.

La queratotomia radial data de 1.939 siendo Sato (1.953) su impulsor como
tratamiento del queratocono y la miopia. Posteriormente, otros cirujanos la
desarrollaron por via externa para corregir miopias (Fyodorov, 1.977; Bores, 1.980). Un
afio después, Navarro Murlans la introdujo en Espafia. Por otro lado, la queratotomia
hexagonal se usé para tratar bajas hipermetropias (Méndez, 1.983; Jensen, 1.988).

La queratomileusis o cirugia de adicion de lenticulos corneales tallados o cirugia

de tallado simple de la cérnea fue introducida por J. I. Barraquer (1.949-1.963) que
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trabaj6 sobre lenticulos corneales intraestromales o superficiales y, mdas tarde, en
ablaciones corneales simples; los lenticulos intraestromales fueron modificados por
Dohlman (1.967). La epiqueratofaquia o colocacion de un lenticulo sobre la cérnea
desepitelizada fue una modificacién de la queratomileusis de Barraquer (1.969) que
hicieron Kaufman (1.980) y C. Barraquer (1.982). En Espana, la desarrollaron Zato y
Garcia Sanchez (1.988).

Los anillos intracorneales para corregir la miopia o queratocricoencleisis se
experimentaron en conejos (Simén, 1.987) y, posteriormente, en humanos mediante la
técnica G.I.A.K. (Gel Injection Adjustable Keratoplasty) o inyeccion intracorneal de gel
de polietileno (Simén, 1.990). Otros autores desarrollaron mds modelos de anillos
intracorneales (Belfort, 1.991; Schanzlin, 1.991).

El laser ablativo se utiliza en cirugia refractiva, en su variedad de ldser excimer
de fluoruro de argén de 193 nm de longitud de onda, desde Trokel (1.983). Sus
modalidades toman acronimos de la terminologia angloamericana. Asi, la P.R.K.
(PhotoRefractive Keratectomy) o destruccion de un lenticulo corneal superficial
mediante ldser excimer para tallar una curvatura deseada en la superficie corneal y
corregir ametropias fue una espectacular innovacion (Trokel, 1.983) que después
desarrollaron McDonald y Kaufman (1.991). El LA.S.LK. (LASer In situ
Keratomileusis) o ablacidn corneal intraestromal con laser excimer tras levantar un
colgajo corneal libre (Buratto, 1.989) o con bisagra (Pallikaris, 1.990) consagrd y
generalizo6 este tipo de cirugia. El P.A.L. M. (Photo-Ablated Lenticular Modulator) es la
regularizacion de la superficie corneal con un gel y posterior lasikado (Pallikaris,1.995).
El LA.S.E.K. (LASer Epithelial Keratomileusis) o retirado del epitelio, lasikado del
estroma y reposicion del epitelio, es una técnica de probable futuro (Camellin, 2.000).

La cirugia de la presbicia para recuperar la “anfimetropia” o vision de lejos y
cerca también ha sido objeto de numerosos estudios: vaciamiento y relleno de la cépsula
cristaliniana (J. Barraquer y Parel, 1.981); expansion escleral con bandas (Schachar,
1.992), expansion escleral con esclerotomia ciliar anterior (Thornton y Fukasaku,1.999);
lentes intraoculares pseudofaquicas que en la acomodacion se desplazan hacia delante
(Cumming, 1.996), lentes intraoculares multifocales multizona (Pearce, 1.987) o
difractivas (Isaacson, 1.989; Novak, 1.990; Ferndndez Vega, 1.991); y deformaciéon
corneal multifocal con queratotomia asimétrica (Grady, 1.988; Arciniegas, 1.999),
termoqueratoplastia (Margrave, 1.997), injertos intracorneales (Reates, 1.995) o

L.A.S.LK. (Ruiz, 1.999).
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B. Procedimientos quirtrgicos refractivos extraoculares.

La cirugia refractiva extraocular o corneal incluye los procedimientos
quirdrgicos practicados a nivel de la cornea para corregir los distintos tipos de errores
refractivos. Inicialmente, se desarrolld la cirugia incisional basada en la modificacién
de la biomecdénica corneal. Fue introducida en 1.890 por Lans que investigd acerca de la
correccion del astigmatismo aunque su maximo exponente llegé en 1.977 con la
queratotomia radial de Fyodorov. El padre de la cirugia laminar fue José Ignacio
Barraquer con el desarrollo de la queratoplastia refractiva en el afio 1.949. El término
“querato(s)mileusis”, derivado de kéras (cérnea) y smileyo (cincelo), cuyo significado

seria “tallado de la cérnea” se acund en 1.964.

1. Ldser excimer.

El tallado de la cérnea para corregir los defectos de refraccion originalmente
descrito por J. 1. Barraquer '°, tras el avance que supone poder realizarlo con ldser
excimer ’’, ha supuesto una revolucién en la cirugia refractiva en la dltima década.

Este sistema permite moldear la cérnea y corregir miopias, hipermetropias y
astigmatismos. Se puede usar realizando una fotoablacion superficial de la cérnea o
P.R.K. ®, una ablacién tras retirar el epitelio o L.A.S.E.K. ™ o una ablacién del estroma
corneal tras practicar una queratotomia lamelar o L.A.S.LK. * . La mayor estabilidad y
predictibilidad, el menor dolor y la rdpida recuperacidn visual postoperatoria hacen que
la técnica de queratomileusis in situ asistida por ldser o L.A.S.LK. sea la preferida
(Figura 20). La P.RK. y el LAS.EK son procedimientos muy similares con
indicaciones parecidas y utiles para defectos de refraccion bajos. Para errores refractivos
medios y altos la posibilidad de regresion es elevada con la P.R.K., siendo preferible
realizar una ablacién estromal mediante L.A.S.I.K.. Actualmente, la mayoria de los
autores consideran que la cirugia L.A.S.I.K. puede corregir miopias de 12 a 14 dioptrias,
hipermetropias de 5 a 6 dioptrias y astigmatismos regulares de 5 a 6 dioptrias. Debe
matizarse que este nimero de dioptrias depende de las condiciones especificas de los

ojos de cada paciente.
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Figura 20. Técnica L.A.S.LLK. (Pallikaris, 1.990).

Entre las circunstancias a tener en cuenta para realizar cirugia refractiva corneal
con ldser excimer de forma correcta y segura caben destacar: estabilidad de refraccion,
ojos sanos, cOrneas sin patologias, curvatura corneal adecuada al defecto que se
pretenda corregir y espesor corneal suficiente para poder dejar un lecho estromal con el
adecuado grosor (minimo tedrico de 250 micras). Ademads, hay que considerar el
tamafo de la pupila, el espesor del “flap”, la zona 6ptica de tratamiento y la ablacion
tedrica que producird el laser. Conviene recordar que estd contraindicado operar a
pacientes con colagenosis y enfermedades autoinmunes que afecten a la piel y tejido
conectivo, pacientes con alto riesgo de infeccidn y pacientes con alguna enfermedad que
desaconseje la prictica de intervenciones quirdrgicas como crisis epilépticas,
enfermedades degenerativas, enfermedades cardiovasculares, exoftalmos tiroideos no
controlados, sindrome de Sjogren severo, etc. Aunque, indiscutiblemente, es la
modalidad de cirugia refractiva mds practicada aplicable a una gran mayoria de
personas con ametropias de todo tipo hay que tener en cuenta ciertos aspectos acerca de
la calidad visual postquirdrgica que todavia no estan bien resueltos *'. La realizacién de
cirugia bilateral en el mismo acto quirdrgico supone un beneficio para los pacientes y no

implica riesgos adicionales; no obstante, debe ser el paciente quien tome esa decision.
2. Anillos intraestromales.
Los implantes intracorneales o sectores de anillos son semicirculos de polimetil

metacrilato (P.M.M.A.) que, colocados en la periferia de la cornea, permiten corregir

miopias de hasta 3 dioptrias. Sin embargo, su utilizacidon como procedimiento para
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mejorar la vision en los queratoconos y ectasias corneales postquirirgicas parece su

mejor indicacién ¥ (Figura 21).

Figura 210. Anillos corneales intraestromales INTACS ® en queratocono (Colin, 2.001).

Tienen la ventaja de ser una técnica reversible. Como inconvenientes se pueden
destacar la posibilidad de intolerancia, la dificultad quirdrgica y el no ser un
procedimiento exento de complicaciones visuales que, a veces, obligan a retirarlos.
Existen comercializados varios tipos destacando los Intacs y los anillos de Ferrara
(Figura 21). La técnica quirdrgica que utiliza anillos intracorneales para la correccion de

ametropias se denomina queratocricoencleisis.

3. Termoqueratoplastia.

La termoqueratoplastia por calor basa su efecto en las propiedades térmicas
corneales. Al aplicar una energia que genere 65° de temperatura sobre la cornea se logra
que las fibras de coldgeno encojan teniendo consecuencias estructurales y refractivas.
Su mecanismo de accion reside en la realizacion de un cinturén de aplicaciones de calor
en cornea periférica lo que origina un encurvamiento de la zona central corneal. Dicha
técnica estd indicada en hipermetropias de hasta tres dioptrias. Los métodos con los que
actualmente se realiza utilizan sistemas de liberacion de energia con laser o electricidad

(Figura 22).
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Figura 112. Termoqueratoplastia conductiva (McDonald, 2.002).

La queratoplastia con ldser Holmio-YAG **, de longitud de onda de 2.120 nm vy
energia ajustable entre 200 y 300 mJ, es un procedimiento de no contacto mientras que
la termoqueratoplastia con ldser de diodo es un procedimiento de contacto. Ambas
técnicas son similares en resultados.

En la termoqueratoplastia conductiva se administra corriente eléctrica de alta
frecuencia a 400 Hz sobre tejido corneal lo que provoca un efecto similar a la aplicacion
directa de calor, produciendo una retraccion de las fibras de coldgeno corneales en el
punto de aplicacion de la energia eléctrica (Figura 22).

Todos estos procedimientos quirdrgicos son seguros pero el problema de la
regresion refractiva, su principal inconveniente, y su escaso rango terapéutico (maximo

tres dioptrias) los limitan. Haw y Manche ™

estiman poco probable que la
termoqueratoplastia llegue a reemplazar a los procedimientos con ldser excimer y a las
lentes faquicas debido a su limitado poder corrector, a pesar de tener ventajas sobre
dichas técnicas por reducir las posibles complicaciones al no actuar sobre zona Optica,
no precisar la creaciéon de colgajo corneal y no ser cirugia intraocular. Ademads, la
termoqueratoplastia tiene una aceptable predictibilidad y estabilidad, en especial la

queratoplastia conductiva por ser mds homogénea y dafiar menos al tejido corneal.
4. Otros métodos.
Otros procedimientos quirdrgicos corneales como la queratotomia hexagonal ®,

la epiqueratofaquia 86 y las lentes intracorneales convergentes o divergentes de material

plistico (polisulfonas) o hidrogel ¥, tanto en estroma como subepitelialmente, han sido
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practicados con mayor o menor éxito. Actualmente, existe un nuevo material Nutrapore
que constituye la base de las lentes intraestromales de Permavision ®; la sencillez de la
técnica de implantacion (queratomileusis, colocacién de la lente Permavision y
reposicion del colgajo corneal) puede suponer otra nueva opcion terapéutica en casos de
hipermetropia. También la queratotomia radial (Figura 23), que en el afio 2.000 era
practicada por el 9 % de los cirujanos refractivos americanos, y las incisiones arcuatas
para correccion de astigmatismos son todavia técnicas quirdrgicas utilizadas en casos

puntuales por algunos cirujanos **.

Figura 212. Queratotomia radial (Fyodorov, 1.977).

C. Procedimientos quirdrgicos refractivos intraoculares.

Por cirugia refractiva intraocular entendemos todos aquellos procedimientos
quirurgicos cuya finalidad es la eliminacién de las dioptrias oculares requiriendo la
apertura del globo ocular para su realizacion. Este tipo de cirugia tiene, por ende,
potenciales efectos adversos de cardcter mds grave que las técnicas extraoculares como
son las endoftalmitis postquirdrgicas, los desprendimientos de retina y las
complicaciones maculares.

Hay dos grupos de técnicas quirdrgicas: las que mediante la extraccion del
cristalino y su sustitucién por una lente intraocular apropiada persiguen corregir el
defecto refractivo (cirugia del cristalino transparente) y las que pretenden modificar la
refraccion con la colocacion de un implante intraocular en cdmara anterior o posterior

sin actuar sobre el cristalino (lentes intraoculares faquicas). Aparte, la correccion
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quirurgica intraocular del astigmatismo presenta unas caracteristicas peculiares por

necesitar unas lentes intraoculares especiales denominadas téricas.

1. Cirugia del cristalino transparente.

La lensectomia refractiva intraocular o cirugia de extraccion del cristalino
transparente con implante de lente intraocular emetropizante tiene su indicacion en
miopias magnas (més de 12 dioptrias) y altas hipermetropias (mds de 6 dioptrias) ™.
Presenta ventajas Opticas (mejor visién de contraste) *° y buena predictibilidad de
resultados sobre otros procedimientos, aunque tiene el inconveniente de no corregir el
astigmatismo asociado que pueden presentar los pacientes, exigiendo un segundo

procedimiento refractivo (Figura 24).

Figura 213. Lensectomia refractiva mediante facoemulsificacion ultrasonica (Coret, 1.997).

Esta cirugia implica la pérdida de la acomodacién por lo que no se aconseja en
personas menores de 45 afnos. Otro de los problemas que plantea es el aumento del
riesgo de desprendimiento de retina pseudofiquico en los pacientes miopes magnos °';
no obstante, la profilaxis previa de lesiones retinianas periféricas predisponentes con
laser de argén, las técnicas quirtrgicas actuales de pequefia incisidon con uso de
viscoeldsticos que permiten el mantenimiento y la estabilidad de la cdmara anterior asi
como la implantacién sistemdtica de lentes de cdmara posterior intrasaculares parecen
reducir este riesgo, a pesar de la realizaciéon de capsulotomias Neodimio-YAG

. 2
posteriores **.

- 69 -



Como todo procedimiento intraocular, la cirugia del cristalino transparente tiene
un riesgo potencial de complicaciones graves similar al de la cirugia de catarata; por
ello, ha de ser considerada con precaucién y como ultimo recurso en personas menores
de 40 afios tal y como exponen Thompson y colaboradores *°. Evidentemente, puede ser
una alternativa a partir de los 50 afios a otras cirugias intraoculares y, la técnica de
eleccidn, si existe una opacidad del cristalino como cirugia de catarata emetropizante.

En altas hipermetropias, en pacientes mayores de 50 afios, la correccion
quirurgica de la hipermetropia por encima de las 5 o 6 dioptrias -salvo alguna excepcion
en la que se pueda aplicar L.A.S.I.K.- requiere la cirugia del cristalino transparente. En
estos casos, si la hipermetropia exige una lente intraocular de potencia superior a las
comercializadas (30 dioptrias) se recurre a la implantaciéon de dos lentes intraoculares
(una en saco capsular con 2/3 de la potencia didptrica total y otra en “sulcus ciliaris”
con el 1/3 didptrico restante) lo que, por otra parte, parece ser de mayor calidad visual
que implantar una sola lente de més de 30 dioptrias; esta técnica se llama piggy-back o

polipseudofaquia .

2. Lentes intraoculares fdquicas.

En lineas generales, se recomienda su uso en pacientes menores de 45 afios con
refraccion midpica superior a 12 dioptrias o hipermetrépica de mas de 5 dioptrias; otras
indicaciones indirectas son los casos con menor defecto refractivo en los que otros
procedimientos no sean aconsejables o estén contraindicados. Disponemos de varios
modelos de lentes faquicas que se han desarrollado a lo largo de su corta existencia

dando lugar a diferentes vias de investigacion que continian actualmente abiertas.

a) Lentes faquicas de cdmara anterior e insercion iridiana.

Los pioneros en el implante quirtdrgico de estas lentes fueron Worst (Figura 25)

y Fechner *°

en 1.986 que, respaldados por los buenos resultados de las lentes
intraoculares en la afaquia, implantan una lentilla bicdncava de soporte iridiano en un
ojo faquico el dia 2 de noviembre de ese afio. Un afio después, Praeger *° propone una
lente con forma de “arafia” de cristal con hapticos de poliamida. Esta lente fue empleada

7 Z ‘o . .,
por Momose °’ en Japén pero no tuvo éxito ni se generalizé.
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Figura 25. Dr. Jan G.F. Worst.

Ganador del Premio Binkhorst 1.976 por Innovaciones en Oftalmologia.

Estas lentes han evolucionado hasta la denominada lente de fijacion iridiana tipo
Artisan *® que, actualmente, se llama Verisyse ®. Consiste en una lente monobloque
fabricada en Perspex CQ-UV (polimetilmetacrilato con Tinuvin 326) que ofrece una
filtracion de radiacion ultravioleta a 400 nm. Su zona 6ptica es de 6 mm y su tamafio de
8 mm. El poder didptrico de la lente se calcula por el laboratorio fabricante mediante la
féormula de Van der Heijde que precisa el componente esférico de la refraccion del
paciente, la profundidad de cdmara anterior y los valores queratométricos. Permite
corregir altas ametropias (alta miopia, hipermetropia elevada y astigmatismo). Como
requisitos comunes a todas las lentes fidquicas se aconseja un recuento endotelial
superior a 2.500 células, una profundidad de cdmara anterior igual o superior a 3 mm y
la ausencia de patologia ocular y enfermedades generales que comprometan o

contraindiquen la préctica de cirugia ocular (Figura 26).

Figura 26. L.I.O. ARTISAN ® model 202 (OPHTEC Laboratories).
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Las principales complicaciones descritas tras el implante de lentes faquicas de
cdmara anterior y sujecion iridiana son: inflamacién postoperatoria e hipertension ocular
transitoria, iritis, descentramientos de la lente y luxaciones de la lente por rotura del
anclaje iridiano. La pérdida de células endoteliales a largo plazo no supone un problema

si ha sido la cirugia la causa fundamental de dicha alteracion endotelial.

b) Lentes faquicas de cdmara anterior 'y apoyo angular.

Numerosos modelos han ido sucediendo a la primitiva lente de Strampelli. Otro
impulsor muy importante de esta cirugia es Baikoff * quién, a finales de los afios
ochenta, basdndose en la lente de afaquia Multiflex de Kelman para cdmara anterior
modifica sus caracteristicas y crea una lente de soporte angular que se populariza
aunque cambiard su disefio en multiples ocasiones.

La ventaja de estas lentes es que son faciles de implantar. Sus inconvenientes
han sido los efectos secundarios que pueden producir: alteraciones endoteliales,
alteraciones angulares y de la tension intraocular, iritis y uveitis asi como ovalizacién

pupilar (Figura 27).

Figura 27. Ovalizacion pupilar tras 2 aiios de la implantacion protésica intraocular.

(Pérez-Santonja, 2.000).

Los modelos actuales parecen evitar estas complicaciones y podemos dividirlos
en “lentes de 6ptica rigida” como Nuvita '®, Nuvita MA20, Phakic 6, ZSAL-4 '*' y
“lentes de Optica plegable” tipo Vivarte, [-Care y GBR-IOL (marcas registradas)
(Figuras 28, 29 y 30).
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Figura 28. L.1.O. rigida ZSAL-4-Plus ® (MORCHER IOL).

Las lentes fiquicas de cdmara anterior requieren una minima profundidad de
ésta, estimable en 3 mm, para permitir una distancia minima de 1.5 mm entre la lente y
el endotelio. Con ello parece evitarse el deterioro paulatino del endotelio corneal. Al
igual que otras lentes intraoculares fdquicas, pero con mayor motivo dada su
proximidad a la cérnea debido a su ubicacién, requieren un recuento minimo de 2.500
células endoteliales/mm®. El sistema de implantacién precisa de una incisién corneal

quirdrgica en general mds amplia, de 5 a 6 mm, en las lentes rigidas que en las flexibles.

Figura 29. L.1.O. flexible GBR ® (IMEX CLINIC).

Las lentes faquicas de soporte angular han sido empleadas para la correccion de
miopia. También se han usado en hipermetropia pero la experiencia es limitada debido a
las peculiaridades anatémicas del segmento anterior de los hipermétropes que hacen

poco recomendable el empleo de dichas lentes.
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Figura 30. L.I.O. plegable Vivarte ® (CIBA Vision).

¢) Lentes fdquicas de cdmara posterior o epicapsulares o epicristalinianas.

Fyodorov'*?, en 1.985, disefia e implanta la primera lente precristaliniana y
retroiridiana y marca el comienzo de una generacion de implantes intraoculares faquicos
que se sitdan cerca del cristalino y lejos del endotelio corneal. El modelo implantado
tenia forma de boton de camisa. Hablamos de una lente monobloque de silicona con una
pequefia zona Optica cdncava de 3 mm que se ubica en el drea pupilar de la cdmara
anterior y se fija a través de un puente a los hdpticos que se alojan en la cdmara
posterior. Debido a la aparicion de halos nocturnos en la vision, deslumbramientos y
diplopia monocular se buscaron modificaciones en dicha lente. Asi, en 1.990,
Fyodorov'” comienza a implantar un segundo modelo de lente fiquica de cdmara
posterior. Su zona dptica era mds ancha, de 5.5 a 6 mm, con una zona central abovedada
cuya zona optica efectiva es de 3.5 a 4.5 mm y se engarzaba en un haptico estrecho de
forma rectangular. Este disefio es muy parecido a las lentes tipo IOGEL ® usadas para
la afaquia excepto que la Optica es cOncava en su cara anterior y planocéncava en su
superficie posterior.

Un avance mds supone la introduccion de nuevos componentes en la
manufactura de esta clase de lentes intraoculares. La mezcla de tejido coldgeno porcino
hidréfilo y HEMA sintético da lugar a un copolimero denominado coldmero. Esta
sustancia es el material con el que se fabrican las lentes faquicas de cdmara posterior
I.C.L ®, acr6nimo anglosajon derivado de Implant Contact Lens (lente de contacto

implantable)'*.

Se trata de unas lentes faquicas plegables de cdmara posterior
fabricadas en coldmero al que se le ha incorporado un croméforo capaz de absorber la
radiacion ultravioleta (Tabla II). El rango didptrico de valores abarca de +/-3 hasta +/-

20 dioptrias. El tamafio de la lente oscila entre 11 y 13.5 mm en cinco pasos
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dependiendo de la profundidad de cdmara posterior y del tipo de ojo (miope o
hipermétrope). En la actual generacion -la cuarta- de este tipo de lentes la Optica es de
5.2 mm y la separacion lente-cristalino ha sido aumentada para evitar la formacién de
catarata por contacto. El cdlculo de la potencia didptrica de la lente es facilitado por el
fabricante, si bien puede ser modificado segin la experiencia del cirujano; las variables
que se aplican son el equivalente esférico de la refraccion del enfermo especificando la
distancia al dpex corneal, longitud axial, profundidad de la cAmara anterior, curvatura y
espesor corneal y medidas limbares horizontal y vertical. Cabe destacar la importancia
de la extrema precision en la medida de estos datos para obviar complicaciones. Para
evitar bloqueos pupilares, se indica la realizacién de dos iridotomias periféricas con
laser previamente a la intervencion quirurgica. La incisidn que exigen estas lentes
flexibles es de 4 mm, precisando para su implante un inyector que facilita el fabricante.
Las complicaciones postoperatorias mds frecuentemente descritas incluyen la opacidad
de la cdpsula anterior o catarata, episodios de hipertension ocular por bloqueo pupilar,
descentramientos de la lente y sindromes de dispersion pigmentaria. La serie publicada
mds importante de lentes I.C.L. para hipermetropia es la de Davidorf y Zaldivar '*.

El ultimo modelo registrado de esta clase de lentes son las lentes faquicas de
cdmara posterior P.R.L. (Phakic Refractive Lens) '%°. Son unas nuevas lentes de silicona
de alto indice de refraccidon y gran pureza Optica. De caracteristicas hidréfobas, se dice
que “flotan dentro del globo ocular” (Tabla II). Las ventajas de estas lentes son su buena
tolerancia y la ausencia de contacto con el cristalino lo que evita la opacificacion
capsular anterior del mismo. No obstante, requieren una alta precision en el célculo de
su tamafio para evitar una distancia exagerada entre lente-cristalino que puede favorecer
bloqueos pupilares o, al contrario, un insuficiente tamafio que inducird descentramientos
y excesiva rotacion de la lente. El rango didptrico abarca de -3 a -20 dioptrias en miopia
y desde +3 a +15 dioptrias para hipermetropia (Figura 31). La técnica quirdrgica de
implantacion se asemeja a la de las lentes I.C.L., no resultando dificil, pudiendo
realizarse actualmente con inyector a través de un incision de 3 a 4 mm; previamente
habremos practicado dos iridotomias con l4dser. Las complicaciones postquirirgicas son
similares a las de las lentes 1.C.L. aunque se presupone menor incidencia de
opacificacion cristaliniana. Las lentes P.R.L. se hallan en fase III de aprobacion por la

F.D.A. norteamericana.
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Material | Comportamiento | Fijacion Curvatura Hépticos
Lente | coldmero hidréfila en sulcus triple dentados
I.C.L. (efecto ballesta)
Lente silicona hidréfoba flotante Unica redondeados
P.R.L.

Tabla II - Principales diferencias entre las lentes fiquicas epicristalinianas actuales.

Figura 31. L.I.O. PRL ® (CIBA Vision). Izquierda: Miépica. Derecha: Hipermetropica.

3. Lentes intraoculares toricas.

La cirugia intraocular para la correccion del astigmatismo s6lo permite el
tratamiento de astigmatismos regulares. La técnica quirdrgica para corregir el
astigmatismo depende de la clase de lente intraocular térica que se vaya a implantar.

Existen dos tipos de lentes seglin se practique o no extraccion del cristalino (Tabla III).

La lente STAAR TORIC I.O.L. ® es una prétesis intraocular de silicona, de
caracteristicas hidrofébicas, que corrige refractivamente esfera y cilindro (de 1 a 3
dioptrias de astigmatismo) (Figura 32). Es una lente pseudoafiquica que requiere la
extraccion del cristalino mediante facoemulsificacion previa a su implantacion. Por
tanto, debe implantarse en personas mayores de 45-50 anos o con enfermedades del

cristalino.
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Figura 32. L.I.O. térica inyectable STAAR TORIC IOL ®.

El segundo tipo son las lentes I.C.L. toricas. Presentan las mismas caracteristicas

que las lentes I.C.L. para miopia o hipermetropia. Son fiquicas, no llevando asociadas

actuaciones terapéuticas sobre el cristalino. S6lo corrigen cilindro, hasta 6 dioptrias de

astigmatismo. Estdn indicadas en menores de 45 afios.

Material | Comportamiento | Cristalino Correccion
STAAR TORIC I.O.L. | silicona hidréfoba afdquica | esfera y cilindro
Lente LI.C.L. térica colamero hidréfila faquica cilindro

Tabla III - Principales diferencias entre las lentes intraoculares tdricas.
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IX. QUERATITIS LAMINAR DIFUSA: ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS.
Dentro de las mdltiples complicaciones postquirtrgicas del L.A.S.LK. ' 108109
nuestra investigacién se centra en el estudio de las queratitis lamelares **°. La busqueda

bibliogréfica se ha efectuado en el Medline a través de PubMed y TESEO, usando como

palabras clave Keratomileusis, Laser In Situ, Keratitis / diffuse lamellar, Refractive

errors / surgery y Corneal Stroma / injuries, y en el Indice Médico Espafiol.

A. Concepto.

La primera publicacién donde aparece el término queratitis laminar difusa es
de Smith y Maloney ''°, en marzo de 1.998. Otras definiciones coincidentes son las de
Harrison ''' y Amano ''* quienes describen esta entidad clinica como “la presencia de
infiltrados inflamatorios difusos o multifocales en la interfase corneal tras cirugia
L.A.S.I.LK., de etiologia no infecciosa -el cultivo de dichos infiltrados es negativo- que

suele acontecer en la primera o segunda semana postquirdrgica’.

B. Epidemiologfa.

Epidemiol6gicamente, la frecuencia de presentacion de esta patologia es
abigarrada seguin diversos autores. Para el grupo japonés de Noda-Tsuruya y
colaboradores'”, que estudian 5.708 ojos retrospectivamente sometidos a
queratomileusis in situ asistida con laser para analizar factores de riesgo de desarrollo

10

de queratitis laminar difusa, es de 0.81 % (46 de 5.708 ojos). Tomi '*® publica una

incidencia del 4.22 % (6 ojos de 142 estudiados). Analizando 1.632 ojos en la

Universidad de California, McLeod y ayudantes '

concluyen con 126 queratitis
laminares difusas lo que porcentualmente significa un 7.72 %. Otro articulo
norteamericano, Hoffman y colaboradores 115, muestra una frecuencia de presentacion
del 4 % (40 ojos de 1.000 cirugias L.A.S.I.LK.). El mismo grupo japonés, ahora
encabezado por Asano-Kato ''®, publica otra serie de 1.928 ojos intervenidos con una
incidencia de D.L.K. del 3.52 % (68 ojos), siendo éste un disefio prospectivo. Mark
Mulhern ' edita un estudio en la Universidad de Toronto (Canadd) sobre 1.436 ojos

donde aparecen queratitis laminares difusas de tipo esporddico en 13 pacientes (20 o0jos)

lo que representa un 1.39 %. Wilson y Ambrosio ''® examinan la incidencia de queratitis
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laminar difusa esporddica en una serie de 1.352 queratomileusis primarias y 217
retratamientos; de los 1.352 ojos, 12 desarrollaron D.L.K. grado I y 5 grado II,
suponiendo un 1.25 % total mientras que de los 217 ojos retratados, 3 presentaron dicha
complicacién (1.38 %). Johnson y colaboradores ''®, Universidad de Harvard, disefian
un estudio retrospectivo sobre 2.711 ojos teniendo un resultado estadistico de un 1.32 %
(36 ojos) de queratitis lamelares. Para Alié '*°, Catedratico de Oftalmologia de Alicante
-Universidad Miguel Hernandez-, la incidencia de queratitis laminar difusa oscilaria
entre un caso de cada 30 ojos tratados a uno de cada 400 procedimientos L.A.S.I.K.; asi
pues, el rango de presentacion de esta entidad es variable del 0.25 al 3.33 %. Otro
articulo canadiense (Vancouver) firmado por Holland '*' refiere 52 casos de 983

pacientes operados lo que supone un 5.28 %.

C. Etiologia.

La etiologia de la queratitis laminar difusa es multifactorial '*> '**. Defectos del
epitelio corneal tras la queratomileusis in situ asistida con ldser incrementan el riesgo de
aparicién de queratitis laminar difusa ''®, incluso meses después del acto quirdrgico '**
2 Shah y colaboradores'*® afirman que “la presencia de un defecto epitelial
postoperatorio aumenta 24 veces el riesgo individual de desarrollo de queratitis laminar
difusa”. Jeng '*’, Asano-Kato '*® y Harrison ''! describen casos de D.L.K. tras cirugia
L.A.S.I.LK. asociados a sindromes de erosiéon corneal recurrente. En la Universidad de

129 estudian “in vivo” la reaccién

Helsinki (Finlandia) Moilanen y sus ayudantes
inflamatoria de la entrecara corneal de queratitis laminares postquirirgicas agudas o
tardias en relacion a heridas epiteliales corneales bajo microscopia confocal objetivando
una activacién de los queratocitos y de células inflamatorias. Buhren y Kohnen '*°
encuentran, también con microscopio confocal, una repoblacién estromal corneal de
fibroblastos y queratocitos activados en un caso de queratitis laminar difusa originada
tras desepitelizacion corneal al levantar un flap como tratamiento de estrias corneales
persistentes post-L.A.S.I.LK.. Tal es la asociacion entre los defectos del epitelio corneal y
la inflamaci6n intralamelar tras queratomileusis in situ que Mulhern y colaboradores '’
concluyen su articulo, en el que de 20 ojos con D.L.K. 8 casos presentan disturbios
epiteliales, aseverando que “los pacientes con defectos epiteliales intraoperatorios o los
que tienen factores de riesgo de desarrollarlos postquirirgicamente deben ser

monitorizados de manera cuidadosa porque en ellos estd incrementado el riesgo de
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queratitis laminar difusa”. MacRae "' refiere un 23 % de defectos epiteliales en 13 ojos

tratados de queratitis de la interfase tras L.A.S.I.K..

Otros factores constatados por varios autores en la génesis de queratitis
laminares difusas son los relacionados con el microgueratomo. Thammano > compara
la incidencia de queratitis laminar difusa usando dos marcas comerciales de bisturies, el
microqueratomo Moria L.S.K.-One y el Carriazo-Barraquer, siendo de un 1.09 % y un
4.38 % respectivamente, diferencia estadisticamente significativa que se relaciona con
las irregularidades del epitelio corneal ocasionadas por el segundo tipo de
microqueratomo. Dada y colaboradores "> afirman que el uso de cuchillas reutilizadas
en el microqueratomo Hansatome puede ocasionar queratopatia disciforme central. Para
Wallin "**1a localizacién de la bisagra del colgajo corneal tallado en la queratomileusis
influye en la posibilidad de desarrollo de complicaciones lamelares, siendo el colgajo
“down-up” de bisagra superior el de menor riesgo. El grupo japonés de Noda-
Tsuruya'"® compara el microqueratomo M.K.-2.000 con el Moria L.S.K.-One resultando
un porcentaje de queratitis laminar difusa del 1.1 % y 0.6 %, de forma respectiva; otras
factores de riesgo que describen son una poblacion endotelial disminuida (2.686.8 +/-
235.3 /mm’) y una hendidura palpebral grande (10.3 +/- 1.9 mm y 18.1 +/-2.0 mm,
respectivamente para cada microqueratomo). Por otro lado, segin MacRae ' la
presencia de una hemorragia intraoperatoria procedente de la vascularizacion
perilimbica al pasar el microqueratomo puede dar lugar a una queratitis focal de la

interfase en el primer dia, a pesar de lavar toda la sangre visible inmediatamente.

El uso de diversos productos quimicos o agentes farmacologicos al realizar la
queratomileusis in situ asistida con ldser predispone la apariciéon de este sindrome.

136, 137
Holzer y colaboradores "™

, cuyo objetivo es investigar fairmacos para el tratamiento
de esta complicacion, inducen experimentalmente queratitis laminar difusa en conejos
practicandoles una queratomileusis con posterior inoculacion de jabén Palmolive Ultra
® y endotoxinas bacterianas en la entrecara; el 94 % de los ojos no tratados desarrollan
D.L.K.. Wilson y Ambrosio ''® relacionan algunos casos de queratitis laminar difusa
esporadica con el uso de Betadine ®. En la Universidad de Auckland (Nueva Zelanda)
Sachdev y su equipo *® describen una triple complicacién post-L.A.S.LK. causada por

una exposicion intraoperatoria prolongada a la anestesia topica; a las 24 horas aparece

un gran defecto epitelial central corneal, a los 3 dias la queratitis laminar difusa y a las 6
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semanas una epitelizacion de la entrecara en la interfase inferior. El uso abusivo de

anestésico topico provoca una importante toxicidad del epitelio corneal.

Otros factores de riesgo de queratitis laminar difusa son los atribuibles al propio

paciente. McLeod '

sugiere la existencia de un factor intrinseco inflamatorio o
idiosincrasico al comprobar una incidencia similar de queratitis laminar difusa bilateral
no epidémica en personas operadas de L.A.S.I.LK. simultineo versus secuencial.
Ambrosio " describe dos casos de infiltrados catarrales corneales postoperatorios
precoces en pacientes con blefaritis y disfuncion crénica de las glandulas de Meibomio;
uno de ellos sufri6 una queratitis laminar difusa grado III bilateral. Macaluso vy
colaboradores '* presentan un caso de queratitis estéril de la interfase asociada a
dermatitis alérgica de contacto palpebral, afirmando que dicha asociacién indica un
mecanismo inmune comun. Los mismos autores, en otro trabajo 13 1, refieren un 46 % de
alergias estacionales severas en pacientes (13 ojos) tratados de queratitis de la interfase
tras L.A.S.LK.. Por otro lado, Boorstein '*' asevera que la atopia es un factor de riesgo
especifico para el desarrollo de queratitis laminar difusa tras queratomileusis y que el
tratamiento prequirdrgico con antihistaminicos orales minimiza la incidencia de dicha
complicacién en individuos atépicos. Por tltimo, la rosécea ha sido descrita por Yeoh'**

como denominador comun en dos pacientes que presentaron queratitis laminar difusa de

comienzo tardio, uno a la sexta y otro a la décima semana tras la cirugia.
Otras causas de queratitis laminar difusa tardia son la transformacién de

. . . . . . . 142
material inerte antiguo de la interfase en estimulo inflamatorio, como postula Probst ™,

o la reaccién corneal al traumatismo producido en el lenticulo por un cuerpo extrafio

hasta 6 meses después del acto quirtirgico, segin Weisenthal '**.

D. Clasificacion.

Existen diversos criterios de clasificacion de las queratitis lamelares difusas.

Por las “caracteristicas epidemioldgicas™ éstas se pueden dividir en esporddicas

1 121, 144

18 . £ . c 71, . . .
, cuando tienen un caricter aislado, y epidémicas si se presentan varios casos

en un corto periodo de tiempo en un quiréfano determinado con el mismo cirujano o no.
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Si tenemos en cuenta la “severidad y localizacion de la inflamacién” (Linebarger

145 .. . . . e . . .
), la queratitis laminar difusa se clasifica en: grado I caracterizado por la existencia

de un infiltrado granular blanquecino en la periferia de la interfase, grado II cuando el
infiltrado granular se extiende hacia el centro del flap afectando el eje visual, grado 111
definido por un aumento en la densidad del infiltrado con cumulos celulares en el eje
visual y mayor claridad en la periferia y grado IV consistente en una severa pérdida de

tejido estromal con pliegues y pérdida de la transparencia corneal (haze).

Segtin los “hallazgos bajo microscopia confocal” (Buhren 146y encontramos tres

tipos de queratitis laminar: grado 1 tipificado como una infiltracion de células
inflamatorias en el estroma anterior y la interfase corneal, grado 2 que consiste en lo
anterior incrementada la densidad del infiltrado y grado 3 caracterizado por la

agregacion de granulocitos y la presencia de gran numero de células inflamatorias.

Jonson ' propone un “nuevo sistema de clasificacién”: habla de D.L.K. tipo I si

no estd afectado el centro, D.L.K. tipo II cuando la inflamacién alcanza el eje visual,
tipo A si es una queratitis esporddica y tipo B en el supuesto de que otros pacientes
sufran dicha complicacion simultdneamente. Asi pues, mezclando criterios tenemos:
tipo IA queratitis que respeta el centro-esporadica, tipo IB queratitis que respeta el
centro-epidémica, tipo IIA queratitis que afecta el centro-esporddica y tipo IIB queratitis

que afecta el centro-epidémica.

Ateniéndonos a la “cronologia”, las queratitis laminares difusas pueden ser
precoces si se presentan dentro de la primera semana postquirdrgica o tardias cuando

. 2 .. . 112, 124, 125, 143, 147, 148, 14
aparecen semanas o incluso meses después del acto quirdrgico = " 7 T TR 5

150, 151

.. 152 . . . . .

Parolini y colaboradores ", fuera de cualquier criterio anterior, describen un
grado extremo y agresivo de queratitis laminar difusa en 4 ojos de tres pacientes un dia
después de la cirugia denomindndolo queratitis central necrética, con mal resultado

anatomo-funcional.
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E. Caracteristicas inmunohistoquimicas.

Multiples grupos de estudio y autores, en varios articulos, han profundizado en
los aspectos inmunohistoquimicos de las queratitis laminares difusas con la finalidad
de investigar y comprender las caracteristicas y los mecanismos de infiltracion de la

interfase corneal en este conjunto sindroémico.

El grupo japonés liderado por Asano-Kato '’ realiza un estudio experimental en
ojos de conejo instilando 25 microlitros de lipopolisacaridos bacterianos de Salmonella
Typhimurium en el lecho estromal corneal tras queratomileusis. Después de la
enucleacion, practican un estudio histopatolégico con hematoxilina-eosina y pruebas
inmunohistoquimicas para la deteccidon de citoquinas. En las conclusiones afirman que
“las células primordiales presentes en la infiltracion corneal tras instilacion de
lipopolisacaridos son los polimorfonucleares neutréfilos” y que “se detecta una
inmunorreactividad de los queratocitos estromales y neutréfilos con la participacién de
la interleuquina-8 como principal sustancia quimiotdctica”. Sin embargo, Wilson y
Ambrosio ''® subrayan la relevancia de la interleuquina-1 producida por el epitelio que
estimularia a los queratocitos para segregar citoquinas con capacidad de atraccion de
células inflamatorias.

144 . . . 1%
examina los niveles de contaminacion

El grupo canadiense de Peters
bacteriana de todos los reservorios de agua de cinco centros quirdrgicos y realiza un
estudio en modelo animal del potencial inflamatorio de las endotoxinas practicando una
queratomileusis con el microqueratomo Automated Corneal Shaper (Bausch&Lomb) en
8 0jos de conejo con posterior inoculacion de diversas concentraciones de endotoxinas
bacterianas. Los resultados objetivan una contaminacion significativa de los depodsitos
de agua, agua destilada, instrumental quirdrgico y esterilizadores en los cinco centros;
las bacterias detectadas son Pseudomona Aeruginosa y Flavobacterium. Ademads, se
provoca una inflamacion “queratitis laminar difusa-like” de la interfase tras inoculacion
de endotoxinas en todos los ojos testados. Como conclusién destacan la importancia de
las endotoxinas como factor de riesgo epidémico de queratitis laminar difusa. Por otro

: 121 . . . .. .
lado, otros autores canadienses aislan Burkholderia Pickettii en los reservorios de

agua de los aparatos de esterilizacion.

-83-



Como se ha sefialado anteriormente, Holzer y colaboradores 136. 37 disefian dos
estudios cuyo objetivo es investigar firmacos para el tratamiento de las queratitis
lamelares e inducen experimentalmente queratitis laminar difusa en conejos
practicindoles una queratomileusis con posterior inoculaciéon de detergente Palmolive
Ultra ® y lipopolisacéridos bacterianos de Pseudomona Aeruginosa en la entrecara. El
94% de los ojos no tratados desarrollan D.L.K. lo que refuerza la hipdtesis acerca del

poder inflamatorio de las endotoxinas bacterianas gram negativas.

F. Microscopia confocal.

La microscopia confocal es otra exploracion complementaria que se ha mostrado
valiosa para el estudio de los tipos celulares implicados en la inflamacidn de la entrecara
corneal tras cirugia refractiva. Asi pues, Moilanen 129 estudia la reaccién inflamatoria de
la interfase corneal de queratitis laminares postquirtrgicas agudas o tardias en relacion a
defectos epiteliales bajo microscopia confocal “in vivo” objetivando una activacién de
los queratocitos y de células inflamatorias con extravasacion de leucocitos desde las

150 :
analizan con este aparato ambas

vénulas conjuntivales. Chung y sus ayudantes
corneas de un paciente con queratitis laminar tardia bilateral y hallan gran ndmero de
queratocitos activados, detritus de tamafio variable y células inflamatorias dispersas
bajo el lenticulo. Buhren y Kohnen '*° encuentran una repoblacién estromal corneal de
fibroblastos y queratocitos activados en un caso de queratitis laminar difusa originada
tras desepitelizacion corneal al levantar un flap. En otra publicacién, estos mismos
autores "** describen la predominancia de leucocitos mononucleares y granulocitos en el
infiltrado de dos casos de queratitis lamelar con una secuencia patogénica distinta. Estos

146 ~ .- .,
, ya comentado en el parrafo de la clasificacion de las

autores tienen otro articulo
queratitis laminares difusas, en el que especifican las caracteristicas bajo microscopia
confocal de los distintos grados de queratitis. De otra parte, Harrison ' presenta un
caso de D.L.K. tres meses después del tratamiento quirdrgico asociado a una erosion
corneal espontanea; entre los hallazgos con microscopio confocal realza la presencia de
multiples particulas reflectantes con un abundante infiltrado polimorfonuclear
localizado en la interfase. El grupo gallego de espaioles '** es menos explicito y habla
de un caso seguido con microscopio confocal en el cual el infiltrado de células

inflamatorias desaparece al resolverse la queratitis laminar concluyendo que estamos

ante una respuesta inflamatoria inespecifica.
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G. Diagnéstico diferencial.

Segin Ali6 y colaboradores '*°, dentro del diagnéstico diferencial de la
queratitis laminar difusa en el periodo postoperatorio de la cirugia refractiva lamelar hay
que considerar opacidades de la interfase como queratitis infecciosas, glaucomas

inducidos y células epiteliales.

Es muy importante distinguir entre queratitis infecciosas y no infecciosas porque
la gravedad y el manejo terapéutico difieren radicalmente. Las referencias bibliograficas
acerca de queratitis infecciosas son muchas y se pueden esquematizar en funcién de los
agentes microbianos causales.

Los “hongos” se han relacionado en graves casos de opacidades de la entrecara
tras queratomileusis in situ asistida con ldser excimer. La primera descripcion

bibliografica de Aspergillus Fumigatus es de Kuo '’

aunque también se ha visto
involucrado dicho hongo en un caso de queratitis infecciosa polimicrobiana "® junto a
Staphylococcus coagulasa-negativa. Jabbarvand "’ publica una queratitis a los 15 dias
tras la cirugia, tratada inicialmente como D.L.K., que evolucioné hacia una ulcera
corneal con hipopién cuyo cultivo fue positivo para Mitosporic Fungi -Nattrassia
Mangiferae (Hendersoluna Toruloidea)- que requirié dos trasplantes corneales para su
resolucién. Alfonso y colaboradores'® presentan cuatro pacientes operados en el mismo
quir6fano por diferentes cirujanos entre abril y mayo del 2.002 que padecieron graves
queratitis fungicas causadas por Acremonium Fungus, hongo endémico de Castilla-
Le6n. Muallem " nos muestra un caso de infeccién corneal bilateral postquirdrgica que
etiolégicamente corresponde a Céndida Parapsilosis. Por otro lado'®, Candida Albicans
ha sido vinculada a tres casos de queratitis infecciosa cuyo debut simulé una queratitis
laminar difusa que fueron tratadas médica y exitosamente con antiftingicos. Otro hongo
llamado Fusarium Solani se ha descrito como unico agente causal de queratitis
postoperatorias '°" 0 bien como infeccién mixta en un caso de queratitis polimicrobiana
junto a Staphylococcus Epidermidis y Herpesvirus tipol '°* que origin6 una perforacién
corneal tratada mediante queratoplastia penetrante. Kouyoumdjian '® relata un caso que
empez6 tres semanas después de la realizacion de una queratectomia fotorrefractiva
como una ulcera corneal, identificindose en el cultivo Scopulariopsis (Ascomycota),
siendo necesaria también una queratoplastia. Otras hifas que causan queratitis

. . .. . - . 164 .
infecciosas pueden ser transmitidas desde animales de compania; Tuliy Yoo = publican
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un caso de zoonosis ocasionada por Curvularia sp que fue transmitida desde una
infeccion fingica cutdnea del gato del paciente operado de L.A.S.I.LK.. También por
Curvularia como agente etiolégico hay otra publicacién '® que describe el primer caso
de queratitis fungica reportado en la bibliografia cuya evolucion fue favorable tras
terapéutica médica con natamicina 5 % y anfotericina 0.15 %. Sridhar y colaboradores,
oftalmélogos de la India, nos hacen participes de su experiencia en este tipo de
complicacién postquirdrgica con dos articulos; en el primero '°° narran el diagnéstico,
evolucidén y tratamiento de un caso de queratitis flingica causada por Aspergillus Flavus
y en el segundo '’ otro caso originado por el filamento Scedosporium Apiospermum.
Por tltimo, cabe destacar el articulo de Tripathi '°® en el que se exponen medidas para la
prevencion y control de las queratitis fiingicas.

Otros patégenos confirmados en la etiologia de queratitis infecciosas post-
L.A.S.LK. son las “bacterias”. Asi pues, Gonzalo Muiioz '® del Instituto Oftalmolégico
de Alicante comunica dos casos de infeccidon corneal severa por Serratia Marcescens
con secuelas graves como agudeza visual disminuida, astigmatismo irregular y
pseudoectasia corneal. Cuello y ayudantes '’’, de Argentina, presentan una queratitis
infecciosa a los 15 dias de la cirugia cuyo cultivo de los infiltrados corneales resulté
positivo para Rhodococcus Globerulus instaurdndose tratamiento topico con
vancomicina; el resultado visual final fue bueno. Como ya se ha comentado en el
parrafo anterior, otras bacterias implicadas en queratitis infecciosas son los
Estafilococos coagulasa-negativa'®®, en este caso ocasionando una queratitis
postquirirgica polimicrobiana. Varias son las publicaciones que recogen al
Streptococcus Pneumoniae como microorganismo causal; en el articulo de Ramirez 'y
en el de Dada '" aparecen sendas queratitis infecciosas en la primera semana
postoperatoria originadas sélo por el neumococo y en la publicacion escrita por Quiros
173 1a infeccién es mixta, siendo el otro patégeno el Staphylococcus Aureus. También

por Staphylococcus Aureus tenemos otras referencias bibliogréficas. Suresh '

reporta
un caso de queratitis infecciosa bilateral por dicha bacteria que fue tratada con colirios
reforzados de cefazolina, gentamicina y ciprofloxacino. Rudd '” presenta una infeccién
corneal a los 12 dias de la cirugia causada por un Staphylococcus Aureus resistente a la
meticilina. Por dltimo, Levartovsky '’® hace un andlisis retrospectivo de tres pacientes
que padecieron queratitis infecciosa tras queratomileusis in situ asistida con laser cuyo
agente etioldgico fue el Staphylococcus Aureus, llegando en un caso a tener que

practicar un trasplante corneal. Dentro de las infecciones estafilocdcicas, Karp y

- 86 -



colaboradores '’ describen un caso de infiltracién sublamelar al mes del acto quirdrgico
siendo el cultivo de dicho infiltrado positivo para Staphylococcus Epidermidis. Como

162 . .,
muestra un caso de infeccidon

ya hemos comentado anteriormente, Gupta
polimicrobiana grave por Fusarium Solani, Staphylococcus Epidermidis y Herpes
Simplex Virus que origind una perforacion corneal tratada mediante queratoplastia
penetrante.

Las “micobacterias” también pueden causar opacidades de la interfase corneal
postquirdrgicas, lo que nos obliga a diferenciarlas de las queratitis laminares difusas.
Mycobacterium Chelonae es, sin duda, la micobacteria que aparece reflejada en la
bibliografia con mayor frecuencia. El primer caso de queratitis postoperatoria por
Mycobacterium Chelonae reportado en Europa es del grupo alemdn de Kohnen '’
Chung '” describe una queratitis paracentral un mes después del L.A.S.IK. en una
mujer de 36 afios con mala respuesta inicial a la terapia médica y cultivos negativos;
finalmente se optd por levantar el flap, obtener una muestra del infiltrado y cultivarlo
siendo entonces el cultivo positivo para Mycobacterium Chelonae. El éxito terapéutico
se dio al eliminar el lenticulo para favorecer la penetracién de los antibiticos quedando
una agudeza visual de 0.4. Garg '™ presenta el caso de una mujer que padecié una
queratitis bilateral por esta micobacteria con pobre respuesta al tratamiento basado en
colirios de amikacina y cefazolina. Tras el progresivo adelgazamiento corneal hubo que
aplicarle adhesivo tisular en el ojo derecho y practicar una queratoplastia penetrante en

181

el ojo adelfo. Verma relata otro caso de queratitis bilateral por Mycobacterium

Chelonae. Suresh '

, que también ha publicado queratitis bacterianas postquirdrgicas
como hemos visto en el parrafo anterior, nos cuenta ahora un caso de infeccidon corneal
por Mycobacterium Chelonae secundaria a un L.A.S.LK. hipermetrépico. Chandra '*?
muestra una epidemia por dicha micobacteria no tuberculosa en siete ojos de ocho
tratados mediante fotoqueratomileusis. Maloney '** reporta otra epidemia postquirtirgica
por Mycobacterium Chelonae. En esta linea, Winthrop y colaboradores '® hacen una
encuesta por Internet a todos los miembros de la Academia Americana de Oftalmologia
para averiguar los casos de queratitis por micobacterias acontecidos en EE.UU.;
finalmente, recogen 43 casos ademds de una epidemia por Mycobacterium Chelonae en
California y concluyen afirmando que “las queratitis infecciosas por micobacterias no
tuberculosas asociadas a L.A.S.I.K. son mds frecuentes de lo que se pensaba estadistica

. 1, . . 186 .
y epidemiologicamente”. A modo de resumen, Freitas y su grupo describen las

caracteristicas clinicas, microbioldgicas, terapéuticas y evolutivas de 10 pacientes
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sometidos a cirugia lamelar que sufrieron infeccion corneal postquirtrgica por distintas
subespecies de Mycobacterium Chelonae. Este tipo de patologia corneal infecciosa se
puede presentar como ‘queratopatia cristalina’ en la que la opacidad del estroma tiene
un aspecto cristalino recordando a un copo de nieve sin infiltrado celular u otros signos
de inflamacién ocular, segiin Yatziv '* y Alvarenga '*; por tanto, la conclusién es que
“la presencia de queratopatia cristalina en pacientes sometidos a L.A.S.I.LK. debe ser
considerada como un indicador de queratitis micobacteriana”. El absceso corneal es otra
forma posible de presentacion de las infecciones postoperatorias por Mycobacterium
Chelonae, sin duda mds grave, quedando demostrado por el caso que expone Giaconi'™.
Sin embargo, Daines y ayudantes '*° afirman que un rapido diagndstico y tratamiento de
las queratitis micobacterianas son factibles, lo que mejora el prondstico final. El grupo
del Bascom Palmer Eye Institute de Miami ' hace un compendio de cinco casos y
concluye diciendo que “la mejor terapia antibidtica es la combinacion de claritromicina
y amikacina fortificadas” y que “los corticosteriodes empeoran y prolongan la evolucion
de la enfermedad”.

Otras micobacterias han sido reportadas en relacion a queratitis de la interfase de

192 .-
%2 es responsable de una queratitis

naturaleza infecciosa. Mycobacterium Fortuitum
unilateral post-L.A.S.LK. en la India que requiri6 tratamiento con queratectomia
fototerapéutica y antibidticos topicos (amikacina y ciprofloxacino). Los coreanos Seo y
Lee ' presentan un caso de queratitis infecciosa producido por Mycobacterium
Fortuitum; igualmente hacen en su articulo Gelender y colaboradores '**. Por otro lado,
un tercer tipo de micobacteria no tuberculosa denominada Mycobacterium Szulgai ha
sido vinculada con esta complicacidon postquirirgica. Se han descrito dos epidemias por

dicho bacilo >

1% habiéndose producido la contaminacién intraoperatoria de los
pacientes al conservar las soluciones salinas de irrigacion en hielo, lo que pone de
manifiesto la importancia de seguir meticulosamente los protocolos quirdrgicos en las
maximas condiciones de esterilidad.

En el ultimo escaldn, en cuanto a frecuencia se refiere, cabe destacar la conexion
existente entre los “virus” y las infecciones corneales posteriores a la queratomileusis in

. .. ~ . . . : 197, 198
situ asistida con ldser. Existen dos publicaciones del mismo autor 7 '

que describen
dos casos de queratoconjuntivitis aguda hemorrdgica por Enterovirus tras L.A.S.I.LK., en
los cuales no se afectaron el lenticulo ni la entrecara. Como ya se ha comentado

1

anteriormente en dos ocasiones, Gupta " relata una infeccién mixta en un caso de

queratitis polimicrobiana secundaria a Fusarium Solani, Staphylococcus Epidermidis y
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Herpesvirus tipo 1 que se complicé con una perforacién corneal tratada mediante
queratoplastia. Con mds frecuencia, en relaciéon a los virus, lo que se produce es la

. ., . 1% . z 2 : 1
reactivacién de una infeccién previa después del liser como provoca Dhaliwal '*

: . 200
experimentalmente en conejos. Perry

, al contrario, presenta un caso real de una
mujer de 69 afios que fue tratada con L.A.S.I.LK. después de una queratoplastia
penetrante realizada por una queratitis herpética; a los diez dias se produjo un
adelgazamiento corneal progresivo que acabd perforandose y necesitando una segunda
queratoplastia en frio para su resolucion. Por tanto, “la queratitis por Herpes Simplex
Virus es una contraindicacidon absoluta para la realizaciéon de la fotoqueratomileusis”.
Otras descripciones bibliograficas muestran la recidiva del infiltrado numular

subepitelial tipico de las queratoconjuntivitis por Adenovirus a las 24 horas del acto

ss 201 <. 202
quirdrgico " o tres meses después .

Dentro del diagndstico diferencial de las inflamaciones de la interfase corneal,
cuyo maximo exponente es la queratitis laminar difusa, han sido referidos en la
bibliografia los glaucomas inducidos. Nordlund y colaboradores ** describen un cuadro
inflamatorio de la entrecara que recuerda a la D.L.K. pero comienza mas tarde en el
periodo postoperatorio, asociado a un incremento de la P.I.O. que se exacerba con el
tratamiento esteroideo. La inflamacion lamelar sélo se resuelve cuando la presion se

controla médicamente. Belin 2**

recopila cuatro casos de queratitis estromal post-
L.A.S.I.LK. que se presentan fuera de la primera semana postquirtrgica sin antecedente
traumdtico; en todos los casos no hay respuesta a la terapia con altas dosis de
corticoides topicos y la opacidad de la interfase disminuye al bajar dramdticamente la
P..LO.. Dicho autor acufia el acrénimo anglosajén de P.I.S.K. “Pressure Induced
Interlamellar Stromal Keratitis” para denominar a este sindrome. Sin embargo, la
tonometria por aplanacion es normal en este conjunto sindrémico ya que se produce una
exudacion de humor acuoso desde el endotelio que se acumula en la interfase corneal,

205

segtin Hamilton **. El tratamiento hipotensor propuesto por Parek*” son los inhibidores

de la anhidrasa carbdnica, en concreto la acetazolamida.

Otro tipo de opacidades de la interfase secundarias a la fotoqueratomileusis son
las células epiteliales o epitelizacion de la entrecara. Esto ocurre cuando se introducen
nidos de células epiteliales en el lecho estromal durante el acto quirdrgico. Su

tratamiento consiste en quitar los cumulos celulares para lo que se utiliza la
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desepitelizacion con alcohol previo levantamiento del flap. Anteriormente hemos

: 138
comentado un caso descrito por Sachdev "~".

H. Tratamiento.

Las citas bibliograficas acerca del tratamiento de la queratitis laminar difusa
hacen referencia a las terapias médica -via tOpica y sistémica-, fisica -ldser- y
quirurgica.

Al corresponder dicha entidad nosoldgica a una ‘reaccion tdéxico-inflamatoria
inespecifica de la interfase corneal’ son de utilidad diversos tipos de medicamentos
antiinflamatorios. Los corticoides son los firmacos con mayor poder antiinflamatorio.

112, 147

Asi queda reflejado en los articulos de Amano y colaboradores quienes postulan

. L. .. . . . 111 .. .
un tratamiento topico corticoideo intensivo. Harrison ~ coincide y recomienda el uso

de acetato de prednisolona al 1% precozmente. Buhren '**

afirma que “bajo tratamiento
esteroideo topico la inflamacion se reduce, objetivindose una disminucion del infiltrado
corneal que puede monitorizarse mediante microscopia confocal”. Holzer y

136
colaboradores

inducen experimentalmente queratitis laminar difusa en conejos
practicindoles una queratomileusis con posterior inoculacion de jabén Palmolive
Ultra® y endotoxinas bacterianas en la entrecara con el objetivo de investigar farmacos
para el tratamiento de esta complicacién y concluyen aseverando que la terapéutica
postoperatoria profildctica con corticosteroides muestra una reduccién estadistica de
D.L.K. en este modelo experimental animal. Otros farmacos con cardcter
antiinflamatorio son los llamados A.I.N.E.s, molecularmente sin el anillo
ciclopentanoperhidrofenanteno. Holzer y su grupo de investigacién "7, con otro estudio
experimental en conejos de planteamiento similar al anterior, demuestran que el colirio
de ketorolaco trometamol puede ofrecer un efecto antiinflamatorio adicional a los
corticoides por via tépica en el tratamiento de la queratitis laminar postquirtrgica.
También se ha publicado el uso de inmunosupresores con finalidad coadjuvante a los
corticosteroides en el tratamiento de esta entidad clinica. Chung "*° presenta un caso de
queratitis lamelar tardia que fue tratada con acetato de prednisolona al 1% vy
ciclosporina A al 0.5% por via tépica.

McRae "' describe los resultados del tratamiento de 13 queratitis de la interfase
postquirdrgicas usando corticoides via oral; a éstos asocia corticosteroides topicos.

Afirma que “una terapia corta e intensiva con corticoides orales es efectiva en el
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tratamiento de D.L.K.s grado II o superiores cuando se combinan con corticoides
tépicos administrados horariamente”. En la misma linea, Hoffman ' postula que “el
tratamiento de queratitis laminares severas con altas dosis de corticosteroides orales y
topicos produce excelentes resultados sin necesidad de levantar el flap corneal y lavar la

128
entrecara”’. Asano-Kato

relata un caso de queratitis laminar difusa con erosion
corneal recurrente 7 meses después del L.A.S.I.LK.; la re-epitelizacion se completd en
varios dfas pero persistié una inflamaciéon remanente hasta que fueron administrados
corticoides sistémicos. Macaluso '*° presenta un caso de queratitis asociada a dermatitis
de contacto palpebral que también necesitd corticoides por via oral para la resolucion de
ambos procesos inflamatorios.

En cuanto al tratamiento ldser, Leu y Hersh *°’ piensan que la queratectomia
fototerapéutica con laser excimer (P.T.K.) puede ser usada con éxito en el tratamiento
de queratitis laminares difusas refractarias al protocolo terapéutico habitual. En un caso
de D.L.K., estos autores practicaron una ablacion mediante P.T.K. de las dos superficies
de la entrecara, flap y lecho corneal, con la finalidad de eliminar los detritus e
infiltrados corneales inflamatorios. El resultado favorable confirma que dicha opcion
terapéutica es una alternativa eficaz a los tratamientos convencionales. En otro articulo
ya comentado, Fogla y ayudantes '** describen la resolucién de una queratitis infecciosa
por Mycobacterium Fortuitum tras L.A.S.LK. que requiri6 tratamiento con
queratectomia fototerapéutica y soporte antibiotico topico.

Por ultimo, el tratamiento quirdrgico de las queratitis lamelares se fundamenta
en actuar localmente a nivel del problema, es decir, coartar la inflamacién actuando en
la interfase corneal. Dicha intervencidon consiste en levantar el colgajo corneal ya
adherido y epitelizado en sus bordes tras la fotoqueratomileusis, eliminacion mecénica
de los infiltrados inflamatorios localizados en la entrecara, irrigacion abundante con
solucion enriquecida con corticoides fortificados del lecho estromal corneal e interfase a
modo de lavado y reposicién final del colgajo corneal, segin Alié y colaboradores '*.
Estos autores indican el tratamiento quirdrgico en queratitis laminares difusas de grado

Iy IV.

1. Prevencion.

En el capitulo de la prevencién o profilaxis de las queratitis laminares difusas

tras queratomileusis asistida con ldser son varios los factores a tener en cuenta.
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Levinger’” disefia un estudio para ver la diferencia de presentacién de D.L.K. segiin se
laven con alcohol o no las cuchillas del microqueratomo previamente a la
queratomileusis. Se practico la cirugia L.A.S.I.K. a 24 pacientes (48 ojos) en la misma
sesion quirdrgica por el mismo cirujano. Las 24 cuchillas habian sido clasificadas en
dos grupos y distribuidas aleatoriamente. En el primer grupo, se lavaron 12 cuchillas
con alcohol al 100% y se enjuagaron con B.S.S. antes de ser montadas en el
microqueratomo Hansatome; en el grupo control, las 12 cuchillas fueron lavadas sélo
con B.S.S.. 7 ojos de cuatro pacientes del grupo control presentaron queratitis laminar
grados I-1I, lo que supone una incidencia del 29%. En el grupo del alcohol no hubo
ningin caso de D.L.K.. En resumen, “lavar las cuchillas con alcohol absoluto antes de
practicar la queratomileusis reduce la presentacion de queratitis laminar difusa”. En
relacion también a las cuchillas, Dada 133 recomienda “no reutilizar cuchillas asi como
limpiar meticulosamente el microqueratomo antes de practicar el corte corneal” ya que
presenta un caso de queratopatia disciforme central originado por el uso de cuchillas
reutilizadas en el microqueratomo Hansatome. Ahee y colaboradores ** demuestran que
el uso intraoperatorio de Refresh Plus ® (metilcelulosa) disminuye la frecuencia de
defectos epiteliales tras queratomileusis. Como ya hemos documentado, los defectos
epiteliales son un factor de riesgo importante para el desarrollo de queratitis lamelares
postquirurgicas.

j . ., 123
Otros articulos hacen hincapié en otros aspectos. Chao

afirma con énfasis que
para la prevencidon conviene reducir los factores de contaminacidn intraoperatorios y
tratar las infecciones oculares y de los anexos perioculares preexistentes. Asimismo,
Boorstein '*! asevera que los individuos atGpicos se beneficiarfan de tratamiento
antialérgico previo a la cirugia con el fin de minimizar la incidencia de queratitis
laminar y la potencial pérdida de agudeza visual. Por iltimo, Holland y colaboradores''
destacan el uso de biofilm controles en los reservorios de los esterilizadores para evitar

el cimulo de endotoxinas bacterianas y el riesgo posterior de epidemias de queratitis

laminares difusas.
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C) MATERIAL Y METODOS.
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I. PLANTEAMIENTO METODOLOGICO.

A. Hipétesis de trabajo.

La queratomileusis in situ asistida con ldser no estid exenta de riesgos y
complicaciones. Ocasionalmente tras cirugia corneal se puede producir una reaccion
inflamatoria generalizada de la entrecara de apariencia no infecciosa ''* ' 12
denominada Queratitis Laminar Difusa. Nuestra hipdtesis de trabajo esta basada en
que el andlisis de la casuistica de procedimientos quirdrgicos L.A.S.I.K. practicados en
una Clinica de Microcirugia Ocular (Instituto Oftalmolégico Grimaldi, Tarragona)
durante un periodo de tiempo suficiente (desde marzo del afio 2.000 a noviembre del
2.001) nos permitird encontrar dicha complicacidon postquirdrgica. Esto nos brindard un

substrato 6ptimo, adecuado y fiable para realizar un estudio epidemiolégico, estadistico

y biomédico.

B. Objetivos del estudio.

El objetivo principal de nuestro estudio es estimar la incidencia de la queratitis
laminar difusa en pacientes con defectos refractivos que son sometidos a cirugia

querato-refractiva en el Instituto Oftalmolégico Grimaldi de Tarragona.

Los objetivos secundarios son:

e Sefialar las manifestaciones clinicas mas relevantes, asi como definir
el perfil de los pacientes que presentan esta complicacion.

e Describir la epidemiologia y distribucién de la queratitis laminar
difusa por grados y tipos.

* Investigar la posible asociacion entre las variables preoperatorias de
los pacientes y la aparicion de la queratitis difusa laminar.

e Aproximaciéon y comprension morfolégicas de dicha complicaciéon

postquirdrgica ocular.
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C. Tipo de estudio.

Se trata de un estudio longitudinal de incidencia.

II. POBLACION A ESTUDIAR.

A. Caracteristicas.
La poblacion de estudio son los pacientes con errores refractivos que son

intervenidos mediante cirugfa querato-refractiva en el Instituto Oftalmologico Grimaldi

de Tarragona.

B. Criterios de inclusion.
El criterio de inclusion fue haber sido intervenido con cirugia refractiva para la
correccion de cualquier tipo de ametropia en el Instituto Oftalmolégico Grimaldi de

Tarragona.

C. Criterios de exclusion.

No autorizacion al seguimiento clinico tras la intervencién quirtrgica.
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III. MUESTRA, MUESTREO Y MARCO DEL ESTUDIO.

A. Tamafo de la muestra.

Para el cdlculo del tamafio muestral se estim6 una incidencia esperada del 4%
con una precision del 5%, y un error a de 0.05. Esto nos concedié un tamario

muestral minimo de 369 sujetos (0jos).

B. Caracteristicas de la muestra.

Se incluyeron los pacientes afectos de ametropias que eran operados en la

Clinica Grimaldi de Tarragona mediante cirugia refractiva.

Los pacientes que fueron intervenidos habian sido estudiados, valorados e
informados en la primera visita al centro sobre su motivo de consulta, la graduacién
habitual, las expectativas que tenian acerca de la intervencion quirdrgica, las
caracteristicas de la cirugia L.A.S.I.LK. y de sus posibles riesgos y complicaciones.
Asimismo, se les practicéd una exploracion entdptica exhaustiva. Obligatoriamente,
firmaron un consentimiento informado especifico (Anexo 1) elaborado por la
Sociedad Espafiola de Cirugia Ocular Implanto-Refractiva (S.E.C.O.LLR.). Asi para
poder ser operados, como recomienda Pallikaris 80, los candidatos debian ser
mayores de edad (edad >18afios), siendo su ametropia de las siguientes
caracteristicas:

- Miopia de hasta 14 dioptrias

- Astigmatismo midpico de hasta 6 dioptrias

- Hipermetropia de hasta 10 dioptrias

- Astigmatismo hipermetropico de hasta 5 dioptrias

- Miopia combinada con astigmatismo e hipermetropia combinada con

astigmatismo.

Se desestima la intervencion quirtirgica a los pacientes que presentan alguna de

las siguientes condiciones:

+ Personales
= Expectativas no realistas de la cirugia refractiva
= Colaboracion insuficiente

= Trastornos psiquidtricos psicoticos
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4+ Corneales
= Queratopatias: distrofias, degeneraciones y queratitis cronicas
= Queratocono, queratoglobo y degeneracion marginal pelicida
= Distrofias de la membrana basal
= (Corneas curvas: radio de curvatura < 7,3
= (Corneas planas: radio de curvatura > 8,5
= Paquimetria < 450 micras
= Astigmatismos irregulares
+ Oculares
= (Catarata incipiente
= Miopia evolutiva
= Alteraciones del estado sensoriomotor
= Patologias retinianas
= Blefarospasmo
= Pupilas grandes o corectopia
= Glaucoma no controlado
= Uveitis activa
+ Sistémicas
= Embarazo
= Sindrome de Sjogren
= Diabetes sacarina con mal control metabdlico

= Tratamiento sistémico actual con corticoides

La técnica quirtirgica “queratomileusis in situ asistida con laser” (L.A.S.I.K.)
se realiza bajo anestesia topica (Colircusi Anestésico Doble ®: 1 mg de tetracaina
clorhidrato y 4 mg de oxibuprocaina clorhidrato/ ml) utilizando el microqueratomo
HANSATOME ® (Figura 33) y el laser excimer TECHNOLAS 217® de

Bausch&lomb (Figura 34). Los pasos quirtrgicos *** son:

1. Prueba de calibracidn / fluencia del laser o “fluence test”

2. Preparacion del campo quirdrgico: aislamiento de parpados y pestafias con
SteriDrape; colocacion del blefarostato de Lieberman
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10.
11.

Desinfeccion de los férnices conjuntivales y superficie ocular con povidona
yodada

Marcado corneal con violeta de genciana

Queratomileusis: colocacion del anillo de succidn, instilacion de lagrima
artificial y realizacion del corte lamelar (colgajo vertical con bisagra
superior o “down-up”)

Alineamiento del sistema de rastreo ocular / seguimiento pupilar o ‘“eye-
tracker”

Levantamiento del “flap” y secado del lecho estromal con hemosteta
Ablacion laser

Lavado meticuloso del estroma con solucidn salina balanceada (B.S.S.) y
reposicion del colgajo

Planchado vertical del “flap”, desde la bisagra al lado opuesto

Secado del menisco corneal con hemosteta comprobando una correcta

aposicion del colgajo.

Figura 33. Microqueratomo Hansatome ZCH (Bausch&Lomb, 2.000).
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Se trabaja con dos cajas de instrumental quirdrgico y asi, de forma alternativa,
mientras se utiliza una, se esteriliza la otra en autoclave (STATIM 2000S ® de

Medical Mix).

Una vez intervenidos se realizan controles postquirirgicos a las 24 horas, 48
horas, 7° dia, 2 semanas, 4 semanas, 3 y 6 meses y a peticion del enfermo en
cualquier momento. Se prescribe tratamiento tépico con colirio de trobramicina y
dexametasona en combinacién (Colirio Tobradex ®) cada 6 horas durante una
semana asi como ldgrimas artificiales, de carmelosa sédica (Viscofresh 0.5% ®),
cada 3 horas la primera semana, y ulteriormente cada 6 horas hasta los 6 meses de la

intervencion.

El diagndstico de queratitis laminar difusa se realiza mediante la observacion
clinica de un “infiltrado blanco, granular con aspecto de arena o polvo difuso en la

110, 111, 112
» HOMLAR ypg vey

entrecara corneal por ldmpara de hendidura con cultivo negativo
diagnosticado, segtn el estadio de la inflamacidn, se aplica tratamiento especifico.

Los controles se intensifican de forma diaria.

Figura 34. Technolas 217 Excimer-Laser-System (Bausch&Lomb, 1.999).

C. Tipo de muestreo.

Se realiz6 un muestreo no probabilistico consecutivo durante los meses de

marzo del afio 2.000 a noviembre del 2.001.
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D. Marco del estudio.

El estudio se ha realizado en condiciones reales de practica clinica; con ello se
pretende medir la efectividad clinica propugnada tanto por la escuela de Medicina
Basada en la Evidencia *'° como por la Epidemiologia Clinica *'".

La labor de campo fue realizada por un médico, especialista en oftalmologia,
trabajador habitual de la Clinica Oftalmolégica Grimaldi de Tarragona.

Los pacientes que rechazaron el estudio fueron sustituidos por muestreo

consecutivo con otros pacientes hasta completar la muestra asignada.

E. Organizacion y coordinacion del estudio.

La coordinacién, organizacion y seguimiento del estudio fue llevada a cabo por
el Director y por el doctorando del presente trabajo. Este equipo veld por la revision
critica de los conocimientos actuales sobre el tema, pertinencia, viabilidad y aspecto
ético de la investigacion planteada. Con ello, se delimité la hipdtesis conceptual (la
valoracion de la incidencia de la queratitis laminar difusa en pacientes intervenidos con
cirugia refractiva) y se pudo realizar el contraste de hipdtesis a través de valorar si la
incidencia de dicha patologia es similar o distinta a la de otras poblaciones estudiadas.
También, en este grupo de trabajo, se consensuaron tanto el objetivo principal a la hora
de su delimitacion en el criterio de evaluacidn, factor de estudio y poblacion diana,
como los objetivos secundarios que pudiera plantear esta investigacion y que, de
encontrar relaciones significativas, justificaria otras investigaciones con otras hipdtesis

de trabajo y otros tamafios muestrales.

Los recursos técnicos y econdémicos necesarios para la realizacion del estudio

fueron suministrados por el doctorando.
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IV. VARIABLES DEL ESTUDIO.

Desglosando el objetivo principal, el criterio de evaluacidon es determinar la
incidencia de la queratitis laminar difusa (factor de estudio) -medida a través de los
criterios clinicos de Smith y Maloney ''’- en una poblacién de enfermos amétropes que
son intervenidos mediante cirugia querato-refractiva en la Instituto Oftalmolégico
Grimaldi de Tarragona (poblaciéon diana). Una vez seleccionados los pacientes, se
recogen de su historia clinica -formato informético programa OFTALMO-DSM- los

datos clinicos estructurados a través de un formulario disefiado para ello (Anexo 2).

Las variables recogidas fueron:

° EDAD: Variable cuantitativa medida en afios.

° SEXO. Variable cualitativa dicotdmica: Varén / Mujer.

o ANTECEDENTES DE ENFERMEDADES MEDICAS: Variable
cualitativa dicotomica: Si / No. (miopia, hipermetropia, astigmatismo,
anisometropia, estrabismo, ambliopia, alergias, migrafias, sindromes
depresivos, atopia, tratamiento farmacoldgico habitual, etc.).
Posteriormente recodificada como variable cuantitativa denominada
comorbilidad total y comorbilidad ocular.

° TIPO DE OJO. Variable cualitativa nominal con cuatro categorias:
derecho dominante, derecho no dominante, izquierdo dominante e
izquierdo no dominante.

° ANEXOS PALPEBRALES. Variable cualitativa categorizada como
normal'? o patolégica (malposiciones palpebrales, hendiduras palpebrales
estrechas, orbitas hundidas, irregularidades en el borde libre del parpado
y/o conjuntiva tarsal).

o CALIDAD DE LA LAGRIMA. Variable cualitativa clasificada como
normal (predominio del componente acuoso) o grasa (predominio del
componente sebdceo con abundantes cimulos lipidicos y de secreciones

. . 212
meibomianas) ~ -,
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FRAGILIDAD EPITELIAL. Variable cualitativa categorizada como
normal o patoldgica (alteracion en la integridad y/o resistencia del
epitelio corneal) **.

FONDO DE 0JO. Variable cualitativa categorizada como normal o
degeneracion retiniana.

LENTES DE CONTACTO. Variable cualitativa con tres categorias:
lentes blandas hidrofilicas, lentes rigidas permeables al gas o no
portadores de lentes de contacto.

AGUDEZA VISUAL SIN CORRECCION. Variable cuantitativa
medida en escala decimal mediante los optotipos de Snellen **'.

AGUDEZA VISUAL CON CORRECCION HABITUAL. Variable
cuantitativa medida en escala decimal mediante los optotipos de
Snellen®*'.

DIAMETRO PUPILAR MESOPICO. Variable cuantitativa medida
en milimetros con iluminacién de mediana intensidad.

DIAMETRO PUPILAR ESCOTOPICO. Variable -cuantitativa
medida en milimetros en condiciones de adaptacién a la oscuridad.

DIAMETRO DE IRIS. Variable cuantitativa medida en milimetros.

AUTO-REFRACTOMETRO. Variable cuantitativa medida en
dioptrias esféricas (miopia o hipermetropia) y cilindricas (astigmatismo).

AUTO-REFRACTOMETRO EJE ASTIGMATISMO. Variable
cuantitativa medida en grados (0 - 180°).

REFRACCION SUBJETIVA. Variable cuantitativa medida en
dioptrias  esféricas (miopia o hipermetropia) y cilindricas
(astigmatismo)’* .

REFRACCION SUBJETIVA EJE ASTIGMATISMO. Variable
cuantitativa medida en grados (0 - 180°) "*".

QUERATOMETRIA K,. Variable cuantitativa que representa el
meridiano corneal mas plano medido en grados (K; eje) y en dioptrias
(K potencia) mediante el topografo corneal ORBSCAN ® (Anexo 3).

QUERATOMETRIA K,. Variable cuantitativa que representa el
meridiano corneal mds curvo medido en grados (K, eje) y en dioptrias

(K, potencia) mediante el topografo corneal ORBSCAN ® (Anexo 3).
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PAQUIMETRIA. Variable cuantitativa medida en micras mediante el
paquimetro ultrasénico PACHYMETER SONOMED model 200P ®.

TIEMPO DE ROTURA DE PELICULA LAGRIMAL. Variable
cuantitativa medida en segundos.

PRESION INTRAOCULAR. Variable cuantitativa medida en
milimetros de mercurio mediante el tondémetro de aplanacion de
Goldmann ***.

AUTO-REFRACTOMETRO BAJO CICLOPLEJICO. Variable
cuantitativa medida en dioptrias esféricas (miopia o hipermetropia) y
cilindricas (astigmatismo) previa instilacion de colirio de ciclopentolato
(1 gota / 15 minutos, 4 veces).

AUTO-REFRACTOMETRO EJE ASTIGMATISMO BAJO
CICLOPLEJICO. Variable cuantitativa medida en grados (0 - 180°)
previa instilaciéon de colirio de ciclopentolato (1 gota / 15 minutos, 4
veces).

REFRACCION SUBJETIVA CICLOPLEJICA. Variable cuantitativa
medida en dioptrias esféricas (miopia o hipermetropia) y cilindricas
(astigmatismo) previa instilacion de colirio de ciclopentolato (1 gota / 15
minutos, 4 veces).

REFRACCION SUBJETIVA EJE ASTIGMATISMO
CICLOPLEJICA. Variable cuantitativa medida en grados (0 - 180°)
previa instilaciéon de colirio de ciclopentolato (1 gota / 15 minutos, 4
veces).

FECHA INTERVENCION QUIRURGICA. Variable cualitativa
categorizada en los doce meses del ano.

FECHA INTERVENCION QUIRURGICA POR ESTACIONES.
Variable cualitativa clasificada en las cuatro estaciones del afio (invierno,
primavera, verano y otofio).

TECNICA QUIRURGICA. Variable cualitativa con tres categorias:
Laser in situ queratomileusis 80, Retratamiento laser in situ
keratomileusis y Keratectomia foto-refractiva >

QUERATITIS LAMINAR DIFUSA: Variable cualitativa

dicotémica: Si/ No.
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GRADO DE QUERATITIS LAMINAR DIFUSA. Variable
cualitativa nominal: grado I, 1L, IIL, IV, segun Linebarger 145,

TIPO DE QUERATITIS LAMINAR DIFUSA. Variable cualitativa
nominal de dos categorias: esporddica ''® (presentacién de un caso en una

., .. c 14 121, 144
sesidn quirdrgica) y epidémica (

presentacion de mas de un caso en
la misma sesidn quiridrgica).

DIA DE DIAGNOSTICO DE LA QUERATITIS LAMINAR
DIFUSA. Variable cualitativa expresada en siete categorias que
representan los dias de la primera semana postquirirgica vy
posteriormente recodificada como tres categorias: 1° dia, del 2° al 4° dia
y del 5° al 7° dia.

CARACTERISTICAS CLINICAS EN PACIENTES CON
QUERATITIS LAMINAR DIFUSA. Variable cualitativa dicotémica (Si
/" No) que recoge las siguientes posibilidades: Ausencia de

manifestaciones clinicas, fotofobia, vision borrosa, hiperemia ocular,

o, . . e ips 11
dolor ocular, ulcera postquirtirgica e infiltrado corneal periférico ''°.
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V. EVALUACION ESTADISTICA DE LOS RESULTADOS Y TRATAMIENTO
DE LA BIBLIOGRAFIA.

La codificacion e informatizacion final de los datos se ejecut6 a nivel
centralizado. Se us6 el programa SPSS v 11.0 asi como el programa EPIINFO para el

calculo del tamafio muestral.

Se fijo la significacion estadistica en p < 0.05; se calcularon los limites de
confianza al 95%. Los test estadisticos (chi-cuadrado de Pearson, T de Student) han sido
los admitidos para realizar el andlisis bivariante y, por otra parte, la regresion logistica

para eliminar factores confusores.

La busqueda bibliogréfica se efectué en Medline, a través de PubMed y TESEO,
y en el Indice Médico Espaifiol; la informacién obtenida fue manejada a través del
programa de referencias bibliogréficas Procite v. 5.

Los descriptores “Mesh” usados en las bisquedas bibliograficas fueron:

+ Keratomileusis, Laser In Situ. A surgical procedure to correct
MYOPIA by CORNEAL STROMA subtraction. It involves the use of a
microkeratome to make a lamellar dissection of the CORNEA creating a
flap with intact CORNEAL EPITHELIUM. After the flap is lifted, the
underlying midstroma is reshaped with an excimer laser and the flap is
returned to its original position. Year introduced: 2.000.

+ Keratitis / diffuse lamellar. Inflammation of the cornea.

+ Refractive errors / surgery. Deviations from the average or standard
indices of refraction of the eye through its dioptric or refractive
apparatus.

4+ Corneal Stroma / injuries: The lamellated connective tissue
constituting the thickest layer of the cornea between the Bowman and

Descemet membranes. Year introduced: 1.991(1.983).
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D) RESULTADOS.
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I. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA MUESTRA.

La muestra final fue de 488 ojos, 244 (50%) derechos y 244 (50%) izquierdos,
que corresponden a 219 pacientes (Tabla IV). Se perdieron 3 enfermos por problemas
administrativos en la gestion de la documentacién clinica y 2 pacientes rechazaron
participar en el estudio. Todos los participantes otorgaron su consentimiento verbal para

el uso de los datos confidenciales de la historia clinica.

Tabla I'V. Distribucion del niimero de ojos aportados por paciente al estudio.

N° de ojos N° pacientes Total de ojos incluidos
1 3 3
2 178 356
3 24 72
4 13 52
5 1 5
Total 219 pacientes 488 ojos

A. Edad y sexo.

La edad media de la poblacién estudiada fue de 37.47 afios con una desviacidon
tipica de 11.35 afios (rango 18 - 76) (Tabla V - Figura 35). Por sexos 324 (66.4%) casos
eran varones siendo su edad media 37.90 afios y 164 (33.6%) mujeres cuya edad media

fue de 36.60 anos (Tabla VI).

Tabla V. Estadisticos para la edad (afios).

N valida 488
Media 37.47
Mediana 37
Desviacion tipica 11.35
Minimo 18
Maximo 76
N = muestra
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Tabla VI. Estadisticos para el sexo y la edad (afios).

N (%) Media Desv. Tip. Minimo Maximo
Varon 324 (66.4) 37.90 11.68 18 76
Mujer 164 (33.6) 36.60 10.67 21 64

N = muestra
Desv. Tip. = desviacion tipica

24

19

14

frecuencias

-1 IIIIIIIIIIII::IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII

18 22 26 30 34 38 42 46 50 54 58 66

afios

Figura 35. Histograma de frecuencias por edad.

B. Antecedentes personales.

Se recogi6 la frecuencia de enfermedades presentes en los pacientes. E1 numero

total de enfermedades medias fue de 0.73 con una desviacion tipica de 0.89 (rango 0- 4).

248 (50.8%) casos no presentaban comorbilidad asociada, 149 (30.5%) una enfermedad

asociada, 71 (14.5%) dos patologias concomitantes, 15 (3.1%) tres patologias y

solamente 4 (1%) presentaron cuatro enfermedades asociadas (Tabla VII).
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Tabla VII. Estadisticos de comorbilidad recodificada por categorias.

Frecuencia Porcentaje vélido Porcentaje acumulado
Comorbilidad total
Sin comorbilidad 248 50.8 50.8
1 enf. asociada 149 30.5 81.4
2 enf. asociada 71 14.5 95.9
3 enf. asociada 15 3.1 99.0
4 enf. asociada 4 1 100
total 488 100
Comorbilidad ocular
Sin comorbilidad 335 68.6 68.6
1 enf. asociada 120 24.6 93.2
2 enf. asociada 29 5.9 99.2
3 enf. asociada 3 0.6 99.8
4 enf. asociada 1 0.2 100
total 488 100
Otras comorbilidades
Sin comorbilidad 353 72.3 72.3
1 enf. asociada 111 22.7 95.1
2 enf. asociada 20 4.1 99.2
3 enf. asociada 2 04 99.6
4 enf. asociada 2 04 100
total 488 100

enf.= enfermedad/es

Respecto a la frecuencia de los defectos refractivos oculares analizados, las
ametropias, el mds prevalente fue el astigmatismo (435 ojos) -represent6 el 89.1% de la
poblacién muestral- seguido de la miopia (298 ojos / 61.1%). El 37.3% de los ojos
presentaban hipermetropia (182 casos). 62 ojos (12.7%) eran anisométropes con
aniseiconia clinica. Se definié anisometropia como la existencia de una diferencia entre
el poder didptrico de un ojo y su adelfo superior a tres dioptrias. El 9.2% de la muestra
era ambliope (45 0jos).

Presentaron trastornos de superficie ocular 52 ojos (10.7%) en forma de
intolerancia al porte de lentes de contacto >* ' y 36 ojos (7.4%) como conjuntivitis
cronica o perenne, entendiéndose por ésta la existencia de hiperemia conjuntival leve
con escasa reaccion tisular papilar o folicular sin necesidad de tratamiento. El resto de

las enfermedades oculares recogidas quedan reflejadas en la tabla VIII.
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Tabla VIII. Estadisticos de comorbilidad ocular.

Enfermedades Frecuencia Porcentaje vélido
Astigmatismo 435 89.1
Miopia 298 61.1
Hipermetropia 182 37.3
Anisometropia 62 12.7
Intolerancia lentes de contacto 52 10.7
Ambliopia 45 9.2
Conjuntivitis crénica 36 7.4
Estrabismo 16 3.3
Nistagmus optocinético 6 1.2
Glaucoma controlado 6 1.2
Pseudofaquia quirtirgica 3 0.6
Uveitis inactiva 3 0.6

En relaciéon a las enfermedades generales crénicas, el 72.3% de la poblacion
muestral no presentaba comorbilidad sistémica (Tabla VII). Las patologias maés
frecuentes fueron las alergias medicamentosas (7.2%) seguidas de las alergias
primaverales (6.4%). A continuacion destacaron los factores de riesgo cardiovascular
(7.4%) correspondiendo el 3.9% a la hipercolesterolemia y el 3.5% a la hipertension
arterial. Los sindromes depresivos supusieron el 4.7%. El resto de enfermedades
sistémicas se detallan en la tabla IX; los tratamientos farmacolégicos mas frecuentes

en la tabla X.

Tabla IX. Estadisticos de otras comorbilidades no oculares.

Enfermedades Frecuencia Porcentaje vélido
Alergias medicamentosas 35 7.2
Alergia primaveral 31 6.4
Depresion 23 4.7
Dislipemia 19 3.9
Hipertension arterial 17 3.5
Migrafia 15 3.1
Atopia 11 2.3
Diabetes mellitus 2 0.4
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Tabla X. Estadisticos del tratamiento farmacoldgico habitual.

Féarmaco Frecuencia Porcentaje vélido
A.LN.E.s 10 2.0
Antidcidos 7 1.4
Colirios antiglaucomatosos 6 1.2
Anticonceptivos orales 4 0.8

A.I.N.E.s = Antiinflamatorios no esteroideos

C. Variables oculares preoperatorias.

Las caracteristicas de los pardmetros oculares estudiados y analizados
previamente a la realizacion de la cirugia refractiva se resumen en las tablas XI y XII.

Teniendo en cuenta el criterio de lateralidad en la poblacion muestral, 128 ojos
(26.22%) eran derechos directores, 99 ojos (20.28%) izquierdos directores, 104 ojos
(21.31%) derechos no dominantes y 132 izquierdos no directores representando el
grupo mas frecuente con un 27.04%; se desconoce la dominancia en 25 casos (5.12%).

Se valoraron diversos aspectos de la entidad anatomo-funcional constituida por
la superficie ocular. 452 anexos palpebrales (92.60%) eran normales; 36 parpados
(7.40%) fueron considerados patologicos incluyendo malposiciones palpebrales,
hendiduras palpebrales estrechas, drbitas hundidas e irregularidades en el borde libre del
parpado y/o conjuntiva tarsal. La calidad lagrimal se clasific6 en normal, si existia
predominio del componente acuoso, y grasa definiéndose ésta como la ldgrima con
predominio del componente sebaceo con abundantes cimulos lipidicos y de secreciones
meimobianas en su superficie. La ldgrima fue catalogada normal en 374 ojos (76.60%)
y grasa en 112 casos (23%); se perdieron s6lo 2 casos (0.4%) (Tabla XI). La cantidad de
lagrima se cuantific6 mediante el Tiempo de Ruptura Lagrimal, que mide la estabilidad
de la pelicula lagrimal en segundos, resultando en nuestra muestra una media de 10.59
+/- 3.64 segundos (Tabla XII). Por ultimo, la integridad y resistencia del epitelio corneal
se hallé dentro de la normalidad en 475 ojos (97.30%).

El estudio del fondo de ojo, mediante oftalmoscopia indirecta con lampara de
hendidura y lente de Goldmann de tres espejos, puso de manifiesto la ausencia de
hallazgos patoldgicos de la extrema y media periferias retinianas en 345 ojos (70.70%);

139 ojos (28.50%) presentaban degeneraciones retinianas periféricas. No se analiz6 la
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susceptibilidad de las lesiones a recibir laserterapia retiniana profilactica con l4ser de
argén. Tampoco se estudiaron otros aspectos funduscépicos del polo posterior como
lateroversion papilar, conus de Scarpa, coroidosis miépica o manchas de Fuchs.

En cuanto al porte de lentes de contacto o estudio de contactologia clinica se
objetivé que el 66.40% de los casos no eran usuarios habituales de lentes de contacto
frente al 33.60% de portadores, de los cuales el 26.80% utilizaban lentes de contacto

blandas hidrofilicas y el 6.80% restante lentes rigidas permeables al gas (Tabla XI).

Tabla XI. Estadisticos de las variables cualitativas preoperatorias.

Variable Frecuencia Porcentaje vélido
Tipo de Ojo
Derecho dominante 128 26.22
Izquierdo dominante 99 20.28
Derecho no dominante 104 21.31
Izquierdo no dominante 132 27.04
Perdidos 25 5.12
Péarpados
Normales 452 92.60
Patolégicos 36 7.40
Calidad de la lagrima
Normal 374 76.60
Grasa 112 23.00
Perdidos 2 0.40
Fragilidad epitelial
Normal 475 97.30
Patolégica 11 2.30
Perdidos 2 0.40
Fondo de Ojo
Normal 345 70.70
Degeneracion retiniana 139 28.50
Perdidos 4 0.80
Lentes de contacto
Blandas 131 26.80
R.P.G. 33 6.80
No usuario 324 66.40

R.P.G. = lentes de contacto rigidas permeables al gas
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Las caracteristicas de las variables oculares cuantitativas preoperatorias vienen
detalladas en la tabla XII. La agudeza visual no corregida media resulté de 0.18
mientras que la agudeza visual con correccion media fue de 0.90 siendo la desviaciéon
tipica, en ambos casos, de 0.20. La pupilometria o coreometria cuantificé el didmetro
pupilar mesépico medio en 3.16 +/- 0.36 y la media del escotdpico en 4.90 +/- 0.73
milimetros. El didmetro total de iris -considerado segiin la distancia blanco-blanco-
refleja una media del11.35 +/- 0.84 (rango 9.50 - 13.00), también en milimetros.

El estudio refractivo mediante auto-refractometro objetivd un astigmatismo
medio de 1.42 +/- 1.13 dioptrias cilindricas negativas con un eje medio de 89.37 +/-
56.83 grados (rango 1 - 180), una miopifa media de 4.51 +/- 2.97 dioptrias esféricas
negativas y una hipermetropia media de 3.75 +/- 2.29 dioptrias esféricas positivas; el
tamafio muestral de cada ametropia analizada se expresa en la tabla XII. Paralelamente
se recogieron los mismos datos refractivos mediante refraccion subjetiva resultando el
astigmatismo medio de 1.32 +/- 1.02 dioptrias cilindricas con un eje medio de 95.97 +/-
56.99 grados (rango 5 - 180), la miopia media de 4.35 +/- 2.81 dioptrias negativas
esféricas y una hipermetropia media de 3.46 +/- 2.22 dioptrias esféricas positivas; el
tamafio muestral también fue distinto para cada defecto refractivo (Tabla XII).

La topografia corneal aporta informacidon vital acerca de la curvatura corneal en
los distintos meridianos; se recogieron datos de 487 ojos. La queratometria menos curva
media fue de 42.67 +/- 2.10 dioptrias y su meridiano medio 85.67 +/- 66.86 grados. A
su vez, la potencia didptrica media de la queratometria mas curva resulté de 43.92 +/-
2.14 y el meridiano medio 88.10 +/- 38.36 grados (rangos 0 -180). La paquimetria,
célculo del espesor corneal en micras, nos permitié registrar una media de 543.64 con
una desviacion tipica de 48.48; el minimo grosor hallado fue de 330 micras, que
correspondia a un ojo ya operado pendiente de retratamiento, y el midximo de 661
micras propio de una cOrnea virgen.

El estudio de las propiedades refractivas, en condiciones midridticas bajo
ciclopentolato, mediante auto-refractometro expresa un astigmatismo medio de 1.40 +/-
1.11 dioptrias cilindricas negativas (rango 0.25 - 7.75) con un eje medio de 93.68 +/-
56.97 grados, una miopia media de 4.31 +/- 2.85 dioptrias esféricas negativas (rango
0.25 - 13.50) y una hipermetropia media de 4.31 +/- 2.47 dioptrias esféricas positivas
(rango 0.25 - 11.00); el tamafio muestral de cada error refractivo analizado difiere y se

especifica en la tabla XII. Al mismo tiempo se recogieron los datos refractivos mediante
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refraccion subjetiva ciclopléjica resultando el astigmatismo medio de 1.34 +/- 1.04
dioptrias cilindricas (rango 0.25 - 5.25) con un eje medio de 97.16 +/- 57.40 grados
(rango 5 - 180), la miopia media de 4.27 +/- 2.81 dioptrias negativas esféricas (rango
0.25 - 13.75) y una hipermetropia media de 4.16 +/- 2.36 dioptrias esféricas positivas
(rango 0.25 - 10.00) (Tabla XII).

Tabla XII. Estadisticos de las variables cuantitativas preoperatorias.

Variable N  Media Desv. Tip. Minimo Maximo
AVsc (escala decimal) 486 0.18 0.20 0.0 1.0
AVcc (escala decimal) 488 0.90 0.20 0.1 1.2
Didametro pupilar mesopico(mm) 486  3.16 0.36 2.50 5.00
Didmetro pupilar escotopico(mm) 486  4.90 0.73 3.50 7.00
Didmetro de iris (mm) 486  11.35 0.84 9.50 13.00
AR eje astigmatismo (grados) 473 89.37 56.83 1 180
AR astigmatismo (dioptrias) 473 1.42 1.13 0.25 7.75
AR miopia (dioptrias) 300 4.51 2.97 0.25 14.50
AR hipermetropia (dioptrias) 184  3.75 2.29 0.25 10.50
RS eje astigmatismo (grados) 426 9597 56.99 5 180
RS astigmatismo (dioptrias) 426 1.32 1.02 0.25 5.00
RS miopia (dioptrias) 299 435 2.81 0.25 13.50
RS hipermetropia (dioptrias) 182  3.46 2.22 0.25 9.50
K, eje (grados) 487  85.67 66.86 0 180
K potencia (dioptrias) 487  42.67 2.10 33.30 50.10
K> eje (grados) 487  88.10 38.36 0 180
K, potencia (dioptrias) 487  43.92 2.14 33.60 51.80
Paquimetria (micras) 487 543.64 48.48 330 661
T.R.L. (segundos) 427  10.59 3.64 2 24
Presion intraocular (mmHg) 437  14.23 243 8 22
ARc eje astigmatismo (grados) 421  93.68 56.97 1 180
ARc astigmatismo (dioptrias) 421 1.40 1.11 0.25 7.75
ARc miopia (dioptrias) 286  4.31 2.85 0.25 13.50
ARCc hipermetropia (dioptrias) 168  4.31 2.47 0.25 11.00
RSc eje astigmatismo (grados) 405 97.16 57.40 5 180
RSc astigmatismo (dioptrias) 405 1.34 1.04 0.25 5.25
RSc miopia (dioptrias) 293 4.27 2.81 0.25 13.75
RSc hipermetropia (dioptrias) 171 4.16 2.36 0.25 10.00

N = muestra

Desv. Tip. = desviacion tipica

AVsc = agudeza visual sin correccién
AVcc = agudeza visual con correccién
AR = auto-refractémetro

RS = refraccion subjetiva

K, = queratometria mds plana

K, = queratometria més curva

T.R.L. = tiempo de ruptura lagrimal
ARc = auto-refractémetro bajo ciclopléjico
RSc = refraccién subjetiva ciclopléjica
mm = milimetros

mmHg = milimetros de mercurio
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D. Intervencién quirurgica.

Se intervinieron quirdrgicamente mediante Cirugia Refractiva, segun arte
médico, los 488 ojos de la muestra en sesiones quirtirgicas organizadas a demanda por
los pacientes. Todas las operaciones se realizaron por el mismo cirujano en miércoles
por la tarde. De forma previa se habia completado el estudio preoperatorio y seguido
estrictamente los criterios expuestos en el apartado de Material y Métodos.

La distribucién de intervenciones por meses estd graficamente detallada en la
figura 36. Marzo representa el mes en el que mds operaciones se practicaron (80 ojos,
porcentaje vélido 16.4%); opuestamente, Diciembre el mes en el que menos cirugias se
realizaron (15 ojos, porcentaje valido 3.1%). Por estaciones, las intervenciones
quirurgicas se distribuyen de la siguiente manera: invierno 119 intervenciones
quirurgicas (24.4%), primavera 156 (32%), verano 100 (20.5%) y otofio 113 (23.1%)
(Figura 37).

La técnica quirtrgica realizada mayoritariamente fue la queratomileusis in situ
asistida con laser (L.A.S.I.LK.) usada en el 88.5% de los casos (432 ojos). Los
retratamientos representaron el 11.3% del total, habiéndose intervenido 55 ojos
mediante Re.L.A.S.I.LK.. En un solo caso se practicé una técnica de superficie, la
queratectomia foto-refractiva (P.R.K.), pues hubo dificultades intraoperatorias en la
obtencién del colgajo corneal al no conseguir la succidn necesaria mediante vacio

previa a la queratomileusis y se optd por esta alternativa quirdrgica (Tabla XIII).

diciembre
noviembre
octubre
septiembre
agosto
julio

junio
mayo

abril
marzo
febrero
enero

0 20 40 60 80

N?° de ojos operados

Figura 36. Frecuencias de intervenciones quirirgicas por meses.
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Porcentajes

Invierno  Primavera Verano Otono

Figura 37. Porcentajes de intervenciones quirirgicas por estaciones.

Tabla XIII. Técnica quirdrgica.

Técnica Frecuencia Porcentaje vélido
L.A.S.LK. 432 88.5
Re.L.A.S.LLK. 55 11.3
P.R.K. 1 0.2

Total 488 100.0

L.A.S.1.LK. = Laser in situ keratomileusis
Re.L.A.S.1.K. = Re-tratamiento laser in situ keratomileusis
P.R.K. = Keratectomia foto-refractiva
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II. INCIDENCIA DE LA QUERATITIS LAMINAR DIFUSA.

La incidencia de la queratitis laminar difusa en nuestra muestra fue del 9.8% con

un intervalo de confianza al 95% de 7.16 - 12.43 (Tabla XIV).

Tabla XIV. Incidencia de Queratitis Laminar Difusa.

Frecuencia  Porcentaje valido Intervalo de
confianza (95%)
D.L.K.
SI 48 9.8 7.16 - 12.43
NO 440 90.2 87.53 - 92.86
Total 488 100

D.L.K. = Queratitis laminar difusa

Clasificando las queratitis laminares difusas segun grados, la frecuencia de
queratitis laminar grado I y grado II fue del 50% y 25% (24 y 12 ojos) respectivamente,
mientras que la queratitis laminar difusa grado III represent6 el 16.7% (8 ojos) y la
queratitis grado IV el 8.3% (4 ojos). Si catalogamos las queratitis en funcién de su
presentacion, bien aislada en un programa quirtirgico -esporddica- o cuando acontece
mads de un caso en la misma sesidn quirdrgica -epidémica-, la frecuencia de queratitis
laminares difusas esporadicas fue del 41.7% (20 ojos) y de queratitis epidémicas del

58.3% (28 ojos) (Tabla XV, Figuras 38 y 39).

Tabla XV. Queratitis Laminar Difusa por grados y tipo.

Frecuencia Porcentaje valido Intervalo de
confianza (95%)
D.L.K. grados
Grado I 24 4.9 2.98 - 6.81
Grado 11 12 2.5 1.11-3.88
Grado I1I 8 1.6 0.48 -2.71
Grado IV 4 0.8 0.01 - 1.58
Sin D.L.K. 440 90.2 87.57 - 92.83
Total 488 100
D.L.K. tipo
Esporadica 20 4.1 2.35-5.85
Epidémica 28 5.7 3.64-7.75
Sin D.L.K. 440 90.2 87.57 - 92.83
Total 488 100

D.L.K. = Queratitis laminar difusa

117 -



8%

17%

O grado |
M grado Il
O grado lil
O grado IV

50%

Figura 38. Distribucion de Queratitis Laminar Difusa por grados.

42%
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Figura 39. Distribucion de Queratitis Laminar Difusa por presentacion.

Segtin el dia de debut de la queratitis laminar difusa en la semana inmediata a la
intervencidon quirdrgica, 31 ojos presentaron dicha complicacién el primer dia
postquirudrgico (64.60%), 4 ojos el segundo (8.30% ), 1 ojo el tercero (2.10%), 2 casos
los dias 4°, 5° y 6° lo que supone un porcentaje védlido del 4.20%, respectivamente, y 6
ojos el dltimo dia (12.50%) (Tabla XVI y Figura 40).

Sucedieron de forma asintomdtica el 54.2% de los casos. Los principales
sintomas y signos, asi como sus frecuencias y porcentajes, vienen especificados en la

tabla XVI.
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Tabla XVI. Caracteristicas de la Queratitis Laminar Difusa.

Frecuencia Porcentaje vélido
Dia de diagndstico
1° dia 31 64.58
Del 2 al 4° dia 7 14.58
Del 5° al 7 ° dia 10 20.83
Caracteristicas clinicas
Asintomético 26 54.2
Fotofobia 17 35.4
Visién borrosa 15 31.3
Hiperemia 12 25
Dolor ocular 1 2.1
Ulcera postquirdrgica 3 6.3
Infiltrado periférico 31 64.6

Dia de diagnostico de la DLK

N ojos

1 2 3 4 5
n? de dia postquirdrgico

Figura 40. Dia de comienzo de la Queratitis Laminar Difusa.
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III. ANALISIS BIVARIANTE DE LA QUERATITIS LAMINAR DIFUSA.

Para el andlisis bivariante de la queratitis laminar difusa se utilizo el test Chi-

cuadrado de Pearson, para las variables cualitativas, y el test T de Student para las

variables cuantitativas (ver tablas XVII y siguientes).

Encontramos asociacion estadistica significativa (p < 0.05) con las siguientes

variables:

» Variables cualitativas

+

-+ F F ¥

Comorbilidad total (p = 0.001)

Miopia (p = 0.003)

Hipermetropia (p = 0.002)

Intolerancia a lentes de contacto (p = 0.007)

Atopia (p = 0.002)

Fecha de intervencion quirtrgica en meses (p = 0.001)

Fecha de intervencion quirtrgica por estaciones (p = 0.000)

> Variables cuantitativas

+

- & & & & ¥

Edad (p =0.012)

Didmetro pupilar mesépico (p = 0.016)

Auto-refractometro en hipermetropia (p = 0.009)

Refraccion subjetiva en hipermetropia (p = 0.013)

Presion intraocular (p = 0.014)

Auto-refractometro bajo ciclopléjico en hipermetropia (p =0.001)

Refraccion subjetiva ciclopléjica en hipermetropia (p = 0.002)
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Tabla XVII. Andlisis bivariante de la D.L.K. con el sexo y la comorbilidad recodificada

como variable cualitativa.

D.L.K. Chi-cuadrado
de Pearson
Si (%) No (%) Total (p)
Sexo 0.221
Varon 29 (9) 295 91) 324
Mujer 19 (11.6) 145 (88.4) 164
Comorbilidad total 0.001
Sin comorbilidad 13 (5.2) 235 (94.8) 248
1 enf. asociada 26 (17.4) 123 (82.6) 149
2 enf. asociada 9 (12.7) 62 (87.3) 71
3 enf. asociada 0 15 (100) 15
4 enf. asociada 0 5 (100) 5
Comorbilidad ocular 0.791
Sin comorbilidad 30 (9) 305 (91) 335
1 enf. asociada 15(12.5) 105 (87.5) 120
2 enf. asociada 3(10.3) 26 (89.7) 29
3 enf. asociada 0 3 (100) 3
4 enf. asociada 0 1 (100) 1
Otras comorbilidades 0.182

Sin comorbilidad
1 enf. asociada
2 enf. asociada
3 enf. asociada
4 enf. asociada

28 (7.9) 325 (92.1) 353
17 (15.3) 94 (84.7) 111

3 (15) 17 (85) 20
0 2 (100) 2
0 2 (100) 2

enf.= enfermedad/es

D.L.K. = Queratitis laminar difusa
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Tabla XVIII. Andlisis bivariante de D.L.K. y comorbilidad ocular.

D.L.K. Chi-cuadrado
de Pearson
Si (%) No (%) Total (p)
Astigmatismo 0.083
Si 46 (10.6) 389 (89.4) 435
No 2 (3.8) 51 (96.2) 53
Miopia 0.003
Si 20 (6.7) 278 (93.3) 298
No 28 (14.7) 162 (85.3) 190
Hipermetropia 0.002
Si 28 (15.4) 154 (84.6) 182
No 20 (6.5) 286 (93.5) 306
Anisometropia 0.253
Si 8 (12.9) 54 (87.1) 62
No 40 (9.4) 386 (90.6) 426
Intolerancia L.C. 0.007
Si 37 (8.5) 399 (91.5) 436
No 11(21.2) 41 (78.8) 52
Ambliopia 0.461
Si 5(11.1) 40 (88.9) 45
No 43 (9.7) 400 (90.3) 443
Conjuntivitis crénica 0.482
Si 4 (11.1) 32 (88.9) 36
No 44 (9.7) 408 (90.3) 452
Estrabismo 0.737
Si 2 (12.5) 14 (87.5) 16
No 44 (9.6) 415 (90.4) 459
Nistagmus 0.535
Si 0 6 (100) 6
No 48 (10) 434 (90) 482
Glaucoma 0.456
Si 0 6 (100) 6
No 48 (10.1) 426 (89.9) 474
Catarata 0.642
Si 0 3 (100) 3
No 48 (10) 432 (90) 480
Uveitis 0.732
Si 0 3 (100) 3
No 48 (9.9 437 (90.1) 485

D.L.K. = Queratitis Laminar Difusa
Intolerancia L.C. = Intolerancia lentes de contacto
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Tabla XIX. Andlisis bivariante de D.L.K. con otras comorbilidades no oculares y
tratamiento farmacolégico habitual.

D.L.K. Chi-cuadrado
de Pearson
Si (%) No (%) Total (p)
Alergias medicamentosas 0.459
Si 4(11.4) 31 (88.6) 35
No 44 (9.7) 409 (90.3) 453
Alergia primaveral 0.178
Si 5(16.1) 26 (83.9) 31
No 43 (9.4) 414 (90.6) 457
Depresion 0.399
Si 3 (13) 20 (87) 23
No 45 (9.7) 420 (90.3) 465
Dislipemia 0.575
Si 2 (10.5) 17 (89.5) 19
No 46 (9.8) 423 (90.2) 469
Hipertension arterial 0.512
Si 2 (11.8) 15 (88.2) 17
No 46 (9.8) 425 (90.2) 471
Migrafia 0.444
Si 2 (13.3) 13 (86.7) 15
No 46 (9.7) 427 (90.3) 473
Atopia 0.002
Si 5(45.5) 6 (54.5) 11
No 43 (9) 434 (91) 477
Diabetes Mellitus 0.813
Si 0 2 (100) 2
No 48 (9.9) 438 (90.1) 486
A.LN.E.s 0.257
Si 2 (20) 8 (80) 10
No 46 (9.6) 432 (90.4) 478
Antidcidos 0.482
Si 0 7 (100) 7
No 48 (10) 433 (90) 481
Colirios antiglaucomatosos 0.456
Si 0 6 (100) 6
No 48 (10.1) 426 (89.9) 474
Anticonceptivos orales 0.660
Si 0 4 (100) 4
No 48 (9.9) 436 (90.1) 484

D.L.K. = Queratitis Laminar Difusa
A.LN.E.s = Antiinflamatorios no esteroideos
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Tabla XX. Andlisis bivariante de la D.L.K. con las variables cualitativas preoperatorias.

D.L.K. Chi-cuadrado
de Pearson
Si (%) No (%) Total (p)

Tipo de Ojo 0.324
Derecho 22 (9) 222 (91) 244
Izquierdo 26 (10.7) 218 (89.3) 244

Dominancia ocular 0.504
Si 24 (10.6) 203 (89.4) 227
No 24 (10.2) 212 (89.8) 236

Parpados 0.288
Normales 46 (10.2) 406 (89.8) 452
Patolégicos 2 (5.6) 34 (94.4) 36

Calidad de la lagrima 0.188
Normal 34 (9.1) 340 (90.9) 374
Grasa 14 (12.59 98 (87.5) 112

Fragilidad epitelial 0.297
Normal 46 (9.7) 429 (90.3) 475
Alterada 2 (18.2) 9 (81.8) 11

Fondo de ojo 0.107
Normal 30 (8.7) 315 (91.3) 345
Deg. Retiniana 18 (12.9) 121 (87.1) 139

Lentes de contacto 0.119
Blandas 12 (9.2) 119 (90.8) 131
R.P.G. 33 (100) 33
No portador 36 (11.1) 288 (88.9) 324

D.L.K. = Queratitis Laminar Difusa
Deg. Retiniana = Degeneracion retiniana
R.P.G. = Rigidas permeables al gas

Tabla XXI. Andlisis bivariante de la D.L.K. con la edad y la comorbilidad.

DLK. N Media Desviacién Error Tipico T de
Tipica de la media  Student

(p)

Edad Si 48 33.58 10.73 1.55 0.012

No 440 37.89 11.35 0.54
N° Enfermedades Si 48 0.44 0.61 0.08 0.604
oculares No 440 0.39 0.65 0.03
N° Enfermedades Si 48 0.48 0.61 0.08 0.095
Sistémicas No 440 0.32 0.61 0.02
N° Enfermedades Si 48 0.92 0.67 0.09 0.126
totales No 440 0.71 0.91 0.04

D.L.K. = Queratitis Laminar Difusa
N = Muestra
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Tabla XXII. Analisis bivariante de la D.L.K. con las variables oculares cuantitativas

preoperatorios (1).

DLK N Media Desv.  Error Tipico T de Student
Tipica de la media (p)

AVsc Si 48 0.17 0.13 0.01 0.649
(escala decimal) No 438 0.18 0.20 0.00

AVcce Si 48 0.90 0.18 0.02 0.853
(escala decimal) No 440 0.90 0.20 0.00

Diametro pupilar Si 48 3.04 0.13 0.02 0.016
mesopico(mm) No 438  3.17 0.38 0.01

Diametro pupilar Si 48 4.70 0.50 0.07 0.052
escotdpico(mm) No 438 4.92 0.75 0.03

Diametro de iris Si 48 11.27 0.96 0.13 0.452
(mm) No 438 11.36 0.83 0.03

AR eje astigmatismo ~ Si 47  83.93 58.02 8.46 0.490
(grados) No 426  89.97 56.73 2.74

AR astigmatismo Si 47 1.48 1.58 0.23 0.685
(dioptrias) No 426 1.41 1.07 0.05

AR miopia Si 20 3.71 2.53 0.56 0.212
(dioptrias) No 280  4.57 3.00 0.17

AR hipermetropia Si 28 4.78 1.99 0.37 0.009
(dioptrias) No 156  3.56 2.30 0.18

RS eje astigmatismo ~ Si 45  99.22 60.00 8.94 0.687
(grados) No 381  95.59 56.69 2.90

RS astigmatismo Si 45 1.32 1.23 0.18 0.974
(dioptrias) No 381 1.32 1.00 0.05

RS miopia Si 20 3.68 2.49 0.55 0.272
(dioptrias) No 279 440 2.83 0.16

RS hipermetropia Si 28 4.42 1.81 0.34 0.013
(dioptrias) No 154  3.29 2.25 0.18

K, eje Si 48  73.48 69.02 9.96 0.184
(grados) No 439  87.00 66.56 3.17

K, potencia Si 48  42.60 2.38 0.34 0.803
(dioptrias) No 439  42.68 2.06 0.09

K, eje Si 48  94.56 37.95 5.47 0.219
(grados) No 439  87.39 38.39 1.83

K> potencia Si 48  44.11 2.33 0.33 0.523
(dioptrias) No 439 4290 2.12 0.10

N = muestra

Desv. Tipica = desviacion tipica

AVsc = agudeza visual sin correccion
AVcc = agudeza visual con correccion

AR = auto-refractometro
RS = refraccion subjetiva

K = queratometria mas plana
K, = queratometria mas curva

mm = milimetros
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Tabla XXIII. Analisis bivariante de la D.L.K. con las variables oculares cuantitativas

preoperatorios (2).

DLK N  Media Desv. Error Tipico T de Student
Tipica de la media (p)

Paquimetria Si 48 53992 39.59 5.71 0.576
(micras) No 439 544.04 49.37 2.35

T.R.L. Si 46 10.98  3.80 0.56 0.450
(segundos) No 381 10.55 3.62 0.18

Presion intraocular Si 46 13.39  2.06 0.30 0.014
(mmHg) No 391 1432 245 0.12

ARc eje astigmatismo  Si 44 92.15 60.34 9.09 0.851
(grados) No 377 93.86 56.65 291

ARCc astigmatismo Si 44 1.57 1.60 0.24 0.278
(dioptrias) No 377 1.38 1.04 0.05

ARc miopia Si 17 3.86 2.66 0.64 0.505
(dioptrias) No 2600 434 2.87 0.17

ARCc hipermetropia Si 28 5.70 2.19 0.41 0.001
(dioptrias) No 140  4.03 243 0.20

RSc eje astigmatismo  Si 45 92777 59.83 8.91 0.588
(grados) No 360 97.70  57.15 3.01

RSc astigmatismo Si 45 1.33 1.23 0.18 0.929
(dioptrias) No 360 1.34 1.01 0.05

RSc miopia Si 20 3.61 2.45 0.54 0.273
(dioptrias) No 273 4.32 2.84 0.17

RSc hipermetropia Si 28 541 2.18 0.41 0.002
(dioptrias) No 143 391 2.33 0.19

N = muestra

Desv. Tipica = Desviacion Tipica
T.R.L. = tiempo de ruptura lagrimal
ARCc = auto-refractometro bajo ciclopléjico

RSc = refraccion subjetiva ciclopléjica
mmHg = milimetros de mercurio
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Tabla XXIV. Andlisis bivariante de D.L.K. con fechas de intervencién y técnica

quirdrgica utilizada.

D.L.K. Chi-cuadrado
de Pearson
Si (%) No (%) Total (p)
Fecha de intervencion (mes) 0.001
Enero 0(0) 17 (100) 17
Febrero 4 (18.2) 18 (81.8) 22
Marzo 5(6.3) 75 (93.8) 80
Abril 0 (0) 54 (100) 54
Mayo 5(8.1) 57 (91.9) 62
Junio 6 (15) 34 (85) 40
Julio 11 (25) 33 (75) 44
Agosto 6 (18.8) 26 (81.3) 32
Septiembre 5 (20.8) 19 (79.2) 24
Octubre 3(5.9 48 (94.1) 51
Noviembre 3(6.4) 44 (93.6) 47
Diciembre 0 (0) 15 (100) 15
Fecha de intervencion 0.000
(estacion)
Invierno 9 (7.6) 110 (92.4) 119
Primavera 11 (7.1) 145 (92.9) 156
Verano 22 (22) 78 (78) 100
Otofo 6 (5.3) 107 (94.7) 113
Técnica quirdrgica 0.245
L.A.S.I.K. 46 (10.6) 386 (89.4) 432
Re.L.A.S.I.K. 2 (3.6) 53 (96.4) 55
P.R.K. 0 (0) 1 (100) 1

D.L.K. = Queratitis Laminar Difusa

L.A.S.I.K. = Laser in situ keratomileusis
Re.L.A.S.1.K. = Re-tratamiento laser in situ keratomileusis
P.R.K. = Keratectomia foto-refractiva

127 -



IV. REGRESION LOGISTICA.

Para la regresion logistica se utilizaron s6lo las variables que resultaron
significativas en el andlisis bivariante; de ellas, la edad, la hipermetropia y la
intolerancia a lentes de contacto resultaron significativas en dicha regresion (p < 0.05);
Del mismo modo, el didmetro pupilar mesépico quedd en el limite de significacion
estadistica con una p = 0.059. Los resultados definitivos quedan reflejados en las tablas

XXV y XXVIL

Tabla XXV. Regresion logistica con las variables significativas.

Regresion logistica

()
Comorbilidad total 0.160
Miopia 0.730
Hipermetropia 0.000
Intolerancia a lentes de contacto 0.001
Atopia 0.138
Fecha de intervencion quirtrgica en meses 0.113
Fecha de intervencion quirdrgica por estaciones 0.115
Edad 0.003
Diametro pupilar mesopico 0.059
Auto-refractometro en hipermetropia 0.354
Refraccion subjetiva en hipermetropia 0.319
Presion intraocular 0.878
Auto-refractometro bajo ciclopléjico en hipermetropia 0.209
Refraccion subjetiva ciclopléjica en hipermetropia 0.227

Tabla XXVI. Resultados de variables significativas en la Regresion Logistica.

O.R. Intervalo de confianza (95%) p
Hipermetropia 0.24 0.12-0.50 0.000
Edad 1.04 1.02 -1.08 0.003
Intolerancia lentes de contacto 4.29 1.78 —=10.31 0.001

O.R. = Odds Ratio
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E) DISCUSION.
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La buena aceptacion de este trabajo de investigacidon anatomo-clinica, con las
especiales caracteristicas que tiene la patologia estudiada, se debe fundamentalmente a
la estrecha relacion médico-enfermo que se consigue en los centros de referencia de
Cirugia Refractiva. Subrayamos que nuestros pacientes, personas normales con
correccion Optica, se someten libre y voluntariamente a una intervencidon quirdrgica,
generalmente bilateral en el mismo acto médico-quirtirgico, con potenciales
complicaciones visuales cuya indicacion nunca es el riesgo vital. Esto justifica el escaso
porcentaje de pacientes que rechazaron el estudio (2 personas). Posiblemente este

rechazo fue debido a motivos laborales y/o imposibilidad de seguimiento del protocolo.

Asumimos como sesgos de este trabajo, por razones obvias, aquellos
relacionados con los estudios de disefio transversal y dentro de éstos el posible sesgo de
seleccion a la hora de generalizar y poder cuantificar la validez externa de este estudio,
ya que s6lo se pueden estimar incidencias para clinicas oftalmolégicas de Cirugia
Refractiva y dentro de estos centros para la poblacion demandante de este tipo de
tratamiento quirtrgico; Por tanto, poblacidon con educacion sanitaria, motivada, de nivel
socio-econémico y cultural medio-alto, con altas expectativas de resultados.

La realizacion de un estudio que fuera extensible a la poblacién general de
amétropes obligaria primero a una deteccion, ya que se sabe que alrededor del 20% de
estas personas no usan correccion optica bien por tratarse de bajos errores refractivos o
bien por motivos estéticos. En segundo lugar, se deberian operar pacientes de forma
masiva y dejar de ser una cirugia electiva. Ademds, se requeriria un muestreo
probabilistico sobre el censo de amétropes intervenidos que no se puede llevar a cabo
pues, en la actualidad, no existe ningin registro de ellos. Finalmente, seria necesaria la
realizacion del estudio sobre una poblacion que fuera atendida por todos los centros de
Cirugia Refractiva de Espafia.

A pesar de las limitaciones que tenemos en la validez externa para poder
generalizar los resultados, limitaciones encontradas en casi todos los estudios
consultados y publicados en revistas de impacto, es conocido que si un trabajo tiene la
poblacién bien definida y pocos investigadores en la elaboracién del protocolo y
criterios de valoraciéon ésto redunda en mayor validez interna que minimiza, en lo
posible, los sesgos sistematicos (sobre todo de medicién). Por todo ello, podemos

concluir que los resultados hallados son extrapolables a las clinicas de Cirugia
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Refractiva s6lo para la poblacién con defectos refractivos demandante de tratamiento

quirurgico.

La muestra obtenida (488 0jos) asumi6é un 13% de pérdidas para cada variable.
Podemos afirmar que el tamafio muestral conserva representatividad para todas las
variables y se consiguen los objetivos del estudio.

La distribucion del nimero de ojos aportados por paciente al estudio hace
referencia al tipo y lateralidad de intervencién quirtrgica practicada. En el 72.95 % de
la muestra se trata de cirugia bilateral simultdnea aportando 2 ojos por paciente al
trabajo. El 26.43 % son retratamientos secuenciales pudiendo aportar 3, 4 6 5 ojos al
estudio, segtn el nimero de reintervenciones realizadas. En el 0.62 % de los casos el
tratamiento fue monocular. Ningun articulo revisado publica esta caracteristica resefiada

por nuestro trabajo (Tabla IV).

Tanto la edad media como la distribucion por intervalos de edad fueron similares
a las de otros estudios hechos sobre poblaciones amétropes operadas mediante foto-
queratomileusis, a pesar de haberse realizado con una muestra muy superior en EE.UU..
Thammano'* presenta 1.122 intervenciones L.A.S.I.K. en 584 pacientes (301 mujeres y
283 varones) con una edad media de 41 afios (rango 18 - 75). En Espafia, Ali6 y
colaboradores'® refieren una edad media de 38.70 afios con una desviacién tipica de 11
afios (rango 18 - 55). El articulo con mayor tamafio muestral de la bibliografia es el de

Solomon®"? que revisa 338.550 procedimientos L.A.S.L.K..

En los antecedentes personales de nuestra poblaciéon destaca la ausencia de
enfermedades sistémicas en el 72.3% de los casos, como es 16gico siendo la edad media
de la muestra propia de adultos jévenes; ésta particularidad coincide con Chung"% '"°.
Las patologias mas frecuentes halladas fueron las alergias medicamentosas, con un

7.2% de porcentaje valido; Gimbel*"

refiere la alergia medicamentosa a las sulfamidas
y Thamamno y colaboradores'” la alergia a betalactamicos. Asano-Kato'*® resalta el
antecedente de pielonefritis recurrente 6 afios antes de la queratitis laminar en una
paciente. Lahners™'* relaciona la artritis reumatoide seropositiva con queratitis periférica
tras L.A.S.LK.. McLeod"'* y Wilson'"® citan la posible existencia de un factor
inflamatorio idiosincrasico predisponente para la aparicion de dicha complicacion.

Boorstein'*' define la atopia como un factor de riesgo especifico de queratitis lamelar;
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en nuestro estudio el 2.3% de la muestra (11 casos) tiene dicho antecedente. Yeoh'**
relata 2 casos que tienen en comidn ser mujeres y padecer rosdcea. Macaluso'*” hace
hincapié en la dermatitis de contacto palpebral. MacRae"’' presenta una serie de 13
casos donde el 46% de la muestra (6 ojos) padece alergia estacional severa; nosotros
destacamos la alergia primaveral como segunda patologia mds frecuentemente
encontrada (Tabla IX). Otros antecedentes observados por Thammano'** son la alergia
al polen, artritis seronegativas y la enfermedad de Lyme, endémica de U.S.A.. Llama
nuestra atencion la inextricable implicacion del sistema inmune en la mayor parte de los
antecedentes descritos.

Respecto a la historia refractiva de nuestra muestra, el error refractivo prevalente
fue el astigmatismo -represent6 el 89.1% de la poblacién muestral- seguido de la miopia
(61.1%). El 37.3% de los ojos presentaban hipermetropia. El 12.7% casos eran
anisométropes. El 9.2% de la muestra padecia ambliopia. Tomi y colaboradores'”
disefian un estudio para determinar complicaciones postquirdrgicas del ldser excimer en
142 ojos, con una distribucién de ametropias similar a la de nuestro trabajo. El articulo
de McLeod'"* sobre 1.632 ojos tampoco marca diferencias significativas en ese aspecto.
Costin'” practica cirugia refractiva en 50 casos, siendo la miopia el defecto refractivo
mds frecuente (42 ojos) presentando la mitad astigmatismo asociado (21 ojos). La
hipermetropia fue el defecto a corregir en los otros 8 ojos, de los cuales 6 eran
astigmatas. En resumen, las ametropias referidas fueron: miopia 42%, astigmatismo
miGpico 42%, astigmatismo hipermetrépico 12% e hipermetropia 4%. Winthrop'®
estudia queratitis infecciosas en una serie de 43 intervenciones de L.A.S.IL.K.
hipermetrépico. Por el contrario, Boorstein'*' presenta una serie de 360 cirugias
L.A.S.I.LK. para la correcién de miopia combinada con astigmatismo. Por tanto, los
errores refractivos en una muestra grande suelen ser abigarrados predominando el
astigmatismo asociado a un defecto esférico, excepto si se hace un estudio especifico
sobre una ametropia determinada. La opinién de Hirsch® coincide con nuestra
aseveracion.

Otras caracteristicas poco frecuentes de comorbilidad ocular de la poblacion
muestral de nuestro estudio fueron las alteraciones de la motilidad ocular extrinseca
(estrabismo 3.3% y nistagmus pendular 1.2%) que se operaron sin incidencias habiendo
sido informados los pacientes, previa y exhaustivamente, del riesgo denominado
“despertar sensorial” y diplopia binocular, como indica Ingram® Hace afios que los

glaucomas dejaron de ser una contraindicacién para esta clase de cirugia, especialmente
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si estan controlados con tratamiento médico (Tabla X). El 1.2% de la muestra era
glaucomatosa. Ademads, con la nueva tecnologia de medicion e interpretacion de la
P.I.O., a través de los paquimetros de tultima generacién que incorporan algoritmos
lineales y férmulas matematicas de cdlculo de la P.I.O. ajustada (Figura 41), se ha
solventado el problema del seguimiento de dicha patologia en las personas intervenidas
de cirugia querato-refractiva, al producirse un adelgazamiento del espesor corneal tras
dicho tratamiento. En el mismo sentido, Kohlhaas®'® ha desarrollado nomogramas de
ajuste de la P.1.O. segun el grosor corneal residual, siendo el factor de correccion de 2.5
mmHg por cada 50 micras de desviacion. Por otra parte, 3 casos de la muestra (0.6%) se
habian operado de catarata mediante facoemulsificacién ultrasénica del cristalino con
implante de L.I.O. en saco capsular’”. Se les practicé L.A.S.LK. como tratamiento
biéptico. Otros 3 casos presentaron antecedentes de uveitis anterior. Keszei*'’ describe
la iritis como posible desencadenante de queratitis laminar difusa. Sen vy
colaboradores®'® presentan una serie de casos clinicos con uveitis anterior subclinica

después de la foto-queratomileusis mensurada mediante fluorofotometria.

I1OP Correction [ ] 10P Correction 1 ]
w Correction [Method w Correction Method
dP ={545 - CCT} x 0.045 2-Way Lookup Table .
Reference 1 Formula B8
oD OS Reference 2 Formula |§
Tonometry= 220 220 mmHg 1|Reference 3Formula |  mmHg

MeanCCT= &10 <é0 pm Custom 1Formula

Correction=-293 383 mmHg Custom 2 Formula mm Hg
Adjusted [OF = 19.1 258 mmHg a.Custom 3 Formula mm Hg
i: Calculate ] [Heturn ] [ CalculateJ [Return ]

Figura 414. Ajuste de la presion intraocular mediante el Paquimetro IQOPac-Advanced ®. Qjo
derecho: Tonometria 22mmHg, Paquimetria 610 pm, PIO ajustada 19.1mmHg. Ojo izquierdo:
Tonometria 22mmHg, Paquimetria 460 pm, PIO ajustada 25.8mmHg (Heidelberg Engineering,
2.006).

Antes de someter a un enfermo a un acto quirtrgico se debe llevar a cabo un
exhaustivo examen preoperatorio. Los pardmetros oculares estudiados se clasificaron,
l6gicamente, en variables cualitativas (que denotan cualidad) y cuantitativas (relativas a

la cantidad).
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Como cabria esperar, el criterio de lateralidad o dominancia ocular en nuestra
poblaciéon no muestra diferencias significativas entre los distintos grupos, siendo el mas
frecuente el de ojos izquierdos no dominantes posiblemente por azar. Dentro de las
caracteristicas de la superficie ocular, entendida como entidad anatomo-funcional,
destaca la pobre prevalencia de patologia palpebral (7.40%) recodificada en una sola
categoria, debido a que ésta es propia de la senectud y nuestra muestra son adultos
j6venes. Noda-Tsuruya y colaboradores''® remarcan la importancia de la hendidura
palpebral en la génesis de queratitis laminar, afirmando que una fisura palpebral ancha
es un factor de riesgo (10.3+/-1.9 mm en condiciones normales y 18.14/-7.2 mm en
méxima apertura). Por otra parte, Ambrosio'*” recomienda el tratamiento de la blefaritis
cronica y disfuncion de las glandulas de Meibomio antes del acto quirdrgico en los
pacientes con dicho trastorno de superficie ocular. En la misma linea, Chao'*® también
recomienda tratar las infecciones oculares existentes de forma previa a la cirugia. 36
ojos de nuestro estudio (7.4%) presentaban conjuntivitis crénica o perenne sin
necesidad de terapéutica especifica. La calidad y cantidad lagrimal se hallaron dentro de
la normalidad, segin los criterios de Montés-Mic6>'%, en el mayor porcentaje de
nuestros casos asi como la integridad y resistencia del epitelio corneal. La intolerancia
al porte de lentes de contacto suele ser un motivo frecuente, en nuestra practica médica
habitual, por el cual los usuarios quieren ser intervenidos de cirugia refractiva; de
nuestros 488 casos 164 eran portadores de lentillas y 52 ojos presentaron dicho
trastorno, lo que corrobora nuestra experiencia clinica. Del 33.6% de portadores de
lentes de contacto de la muestra el 26.8% utilizaban lentes blandas (hidrofilicas) y el
6.8% lentes R.P.G. (Rigidas Permeables al Gas) o duras; esto se explica por la tendencia
de los gabinetes Opticos a la adaptacion de las lentes de contacto mas comodas para el
usuario, es decir, las blandas aunque desde el punto de vista de salubridad ocular sea
mejor la utilizacion de lentes R.P.G. ya que permiten una correcta oxigenacion corneal
evitando la hipoxia crénica secundaria al porte de lentes de contacto hidrofilicas. En la
bibliografia se destaca el uso terapéutico de las lentes de contacto para resolver
complicaciones tras cirugia L.A.S.I.LK. pero no se hacen descripciones contactologicas
previas al acto quirtirgico. Mientras Mufioz'® trata un astigmatismo irregular inducido
por una queratitis ulcerativa infecciosa postquirdrgica mediante lentes de contacto duras
de geometria inversa, Perry’”’, Maldonado®"® y un anénimo®*® adaptan lentes blandas
hidrofilicas como solucién de una reactivacion herpética postoperatoria, un defecto

epitelial corneal tras la realizacion de la queratomileusis y un error refractivo residual,
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respectivamente. Ninguna publicacion revisada define meticulosa y detenidamente los
parametros cualitativos descriptivos de los ojos intervenidos. Los articulos hacen
referencia a aspectos significativos centrdndose en los resultados y, probablemente, éste
sea el factor por el cual no se expresan las caracteristicas preoperatorias o se hace de
forma somera. Entendemos que en alguna muestra habrdn sido estudiados y no
transcritos por lo que no se pueden comparar, lamentablemente.

Respecto a los pardmetros oculares preoperatorios cuantitativos llama nuestra
atencion la tendencia a la normalidad de dichas caracteristicas en relacion a los patrones
habituales, dada la representatividad de la muestra y la ausencia de graves enfermedades
morfoldgicas y/o funcionales. Esto se explica porque nuestro estudio, examen y andlisis
estd centrado prioritariamente en los defectos refractivos, opsionosis princeps de la
muestra, y nuestra poblaciéon se halla formada por adultos jévenes sanos, como ya

: : 221
hemos destacado anteriormente. La agudeza visual

se define como el grado de
capacidad visual; no se basa en el objeto mds pequefio que el ojo puede reconocer sino
en la distancia existente entre dos puntos que el ojo distingue como tales. En nuestro
estudio, la agudeza visual media “a ojo desnudo” fue baja (0.18) y la agudeza media
corregida estaba dentro de la normalidad (0.90), como era de esperar. Costin'” presenta
50 ojos con una agudeza visual media sin correccion de 0.23 y una agudeza visual
media con correccion de 0.80, coincidiendo con nuestros valores. Los hallazgos de
Mulhern'"” sobre 1.436 intervenciones L.A.S.IK. también son similares. Por otro lado,
la coreometria cuantifico el didmetro pupilar mesépico medio en 3.16 mm y el
escotdpico en 4.90 mm siendo los valores pupilares normales de 2 a 5 mm (por debajo
se denomina miosis y por encima midriasis). Ningun articulo de impacto hace referencia
a estos pardmetros y nos resulta curioso pues el didmetro pupilar mesépico quedo, en
nuestro trabajo, en el limite de significacion estadistica tras la realizaciéon del andlisis
bivariante y la regresion logistica.

Acerca de las caracteristicas refractivas de nuestra muestra cabe resaltar la
congruencia entre los datos obtenidos mediante medios objetivos (refractémetro) y
técnicas subjetivas (refraccion ocular), tanto de forma dindmica (con acomodacion
continua e inconsciente) como estiticamente (bajo pardlisis de la acomodacidn).
Destacamos s6lo los valores hallados mediante refraccidon subjetiva sin cicloplejia, ya
que son los mds importantes a la hora de programar una intervencion de cirugia querato-
refractiva segiin los nomogramas propios del Instituto Oftalmolégico Grimaldi basados

en el tipo de ametropia, nimero de dioptrias y edad de los pacientes. El astigmatismo
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medio fue de 1.32 +/- 1.02 dioptrias cilindricas (rango 0.25 - 5.00) con un eje medio de
95.97 grados, hallazgo razonable pues los meridianos oscilaron entre 5 y 180 grados. La
miopia media result6 de 4.35 +/- 2.81 dioptrias esféricas negativas (rango 0.25 - 13.50)
y la hipermetropia de 3.46 +/- 2.22 dioptrias esféricas positivas (rango 0.25 - 9.50). Es
curioso ver como evolucionan las indicaciones pues en el afio 2.000 no nos sorprendia
tratar mediante L.A.S.L.K. miopias de 13 dioptrias®” ®’; hoy en dia se ha limitado el
nimero de dioptrias que pueden corregirse con predictibilidad y fiabilidad, dada la mala
experiencia acumulada en casos extremos tanto de regresiones refractivas como de
ectasias postquirtrgicas. Actualmente, nuestras indicaciones son miopias de hasta 10
dioptrias esféricas negativas, hipermetropias de 5 dioptrias esféricas positivas y
astigmatismos de 6 dioptrias cilindricas. En el resto de casos es recomendable valorar
otras técnicas de cirugia refractiva, tal y como expusimos en el apartado de correcion
quiriirgica de las ametropias. Sen®'® presenta unos datos refractivos en esta linea, con
un equivalente esférico de 3.81 dioptrias esféricas negativas (rango 0.25 - 9.63) y un
astigmatismo de 3.0 dioptrias cilindricas (0.50 - 6.50). Perry*” expone un caso limite
operado de queratoplastia penetrante secundaria a queratitis herpética con una
graduacion de 13.25 dioptrias esféricas negativas y 6.00 dioptrias de astigmatismo
oblicuo a 45°. Opuestamente, Sachdev'>® publica un caso hipermetrépico -con multiples
complicaciones postquirdrgicas- con una refraccion en el estudio preoperatorio de +2.75
+1.75 a 70° lo que refleja un equivalente esférico de 3.62 dioptrias esféricas positivas.
La topografia corneal, exploracion complementaria vital en la foto-queratomileusis, es
un mapeo de las curvaturas corneales en los distintos meridianos. La queratometria mas
plana media fue de 42.67 +/- 2.10 dioptrias y su meridiano medio 85.67 +/- 66.86
grados. A su vez, la potencia didptrica media de la queratometria mds curva resulté de
43.92 +/- 2.14 y el meridiano medio 88.10 +/- 38.36 grados (rangos 0 -180). Una K, de
42.67 y K, de 43.92 dioptrias estdn dentro de la media poblacional normal. La
paquimetria, célculo del espesor corneal en micras, nos permitid registrar una media de
543.64 p con una desviacion tipica de 48.48 lo que coincide con la paquimetria media

en la poblacién que es de 545 micras, segtin Kohlhaas*'®

. El minimo grosor hallado en
la muestra fue de 330 micras correspondiente a un ojo ya intervenido pendiente de
retratamiento, y el maximo de 661 micras propio de una cornea virgen gruesa.

En los protocolos prequirtirgicos de cirugia querato-refractiva bajo anestesia
topica no se realiza el estudio preoperatorio general habitual -E.C.G., radiografia de

térax, analitica general incluyendo pruebas de coagulacion, e interconsulta a
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anestesiologia- tipico de las intervenciones de cirugia intraocular o de otras
especialidades quirdrgicas (cirugia general, traumatologia, urologia, etc). La
preparacion sistémica consiste en la administracion sublingual de un comprimido de

Diazepam 5mg una hora antes de la operacion.

Fueron intervenidos quirtrgicamente mediante Cirugia Querato-Refractiva -
segiin arte médico- los 488 ojos de la muestra desde Marzo del afio 2.000 hasta
Noviembre del 2.001 (ambos inclusive), en sesiones quirurgicas organizadas a demanda
por los enfermos, ya que al ser una operacién electiva y nunca urgente las personas
eligieron la época del afio y parte quirdrgico en funcidon de miltiples circunstancias
personales, familiares, econdmicas y laborales que siempre fueron respetadas por los
profesionales sanitarios. Por este motivo, la distribucién de intervenciones por meses
fue desigual (Figura 36). Marzo representd el mes en el que mds operaciones se
practicaron (80 ojos, porcentaje vdlido 16.4%); opuestamente, Diciembre el mes en el
que menos cirugias se realizaron (15 ojos, porcentaje valido 3.1%). Por estaciones, las
intervenciones quirdrgicas fueron mayoritarias en primavera y minoritarias en verano
(Figura 37). Segtn nuestra experiencia, ésto se debe a que la gente suele operarse antes
de las vacaciones para disfrutar “libres de gafas™” del buen tiempo estival, bafios de mar,
piscina y otras actividades de ocio -cabe insistir en que este tipo de cirugia estd
encaminada a mejorar la calidad de vida de las personas dependientes de correccion
Optica-. En periodos de mayor gasto econdmico por causas sociales, Navidad en
Diciembre o la famosa “cuesta de Enero”, se evidencia un marcado descenso en el
nimero de intervenciones quirurgicas solicitadas y programadas. Ningin articulo
revisado publica estas caracteristicas socio-econdmicas destacadas por nuestro trabajo.
Como ya hemos indicado, las publicaciones -generalmente con cardcter resumido-
hacen referencia a otros aspectos significativos y, probablemente, éste sea la razén por
la cual no se expresan.

Todas las operaciones se realizaron por el mismo cirujano refractivo en
miércoles por la tarde, con la finalidad de evitar sesgos y establecer un protocolo
metodoldgico estricto cuyo andlisis tuviera la mayor validez interna posible.

El procedimiento quirdrgico realizado sistematicamente fue la queratomileusis
in situ asistida con laser (L.A.S.I.K.) usada en el 88.5% de los casos (432 ojos), seglin

80, 234

descripcion y técnica de Pallikaris , como en la totalidad de articulos comparados'®’

Yy slewient®s 1 0s retratamientos -comiin y coloquialmente llamados “retoques’-
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representaron el 11.3% del total, habiéndose intervenido 55 ojos mediante
Re.L.A.S.I.LK,, sin necesidad de realizar una segunda queratomileusis con la galga de
180um del microqueratomo ya que en todos los casos se pudo proceder al
levantamiento del colgajo corneal obtenido en el primer corte mediante maniobra de
queratorrexis y ninguna reoperacion se demoré mas de 6 meses tras el acto quirurgico.
Sélo un ojo de un paciente fue sometido a un segundo retratamiento. También en un
solo caso se practicd una alternativa quirtrgica, la queratectomia foto-refractiva
(P.R.K.) descrita por Trokel’’, pues se presentaron dificultades intraoperatorias en la
fotoqueratomileusis, con la consecuente ulcera corneal postquirdrgica muy dolorosa

para el paciente al dia siguiente (Tabla XIII).

La incidencia de queratitis laminar difusa en nuestro estudio fue del 9.8% con un
intervalo de confianza al 95% de 7.16 — 12.43 (Tabla XIV), ligeramente superior a la
encontrada en la bibliografia. No es objetivo de nuestro trabajo analizar la
patogenicidad que causa el proceso inflamatorio intracorneal postquirdrgico.

Epidemiologica y bibliograficamente, la incidencia de esta patologia es
abigarrada. Haciendo la comparacion de forma creciente, la frecuencia de presentacion
oscila entre 0.81 y 9.80% (Tabla XXVII). Para el grupo japonés de Noda-Tsuruya''>,
que estudia retrospectivamente 5.708 ojos sometidos a queratomileusis in situ asistida
con l4ser para analizar factores de riesgo de desarrollo de queratitis laminar difusa, la
incidencia es del 0.81% (46 de 5.708 ojos). Wilson''® examina la frecuencia de
queratitis laminar difusa esporddica en una serie de 1.352 queratomileusis primarias y
217 retratamientos; de todas las cirugias primarias, 17 desarrollaron D.L.K. (1.25%)
mientras que de los 217 ojos retratados, 3 presentaron dicha complicacion (1.38%).
Johnson y colaboradores“g, de Harvard, disefian un estudio retrospectivo sobre 2.711
ojos teniendo un resultado estadistico de un 1.32% (36 ojos) de queratitis lamelares.
Mulhern''” edita un trabajo en la Universidad de Toronto sobre 1.436 ojos donde
aparecen queratitis laminares difusas de tipo esporddico en 13 pacientes (20 ojos) que
representan un 1.39%. Ali6 y sus ayudantes'* hablan de un rango de presentacién
porque refieren que la incidencia de queratitis laminar difusa oscilaria entre un caso de
cada 30 ojos tratados a uno de cada 400 procedimientos L.A.S.I.LK.; asi pues, el rango de
incidencia de esta entidad serfa variable del 0.25 al 3.33%. Asano-Kato''®, publica otra
serie de 1.928 ojos intervenidos con una incidencia de D.L.K. del 3.52% (68 ojos),

. . .~ . 115 :
siendo éste un disefio prospectivo. Hoffman y colaboradores’ -, muestran una frecuencia
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de presentacién del 4% (40 ojos de 1.000 cirugfas L.A.S.I.K.). Tomi'”® publica una
incidencia del 4.22% (6 ojos de 142 estudiados). Otro articulo firmado por Holland"*'
refiere 52 casos de 983 pacientes operados lo que supone un 5.28%. Analizando 1.632
ojos en la Universidad de California, McLeod y ayudantes''* concluyen con 126
queratitis laminares difusas lo que porcentualmente significa un 7.72%. Como ya hemos
dicho, la incidencia de queratitis laminar difusa en nuestra muestra fue del 9.8%. Por
tanto, después de esta comparativa, podemos concluir que la incidencia de queratitis
laminar difusa como complicacién postquirdrgica de la queratomileusis in situ asistida

con laser es inferior al 10% en los paises desarrollados.

Tabla XXVII. Descripcion de los estudios publicados més recientes.

Autor Afo Muestra D.L.K. Pais
Noda-Tsuruya'” | 2.004 5.708 ojos 0.81% Jap6n
Wilson'™® 2.002 1.352 ojos 1.25% EE.UU.
Johnson'"” 2.001 2.711 ojos 1.32% EE.UU.
Wilson'™® 2.002 217 ojos 1.38% EE.UU.
Mulhern'"” 2.002 1.436 ojos 1.39% Canad4
Ali6™° 2.000 No consta 0.25-3.33% Espana
Asano-Kato''® | 2.003 1.928 ojos 3.52% Japén
Hoffman'" 2.003 1.000 ojos 4% EE.UU.
Tomi'*® 2.003 142 ojos 4.22% Rumania
Holland™' 2.000 983 ojos 5.28% Canad4
McLeod'" 2.003 1.632 ojos 7.72% EE.UU.
Cuadrado 2.007 488 ojos 9.80% Espafia
Villarrubia™’ 2.007 328 ojos 24.50% Espafia

Organizando -en nuestro trabajo de investigacion- las queratitis laminares
difusas segtin grados'*’ (Figura 42), la frecuencia de queratitis laminar grado I y grado II
fue del 50% y 25% (24 y 12 ojos) respectivamente, mientras que la queratitis laminar
difusa grado III representd el 16.7% (8 ojos) y la queratitis grado IV el 8.3% (4 ojos)
(Tabla XV y Figura 38). Por su parte, Wilson y Ambrosio''® estudian la incidencia de
queratitis laminar difusa usando este mismo criterio de clasificacién en 1.352 L.A.S.I.K.

primarios y 217 retratamientos; de los 1.352 ojos, 12 desarrollaron D.L.K. grado I 'y 5
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grado II mientras que de los 217 ojos retratados, 3 presentaron dicha complicacién. No
refieren grados mds graves de la patologia. Esta distribucidon por grados es razonable ya
que en nuestro ejercicio médico diario observamos que es mds frecuente lo menos
grave. Ademas, la queratitis laminar difusa es una entidad clinica evolutiva, es decir,
para alcanzar una inflamacién grado IV antes han transcurrido los grados I, II y III
progresivamente. Por tanto, lo mds habitual es diagnosticar y tratar esta complicacién en
fases iniciales evitando asi su progresion. Si se demora el diagndstico llegdndose a
producir digestion del estroma corneal (grados III-IV térpidos y agresivos), cuyas
manifestaciones clinicas son vision borrosa, infiltrado corneal denso y difuso con
cumulos celulares, hipermetropizacion refractiva y adelgazamiento paquimétrico de la
cornea, la evolucion hacia las secuelas, fibrosis y cicatrizaciéon patolégica corneal es
irreversible e ineluctable sin respuesta a los tratamientos mds vehementes, segin nuestra
experiencia clinica. Personalmente, encontramos mds practica la clasificacion de
Johnson'"” para el manejo las queratitis lamelares de nuestros enfermos aunque la
clasificacién mds extendida y aceptada en la bibliografia es la de Linebarger'*> (Tabla

XXVIII).

Grada | Grado | Grado Il Grado IV

Figura 415. Grados de Queratitis Laminar Difusa (Linebarger, 2.000).

Tabla XXVIII. Clasificacion de la Queratitis Laminar Difusa.

Linebarger145 Grado [: infiltrado periférico, no disminucion visual.

Grado II: infiltrado afecta eje visual sin pérdida de vision.

Grado III: infiltrado central con agregacion, leve pérdida de vision.
Grado IV: necrosis estromal, haze, estrias, hipermetropia,

astigmatismo irregular, severa disminucion de vision.

Johnson'" Tipo I: periférica. Tipo II: central.

Tipo A: esporadica. Tipo B: epidémica.
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Si catalogamos las queratitis de nuestra tesis en funcion de su presentacion,
aislada en un programa quirdrgico -esporadica- o cuando acontece mds de un caso en la
misma sesion quirurgica -epidémica-, la frecuencia de queratitis laminares difusas
esporadicas fue del 41.7% (20 ojos) y de queratitis epidémicas del 58.3% (28 ojos)
(Tabla XV y Figura 39). Puede que la elevada incidencia de queratitis lamelares en
nuestro trabajo, en comparaciéon a los estudios de impacto, se deba a un exceso de
epidemias porque predominaron en el conjunto de partes quirdrgicos con dicha
complicacion presente. No fue objetivo nuestro analizar la etiologia del proceso
inflamatorio aunque la bibliografia'** indica que ante la aparicién de epidemias de
D.L.K. se deben revisar los reservorios de los esterilizadores para evitar el cimulo de
endotoxinas bacterianas y el riesgo posterior de éstas. Holland y colaboradores'*!
propusieron por primera vez la hipétesis de que la queratitis laminar difusa podria estar
causada por una reaccidén inmunolégica a una toxina termoestable introducida en la
interfase corneal durante el acto quirirgico que induciria una respuesta de los leucocitos
polimorfonucleares en individuos susceptibles. Tal toxina podria ser probablemente la
endotoxina de gérmenes gram negativos liberada de los biofilms formados en los
reservorios de agua de los esterilizadores. Las endotoxinas pueden resistir los ciclos
cortos de esterilizacion por vapor empleados en la cirugia L.A.S.I.LK.. Estos autores
realizaron una investigacion epidemiolégica en un brote epidémico de D.L.K. en su
clinica. Se diagnosticaron 52 casos en 983 procedimientos L.A.S.I.LK. en un periodo de
11 meses. E149% de los casos ocurrieron en los primeros 4 meses, y en el primer mes la
queratitis lamelar se desarrollé en 1/3 de la muestra. Los autores detectaron la presencia
de abundante crecimiento de biofilm en los aparatos empleados en la esterilizacion del
instrumental quirurgico. Aislaron la bacteria Burkholderia Pickettii del biofilm formado
en el interior de su esterilizador y, ademads, detectaron endotoxinas en el agua y fluidos
asociados a los procedimientos. La investigacion epidemioldogica mostré que las
medidas establecidas para controlar y eliminar el biofilm del esterilizador desde la
novena semana del estudio se asociaron a una reduccion estadisticamente significativa
del numero de casos de queratitis laminar difusa. En los tltimos 7 meses del estudio
s6lo se diagnosticaron 3 casos, todos ellos relacionados con defectos epiteliales
corneales. Las endotoxinas de gérmenes gram negativos son un potente agente
quimiotéictico para neutréfilos y, desde hace tiempo, se han empleado en numerosos
trabajos para inducir queratitis experimentalmente’>. En estos modelos se ha

demostrado que las endotoxinas son un potente estimulo para el reclutamiento de

- 141 -



neutréfilos en zonas de dafio del epitelio corneal”. El mecanismo postulado por
Holland'*' es que el biofilm libera bacterias gram negativas en el agua destilada del
reservorio de los esterilizadores. Las bacterias son eliminadas durante el ciclo de
esterilizacion pero las endotoxinas de su pared, termoestables, no se inactivan y quedan
recubriendo el instrumental. Dichas endotoxinas serian trasladadas al lecho estromal
corneal por los instrumentos durante la intervencion quirdrgica. Dado que los
esterilizadores de ciclo corto con reservorio estin muy extendidos en los protocolos de
esterilizacion del instrumental quirdrgico para cirugia refractiva corneal y cirugia de
catarata en numerosos centros oftalmoldgicos cabria preguntarse ;jpor qué la queratitis
laminar difusa no se presenta con mayor frecuencia? y ;por qué ésto no representa un
problema en la cirugia intraocular?. La clave podria ser que sélo ciertos gérmenes gram
negativos producen endotoxinas con alta potencia inflamatoria®’ y, por otra parte, la
respuesta del paciente podria ser dosis dependiente. Ademads, se sabe que los biofilms
liberan bacterias en respuesta a ciertos estimulos de manera que las concentraciones de

: 224
endotoxina pueden fluctuar

. Posiblemente, en cirugia de catarata las endotoxinas
inoculadas por el instrumental son eliminadas adecuadamente de la cdmara anterior
mediante la fluidica de los facoemulsificadores ultrasénicos y la inyeccion de cefazolina
intracamerular como profilaxis antibitica al término del acto quirirgico. La
publicacién de Holland'*' muestra que cuando se producen brotes epidémicos de D.L.K.
se debe sospechar de las endotoxinas como agente etioldgico e instituir las medidas de
investigacién y control epidemiolégico acertadas. Asimismo, en otro trabajo, Stulting®>
relata la efectividad del cambio de un esterilizador con reservorio a otro sin reservorio
en la reduccidn cinco veces de la incidencia de queratitis lamelar postquirdrgica en su
serie (Tabla XXIX).

Los casos de queratitis laminar difusa esporddicos, presumiblemente endégenos,
son el resultado de la activacion de mecanismos que conducen a la producciéon de
citoquinas -por las células epiteliales y queratocitos'”- tales como el factor estimulante
y quimiotictico de granulocitos (G-C.S.F.), la interleuquina 4 (I.L.-4), el péptido
activador de neutréfilos (E.N.A.-78) y el factor quimiotédctico de neutréfilos derivado de
monocitos (M.C.A.F.) **°. Algunos ojos que desarrollan queratitis lamelar esporadica
después de la foto-queratomileusis pueden presentar mds concentracion de citoquinas
derivadas del epitelio inoculadas en la entrecara corneal durante el procedimiento o
tener factores genéticos o idiosincrdsicos que incrementen el influjo de células

inflamatorias por encima del nivel normal habitual en las cdérneas después del

142 -



L.A.S.LK.*°. En estos casos, la queratitis laminar difusa no seria mis que la expresién
de una respuesta reparadora tisular exagerada o alterada’ °. Como ya hemos indicado,

los casos esporddicos parecen estar relacionados con factores intrinsecos o endégenos

114, 226

. [T . 135
propios del individuo tales como restos de sangre en la interfase ™, flora

bacteriana sapréfita palpebral (Staphylococcus Aureus)'®, secreciones de las glandulas

. . 13 . .. 141 2 124
de Meibomio'’, respuesta inmune de cada persona (atopia'*', rosdcea'’*) y las

124, 125, 126, 127, 128

desepitelizaciones . Los estimulos de queratitis laminar difusa esporddica

pueden actuar en el momento de la cirugia lamelar o meses después desencadenado la

. . ¢ .. . s 99112, 124, 125, 143, 147, 148, 149, 150, 151
entidad denominada “queratitis laminar tardia” ? , la cual es

tardia en relacion al acto quirtrgico pero no al estimulo inflamatorio desencadenante; se
125, 148

han descrito casos de D.L.K. tardia tras defectos epiteliales''" , iritis*” 'y

queratoconjuntivitis adenovirica®®* (TablaXXIX).

Tabla XXIX. Factores etiologicos asociados a queratitis laminar difusa.

DLK Epidémica Precoz:

¢ Endotoxinas bacterias gram negativas.

e Talco y/o polvo de los guantes quirdrgicos™ .

e Detergentes (Palmolive Ultra, Klenzyme).

e Particulas y/o aceite del microqueratomo, cuchillas.

e Povidona yodada (Betadine).

DLK Esporadica Precoz:
e Atopia, rosicea, dermatitis de contacto.
e Defectos epiteliales, erosiones recurrentes.
e Secreciones de las glandulas de Meibomio.
e Toxinas de la flora bacteriana palpebral.
e Restos hematicos en la interfase.

Tardia:
e Desepitelizaciones trauméticas, yatrogenia.
e [Iritis y uveitis anterior aguda.

¢ (Queratoconjuntivitis por adenovirus.

Por todo lo expuesto previamente, en la actualidad, hemos aumentado la rigidez

de nuestros protocolos. El depédsito de agua del STATIM 2000S es vaciado y secado

- 143 -




cuidadosamente dos veces por semana para evitar la acumulacién bacteriana y de
endotoxinas. Ademds, se hacen andlisis de esporas periddicamente. También hemos
eliminado el uso de Betadine intraoperatorio porque Wilson''® relaciona algunos casos
de queratitis laminar difusa con el uso de dicho antiséptico. En su lugar, los pacientes
usan soluciones de higiene palpebral (1 aplicacién cada 12 horas) y colirio antibi6tico (1
gota cada 6 horas) tres dias antes del acto quirdrgico. Por otra parte, lavamos con
alcohol absoluto las cuchillas del microqueratomo antes de la queratomileusis y nunca
se reutilizan, tal y como recomiendan Levinger’ y Dada'>’ respectivamente.

Segtin el dia de debut de la queratitis laminar difusa en la semana inmediata a la
intervencion quirdrgica, en nuestro trabajo 31 ojos presentaron dicha complicacion el
primer dia postquirirgico (64.60%), 4 ojos el segundo (8.30%), 1 ojo el tercero
(2.10%), 2 casos los dias 4°, 5° y 6° lo que supone un porcentaje valido del 4.20%,
respectivamente, y 6 ojos el ultimo dia (12.50%) (Figura 40). Aunque la severidad de la
inflamacion puede variar, el curso evolutivo de la misma es bastante constante.
Linebarger'*> ha aportado un esquema demostrativo del curso de la inflamacién que
tiene importancia para decidir en qué momento conviene intervenir de forma quirdrgica
para el tratamiento de esta complicacion. Segun su experiencia, la reaccién inflamatoria
estd casi siempre presente en el primer dia tras la intervencion quirirgica presentando
un pico de maxima intensidad aproximadamente en el 5° o 6° dia postquirirgico,
afectandose la agudeza visual en funcién de la gravedad del cuadro. Hoffman'"
coincide en sefialar que el debut de la queratitis laminar difusa se realiza en la mayoria
de casos en el primer dia del postoperatorio y en el 87% el estadio al diagndstico es leve
(grado I). Sin embargo, en su estudio la queratitis lamelar alcanza su severidad maxima
en el tercer dia posquirdrgico. Esto concuerda con nuestra aseveracion anterior en la
cual postuldbamos que la queratitis laminar difusa es una entidad clinica evolutiva
cuyos los grados inflamatorios transcurren progresivamente. Por tanto, nuestros
esfuerzos deben encaminarse hacia diagnosticar y tratar esta complicacion precozmente
evitando asf su progresion. Serd cardinal, pues, monitorizar diariamente a los enfermos
que hayan padecido algin grado de queratitis lamelar postquirdrgica, por leve que sea.

Las manifestaciones clinicas pueden catalogarse en sintomas (lo que nota el
enfermo, subjetivo) y signos (lo que evidencia el médico, objetivo). Podemos afirmar,
seglin nuestra experiencia, que el grado I de queratitis laminar difusa es asintomatico.
Las manifestaciones principales en grados mas altos de D.L.K. son la visién borrosa y la

fotofobia aunque la agudeza visual sea buena. El dolor estd relacionado con la
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existencia de defectos epiteliales y/o ulceras postquirtirgicas. El signo mds frecuente es
el infiltrado corneal siendo también tipica la presencia de algunas microestrias (Tabla
XVI). Este infiltrado de la interfase no se extiende anteriormente hacia el flap ni
posteriormente hacia el lecho. En ocasiones se observa un infiltrado periférico fuera del
area de la queratectomia que se distribuye uniformemente por todo el espesor corneal
pero que al alcanzar de zona de la entrecara se concentra en la misma. La disposicion
del infiltrado en la interfase corneal es difusa adoptando la morfologia de las ondas de la
arena en la playa o de las dunas en un desierto, sin un foco dominante aunque, a veces,
pequefios y multiples focos pueden estar presentes (Figura 43). Por este aspecto, se
acufi6 inicialmente el término del “Sindrome de las Arenas del Sahara™**® (S.A.S.) a la
queratitis laminar difusa, hoy caido en desuso. No existe reacciéon inflamatoria en

2 . 12 £ 21
cdmara anterior'*’ o ésta es muy leve®'®.

Figura 43. Queratitis laminar difusa grado III (Macaluso, 2.003).

A pesar de que en la literatura existen numerosos trabajos que investigan los
factores asociados al desarrollo de queratitis lamelar difusa, al realizar en nuestro
estudio el andlisis bivariante tan solo resultaron estadisticamente significativas las
siguientes variables: la comorbilidad total, la miopia, la hipermetropfia, la intolerancia a
lentes de contacto, la atopia, la fecha de intervencion quirdrgica (recodificada en meses
y por estaciones), la edad del paciente, el didmetro pupilar mesdpico, la graduacion
objetiva del auto-refractometro en hipermetropia, la refraccion subjetiva en
hipermetropia, la presion intraocular, la graduacion del auto-refractometro bajo
ciclopléjico en hipermetropia y la refraccion subjetiva ciclopléjica en hipermetropia.

Esta asociacién se redujo tras la regresion logistica a tres variables: la edad, la
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hipermetropia y la intolerancia a lentes de contacto. El didmetro pupilar mesépico
qued6 como variable confusora con una p limite (p = 0.059). Llama la atencién que
estas variables no han sido destacadas por ningun articulo de impacto, posiblemente
porque se centran en factores externos y no subrayan las caracteristicas internas de la
muestra de forma tan exhaustiva como hemos hecho nosotros.

La edad es un factor de riesgo independiente para la queratitis laminar difusa.
Como hemos definido reiteradamente, la queratitis laminar es una “reaccion
inflamatoria inespecifica, de etiologia multifactorial, que acontece en una cérnea con
una interfase lamelar creada mediante L.A.S.I.K.”''°. Con el proceso involutivo propio
de la senectud los tejidos pierden capacidad e intensidad de respuesta tisular, no sélo a
nivel ocular sino generalizado®'. La edad media de nuestra muestra fue de 37.47 aiios,
propia de adultos jévenes, coincidiendo con Chung"” '®. Es decir, poblacién con alta
respuesta tisular inflamatoria y reparadora.

En nuestro estudio la hipermetropia, aunque resulté significativa, fue la
variable menos determinante. Generalmente, en Oftalmologia, los pacientes
hipermétropes son los que mdas problemas asocian. La hipermetropia es el error
refractivo con mds potencial ambliopigeno en la infancia. Puede presentar alteraciones
de la motilidad ocular extrinseca asociadas, principalmente estrabismo convergente®®.
En cuanto al porte y adaptacion de lentes de contacto, las personas con hiperopia son las
que refieren menor comodidad y peor calidad visual con este tipo de correccion Gptica.
Ademds, al tener mala vision cercana manipulan con poca habilidad dichas lentes y su
colocacién sobre la superficie ocular. Desde el punto de vista quirdrgico, la
hipermetropia es el defecto mds dificil de corregir. Resulta simple aplanar una
superficie curva y esférica -segtin consideracidon bidimensional o tridimensional- como
es la cérnea, base del tratamiento de la miopfa®. Sin embargo, es complicado
arquitectonicamente encurvar una esfera o bdveda, consiguiéndose adelgazando la
periferia corneal de manera anular; éstos son los principios del tratamiento

hipermetrépico™ *.

En cirugia querato-refractiva lamelar nos basamos en la “ley de
espesores”’® para la correccién de los diferentes defectos refractivos. Aparte, por las
dimensiones oculares mds reducidas que en la miopia, en los ojos hiperdpicos la
queratomileusis suele ser mds laboriosa, tanto en la colocacién del anillo de succidon
como en el deslizamiento del microqueratomo por la rueda dentada. Cominmente,

dicha queratectomia lamelar se ve ademds dificultada por la tendencia a los

movimientos de ciclotorsion (interna o externa) de estos ojos. Otro factor de dificultad
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quirdrgica afiadida es la sensibilidad corneal presente en esta patologia. Es tipico en los
usuarios de lentillas de cualquier tipo la presencia de una hipoestesia corneal®®, por el
hébito de la superficie ocular a estar en contacto permanente con un cuerpo extrafio; esta
condiciéon hace que la cirugia sea menos estresante para el paciente. Como hemos
senalado, pocos hipermétropes utilizan lentes de contacto. Ademds, la recuperacion
post-L.A.S.I.LK. es mds tediosa en la hiperopia. La convalecencia es mds alargada en el
tiempo®', padeciendo mds efectos adversos que los pacientes miopes, sobretodo en la
vision de halos nocturnos. Dicha alteracion visual es mds acusada en las personas con
un didmetro pupilar escotépico grande, tipico de ojos con iris de colores claros (azul,
verde, miel). La recuperacién de la sensibilidad al contraste es més lenta’. La cirugia
del cristalino, transparente o cataratoso, también es mds complicada en la
hipermetropia” debido a las reducidas dimensiones de la cdmara anterior en esta clase
de ojos, por un acortamiento del didmetro anteroposterior ocular. Ello puede provocar
colapsos de la cdmara anterior durante la fase de eliminacion de fragmentos de la
facoemulsificacién y una presion vitrea con tendencia a la herniacién recidivante de
iris™*. Por todos estos argumentos esgrimidos, es congruente con nuestro razonamiento y
entendimiento la asociacion estadistica existente entre la hipermetropia y la queratitis
laminar difusa. Conocer si la hipermetropia puede servir de predictor de desarrollo de
queratitis lamelar postquirtrgica en cirugia refractiva, asi como los factores intrinsecos
relacionados inextricablemente con esta asociacién, y encontrar algin método de
célculo del riesgo inflamatorio corneal en los enfermos hipermétropes sometidos a
L.A.S.ILK., quedan para otros futuros estudios. En la bibliografia actual, la serie
hipermetrépica més extensa publicada es la de Winthrop'® que estudia queratitis de
etiologia infecciosa en 43 procedimientos L.A.S.I.LK., no analizando factores de
queratitis laminar difusa.

La intolerancia a las lentes de contacto es un proceso inflamatorio ocular
externo, bilateral y crénico, de origen desconocido. Se asocia con atopias (eczema,
asma, urticaria). También llamada “conjuntivitis papilar asociada a lentes de contacto”

fue descrita por primera vez en 1.950 (McIvor*”

230

) y posteriormente se relacioné con el
uso de lentillas™ en 1.974. En este articulo se comprobd que sobre una serie de 176
usuarios de L.C. blandas, el 45% desarrollaron sintomas entre 3 y 33 meses tras el uso
de las lentillas. Allansmith y colaboradores™' determinaron que dicha conjuntivitis
afectaba a portadores de L.C. blandas hidrofilicas tras 10 meses de utilizacién y a

usuarios de L.C. duras tras 8.5 afios, hallando un aumento de mastocitos, eosinéfilos y
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baséfilos conjuntivales asi como de neutréfilos, linfocitos y células plasmaticas, de lo
que dedujeron que el origen era inmunolégico. Las peculiaridades inmunoldgicas e
histopatolégicas de la conjuntiva en pacientes con intolerancia a lentes de contacto®>
son una combinacién de reacciones de hipersensibilidad tipo I (inmediata) y tipo IV
(mediada por células). En las papilas conjuntivales se encuentran grandes grupos de
células mononucleares, fibroblastos y coldgeno recién secretado, ademds de células
relacionadas con procesos alérgicos: mastocitos y eosindfilos. Estudios
inmunohistoquimicos233 han mostrado células ricas en C.D.4, células T secretoras de
interleuquina 4 y citoquinas producidas por células inflamatorias. Todas ellas inducen
un aumento de glicoproteinas clase H.L.A. II en el epitelio conjuntival y células del
estroma. Los portadores de lentes de contacto con frecuencia desarrollan este tipo de
inflamacion que puede simular una gran variedad de enfermedades corneo-
conjuntivales. En nuestro estudio, tras la regresion logistica, existe una correlacion
significativa entre la intolerancia a lentes de contacto y el desarrollo de queratitis
laminar difusa como complicacién postquirtdrgica del L.A.S.I.K.. Es plausible que una
superficie ocular sensibilizada con cambios en la anatomia microscépica y sistema
inmune, como hemos destacado, tenga mayor predisposicion al desarrollo de una
respuesta inflamatoria aumentada tras estimulos potencialmente desencadenantes como
son la queratomileusis quirdrgica o la fotoablacién ldser>. Los hallazgos

111, 118, 129, 130, 150, 154 . .
» 118, 129, coinciden con los

inmunohistoquimicos referidos en la bibliografia
de las conjuntivitis asociadas a lentes de contacto en la modificacion de las poblaciones
celulares y secrecion de citoquinas e interleuquinas. El infiltrado corneal predominante
en las queratitis laminares difusas estd formado por células polimorfonucleares

neutréfilas'™>.

El vasto y minucioso andlisis hermenéutico de la bibliografia que hemos
desplegado tanto de la anatomia, fisiologia y patologia corneales asi como el estudio
clinico de nuestra poblacién muestral nos hacen converger hacia una reflexion
morfoldgico-clinica acerca de las corneas sometidas a cirugia L.A.S.I.K.: la creacion
anatomica de una cavidad virtual intracorneal que, por ende, modifica su respuesta
fisiopatogénica a las distintas agresiones.

Como hemos reiterado durante este trabajo y exposicion, la queratitis lamelar
difusa es una entidad inflamatoria que consiste en una infiltracién coleccionada en el

interior de la cérnea operada, entre la cara estromal del colgajo corneal externo y el
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estroma del lecho residual corneal. Los estudios de microscopia confocal*® % 134
revelan un infiltrado inflamatorio agudo concentrado en esa localizacién y también una
infiltracion en el resto de la cOrnea, zona de la bisagra del lenticulo, drea periférica, etc.
Ha quedado demostrado ampliamente que el infiltrado inflamatorio estd repartido de
manera uniforme por todo el estroma corneal, aumentando su concentracion en la
entrecara corneal pero no estando circunscrito solamente a ésta, representando una
verdadera “queratitis estromal difusa”.

Por otro lado, hay descritos casos en los que se produce un incremento de la
presién intraocular en ojos miopes que responden a corticoides, en los cuales hay un
aumento de la presion de perfusion corneal que da lugar a la aparicién de un importante
“espacio vacio” entre el colgajo corneal anterior y la cérnea residual. En este espacio
vacio se acumula liquido debido a esa alta presion de perfusion. La P.I.O. de estos ojos,
mensurada mediante tonometria de aplanacién de Goldmann®®, se presenta
exageradamente baja, y mds baja cuanta més cantidad de liquido hay acumulado en la
interfase corneal*"* 20+ 20%- 20,

Uniendo estas dos observaciones, deducimos que hemos creado yatrégena y
artificialmente una “cavidad virtual en el interior de la c6rnea de los pacientes operados
de L.A.S.ILK.”. Esta cavidad estd limitada por la cara anterior del lecho estromal
residual, por la cara posterior del colgajo corneal y, superiormente, por la bisagra. En
ella se coleccionan células y sustancias que, de otra manera cuando existen barreras
arquitectonicas, estarian uniformemente repartidas por toda la sustancia intercelular del
estroma corneal haciendo dificil su concentracién®®. Esta forma de entender el cambio
morfoldgico que se ha provocado en la cérnea nos permite comprender los signos y la
evolucion de la queratitis laminar difusa. Una vez puesta en marcha una queratitis el
infiltrado inflamatorio se distribuye por toda la cornea de forma generalizada, como
prueban las observaciones postuladas cldsicamente’, pero al existir una cavidad virtual
secundaria a la queratectomia lamelar quirdrgica las células inflamatorias, citoquinas y
detritus se acumulan en ese espacio. La queratitis laminar difusa puede evolucionar

228

desde un Sindrome de las Arenas del Sahara™" hasta la aparicion de un absceso corneal,

con el consiguiente cortejo sintomatico y clinico, con digestion del estroma perilesional

. . 7 145, 152
como consecuencia de la activacion de las colagenasas ™ 7.

Dicha progresion
indefectible esquematiza los grados III y IV de queratitis lamelar en los que esta
inflamacién favorecida discurre hacia la concentracion de material purulento en la

interfase de una cornea sin estructura normal.
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Asi pues, la queratitis laminar difusa no es una entidad patolégica nueva.
Representa la variacion patofisiogénica de una queratitis tradicional en una cérnea no
virgen que, por sus peculiaridades morfolégicas, presenta un espacio libre sin barreras
tisulares que facilita mucho su progresion, la acumulacion de material inflamatorio en
un area localizada y la génesis de un absceso. Por tanto, pensamos que un término
acertado para denominar este proceso podria ser el de “derrame corneal”, evocando a
los derrames pleurales asociados a enfermedades pulmonares.

La desaparicion por cicatrizacion de esta cavidad virtual a la que nos referimos,
si se produce, ocurre con el paso de los afios paulatina y secundariamente a la
remodelacién tisular corneal. Mientras exista dicho espacio, total o parcial, estard
favorecida la piogenia en el interior del entramado corneal.

Vistas asi las cosas, huelga toda discusidon sobre la etiologia de la queratitis

laminar difusa. La D.L.K. se produce por cualquier noxa que provoque una queratitis,

121, 144 118, 136, 137

como pueden ser endotoxinas bacterianas , sustancias quimicas irritantes ,

132, 133, 134

. . . 2 . s 125, 126, 127, 128
microqueratomo o desepitelizacion de la superficie corneal ™ . Se

demuestra que la etiologia de la queratitis lamelar difusa es multifactorial*> '*

b

pensamiento generalizado entre los cirujanos refractivos.

La ultima reflexion que queremos presentar en este trabajo de tesis doctoral es
de caricter filologico y etimolégico. El acronimo anglosajéon L.A.S.ILK. (laser in situ
keratomileusis), acufiado por Pallikaris®® en 1.990, es un vocablo formado por siglas
inglesas que a su vez incluyen otras siglas L.A.S.E.R.”’ (light amplification by
stimulated emission of radiation). Supone, pues, un barbarismo no sélo por su origen
sino también por su estructura. Creemos que la palabra latina mds exacta seria Fofto-
Queratomileusis, aunque no se encuentre en la bibliografia por ser el inglés la lengua de

la comunidad cientifica.

En resumen, la queratitis laminar difusa es una complicacion inflamatoria
postquirirgica infrecuente que puede acontecer en el postoperatorio de la
fotoqueratomileusis. Diagnosticada, tratada y monitorizada a tiempo no supone una
amenaza anatomo-funcional para el aparato ocular salvo casos raros, térpidos y
refractarios que pueden originar secuelas permanentes y disminucion severa de la
152

vision En las tablas XXX y XXXI recopilamos las complicaciones de la
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fotoqueratomileusis, compiladas de la bibliografia y de nuestra propia experiencia

clinico-quirtrgica.

Tabla XXX. Complicaciones quirdrgicas de la Foto-Queratomileusis.

Complicaciones 1) En la queratomileusis o del microqueratomo
intraoperatorias (a) Pérpados
e Corte de pestafias
e Corte de piel
(b) Epitelio corneal
¢ Deslizamiento epitelial
¢ FErosiones epiteliales
(c) Flap o colgajo
¢ Corte incompleto
e Corte completo (free-cup)
e Corte irregular (plow-up)
e Corte delgado o fino
e (Corte grueso
e (Corte perforado (button-hole)
e Roturas o destruccion
¢ Corte descentrado
e Perforacion corneal
2) En la fotoablacion
(a) Zona 6ptica inadecuada
(b) Ablacién no homogénea
(c¢) Descentramientos
3) En la reposicion del flap
(a) Dislocacion del colgajo
(b) Estrias o pliegues
(c) Edema del colgajo

(d) Retraccion del colgajo
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Tabla XXXI. Complicaciones postquirtirgicas de la Foto-Queratomileusis.

Complicaciones

postoperatorias

1) Complicaciones del flap
(a) Epitelio corneal
¢ (Queratopatia punteada
¢ Epitelizacion de la entrecara
(b) Posicionamiento
e Estrias o pliegues
¢ Desplazamiento
e Pérdida del colgajo
2) Complicaciones de la fotoablaciéon
(a) Hipocorreccion
(b) Hipercorreccion
(¢) Ectasia corneal
3) Complicaciones infecciosas de la entrecara
(a) Queratitis interlaminar aguda
(b) Queratitis interlaminar subaguda
4) Complicaciones inflamatorias de la entrecara
(a) Queratitis laminar focal
(b) Queratitis laminar difusa o Sindrome de las Arenas
del Sahara
5) Edema hipertensivo del colgajo o P.I.S.K.

P.I.S.K. = Pressure Induced Interlamellar Stromal Keratitis>**
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F) CONCLUSIONES.
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La incidencia de la queratitis laminar difusa en nuestro estudio fue del 9.8% con

un intervalo de confianza del 95% (7.16 - 12.43).

El perfil clinico del paciente diagnosticado de queratitis laminar difusa es
asintomdtico, siendo el infiltrado corneal periférico en la entrecara el hallazgo
clinico mas frecuente, generalmente de aparicion en el primer dia

postquirdrgico.

Clasificando la queratitis laminar difusa el grado mas frecuente fue el grado I,
con una incidencia del 4.9% (intervalo de confianza del 95%: 2.98 - 6.81).
Segin la presentacion, la queratitis laminar difusa epidémica tiene una

frecuencia del 5.7% (intervalo de confianza del 95%: 3.64 - 7.75).

La hipermetropia, l1a edad y la intolerancia a lentes de contacto fueron las
variables asociadas estadisticamente a la aparicion de queratitis laminar difusa
tras la regresion logistica. El didmetro pupilar mesépico quedd en el limite de

significacion estadistica.

No se encontr asociacidn estadistica entre la queratitis laminar difusa y la
comorbilidad total, miopia, atopia, fecha de intervencion, auto-refractometro en
hipermetropia, refraccion subjetiva en hipermetropia, presion intraocular, auto-
refractometro bajo ciclopléjico en hipermetropia y refraccion subjetiva

ciclopléjica en hipermetropia.

El vocablo latino mas apropiado para referirnos a la cirugia L.A.S.I.LK. es el de

“Foto-Queratomileusis” .

Los ojos intervenidos de cirugia refractiva mediante Foto-Queratomileusis
presentan una cavidad virtual intracorneal que modifica sus caracteristicas
anatomo-funcionales. La queratitis laminar difusa es una manifestacion de dicho

cambio fisiopatogénico.
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G) ANEXOS.
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CUESTIONARIO DE DATOS  N°____

| Sexo | Edad | Ojo D OI

ANTECEDENTES MEDICOS

N° enfermedades oculares N° enf. sistémicas N° total de enfermedades

Miopia [Jsi [Jno | Anisometropia [Isi [Ino | Alergia primaveral [Isi []no

Hipermetropia [Jsi [Ino | Estrabismo [Jsi [Ino | Migraia [Jsi [no

Astigmatismo [1si [1no | Ambliopia [1si [1no | Sde.depresivo [1si [Ino

Tolera lentes contactol | si [ no | Glaucoma [1si [1no | Colesterol [1si [Ino

Alergia medicamento [] si [ no | Cataratas [1si [Ino | HTA [1si [Ino

Otros [1si [1no | Atopia [1si [Ino | Diabetes [Jsi [no

VALORACION PREOPERATORIA

Agudeza visual sin correccion

Agudeza visual con su correccién habitual

Didmetro pupilar mesopico

Didmetro pupilar escot6pico

Didmetro de iris

Lentes de contacto (Blandas / RPG / No)

Auto-refractometro

Refraccion subjetiva

Ojo dominante (D/T)

Queratometria

Paquimetria

Parpados (normales/anormales)

Calidad de lagrima

Tiempo ruptura de pelicula lagrimal

Presién intraocular

Fragilidad epitelial

Auto-refractometro bajo efecto ciclopléjico

Refraccion subjetiva bajo efecto ciclopléjico

Fondo de ojo. Lente de Goldmann

Color de ojos

CIRUGIA REFRACTIVA

Técnica quirdrgica utilizada [J LASIK [1 ReLASIK [1 PRK

Fecha de intervencién quirdrgica

VALORACION POSTQUIRURGICA

Dia de diagnéstico de la Queratitis Laminar Difusa

DLK [1si [Ino

DLK tipo (epidémica / esporddica)

Grado de la DLK (I, II, IIT y IV)

Asintomatico [1si [Ino

Fotofobia [1si [Ino

Vision borrosa [1si [Ino

Hiperemia ocular [Jsi [Jno

Dolor ocular [1si [Ino

Paquimetria postquirtrgica
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