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Trabeculoplastia Laser y Terapias
Fisicas Moduladoras del Angulo

Fatricia Belén Aguilera Yépez

Introduccion

El glaucoma representa la principal causa de ceguera irreversible a
nivel mundial. Tradicionalmente, el paradigma de tratamiento para
el glaucoma de angulo abierto y la hipertension ocular se basaba en
la prescripcion escalonada de colirios hipotensores. Sin embargo, la
adherencia terapéutica a largo plazo es notoriamente deficiente
debido a factores como la toxicidad en la superficie ocular, los efectos
adversos sistémicos, la dificultad en la instilacién de las gotas y el
costo acumulativo de los medicamentos.

En los altimos anos, la oftalmologia ha experimentado un cambio de
paradigma monumental respaldado por evidencia de alta calidad. La
trabeculoplastia laser selectiva (SLT, por sus siglas en inglés) ha
pasado de ser una terapia de segunda linea a convertirse en el
tratamiento de primera intenciéon recomendado por las principales
guias internacionales para el glaucoma de angulo abierto y la
hipertensién ocular. Este cambio esta fuertemente fundamentado en
estudios como el ensayo clinico LIGHT (Laser in Glaucoma and
Ocular Hypertension), que demostré que el tratamiento inicial con
laser no solo es superior en términos de control de la presién
intraocular (PIO) y preservaciéon del campo visual, sino que también
es mas costo-efectivo y mejora significativamente la calidad de vida
de los pacientes al liberarlos, en muchos casos, de la necesidad de
usar colirios diarios.

Para el médico de atencién primaria (médico general o familiar),
comprender la trabeculoplastia laser y otras terapias fisicas
moduladoras del dngulo es absolutamente fundamental. Aunque el
médico de primer nivel no realiza estos procedimientos, es el pilar en
la deteccion de pacientes en riesgo, la derivaciéon oportuna vy, sobre
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todo, el manejo posoperatorio y seguimiento longitudinal. Los
pacientes frecuentemente acuden a la consulta de atencién primaria
con dudas sobre las alternativas a las gotas, con sintomas leves tras el
procedimiento laser, o presentando comorbilidades sistémicas (como
asma o bradicardia severa) que contraindican los colirios para el
glaucoma, convirtiendo al laser en su mejor o tnica opciéon. Ademas,
el médico general debe ser capaz de diferenciar un ojo rojo benigno
posoperatorio de una complicacién grave, y de desmentir mitos
comunes, asegurando asi una atencién integral y colaborativa con el
especialista en oftalmologia.

Recuerdo anatomico y fisiologico pertinente

Para comprender como funcionan las terapias laser, es imprescindible
repasar la dinamica del humor acuoso y la anatomia del segmento
anterior del ojo. No se requiere un conocimiento microquirirgico,
pero si una comprension funcional que permita explicar el proceso al
paciente.

El ojo mantiene su tono y forma gracias a la produccion constante de
un liquido transparente llamado humor acuoso. Este liquido es
secretado activamente por los procesos ciliares, ubicados detras del
iris (en la camara posterior). Desde alli, el humor acuoso fluye hacia
adelante a través de la pupila, banando el cristalino y la cara
posterior del iris, hasta llegar a la camara anterior.

Una vez en la cidmara anterior, el humor acuoso debe drenar a la
misma velocidad a la que se produce para mantener una presion
intraocular normal (tipicamente entre 10 y 21 mmHg). El drenaje
principal (aproximadamente el 80-90%) ocurre en el angulo
iridocorneal, la estructura en forma de "V" formada por la unién
de la cornea periférica y la raiz del iris.

Dentro de este dngulo se encuentra la malla trabecular, un tejido
esponjoso y fenestrado que actia como un filtro biolégico. El humor
acuoso atraviesa la malla trabecular hacia el canal de Schlemm, y de
ahi pasa a las venas epiesclerales para retornar al torrente sanguineo.
Un segundo sistema de drenaje, la via uveoescleral, maneja el
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10-20% restante del flujo, filtrandose a través de los musculos ciliares
hacia el espacio supracoroideo.

Las terapias fisicas moduladoras del angulo centran su
accion anatémica precisamente en esta region:

* En el glaucoma de angulo abierto, ¢l angulo
anatomicamente es amplio y accesible, pero la malla
trabecular estad obstruida a nivel celular o molecular. Aqui
actia la trabeculoplastia.

*  En el glaucoma de angulo cerrado, el iris periférico es
empujado o traccionado hacia adelante, bloqueando
fisicamente el acceso del humor acuoso a la malla trabecular.
Aqui actan terapias como la iridotomia o la iridoplastia.

Segmento anterior del ojo y flujo del humor acuoso:
mecanismo de la Trabeculoplastia Laser Selectiva (SLT)
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Dindmica de flujo del humor acuoso y anatomia del dngulo iridocorneal con el sitio de
accion de la trabeculoplastia ldser selectiva.



Fisiopatologia del dafio glaucomatoso y la resistencia al
flujo

El glaucoma no es simplemente "presion alta en el 0jo", sino una
neuropatia 6ptica progresiva caracterizada por la pérdida acelerada y
patologica de las células ganglionares de la retina y sus axones, lo que
genera una excavacion caracteristica de la papila éptica y pérdida del
campo visual (inicialmente periférico y de forma asintomatica).

En el Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA), que representa
la inmensa mayoria de los casos, la elevacion de la presion
intraocular se produce por un aumento en la resistencia al drenaje a
nivel de la malla trabecular. Con el envejecimiento y la enfermedad,
se produce una disminucién del ntimero de células endoteliales
trabeculares, una acumulacién de material extracelular
(glicosaminoglicanos y proteinas mal plegadas), un aumento del
estrés oxidativo y una disfunciéon del citoesqueleto celular. Esto
convierte a la malla trabecular, que normalmente es un filtro elastico
y poroso, en una estructura rigida y compacta.

Es crucial entender que la presion intraocular elevada
causa dafio al nervio éptico a través de dos mecanismos
principales:

1. Daifio mecanico directo: La presion comprime las fibras
nerviosas a nivel de la lamina cribosa (la estructura escleral
perforada por la que salen los axones).

2. Daifio isquémico microvascular: La alta presion
intraocular compromete la perfusion capilar de la cabeza del
nervio Optico, generando isquemia crénica y apoptosis
celular.

La reduccién de la presion intraocular es, hasta el dia de hoy, el tnico
tratamiento modificable y clinicamente probado para detener o
enlentecer la progresion del glaucoma.



Terapias Fisicas Moduladoras del Angulo: El arsenal
terapéutico

Existen varias modalidades de terapias fisicas. Como médico de
atencion primaria, debe estar familiarizado con sus diferencias
fundamentales, ya que determinan el pronoéstico y el seguimiento.

Trabeculoplastia Laser Selectiva (SLT)

Es el estandar de oro actual en el tratamiento laser para el glaucoma
de angulo abierto. Utiliza un laser Nd:YAG Q-switched con una
longitud de onda de 532 nm.

* Mecanismo de accion: A diferencia de ldseres mas
antiguos, la SLT emite pulsos de energia extremadamente
cortos (3 nanosegundos). Esta energia es absorbida
selectivamente por la melanina intracelular (las células
pigmentadas) de la malla trabecular. Al ser un pulso tan
rapido, no hay tiempo para que el calor se disipe a los tejidos
adyacentes; por lo tanto, produce fototermolisis intracelular
sin causar dafio térmico colateral ni coagulacién estructural.
Esta micro-lesiéon celular desencadena una respuesta
bioldgica: reclutamiento de macréfagos, liberacion de
citoquinas y remodelaciéon de la matriz extracelular, lo que
"limpia" la malla trabecular y restaura el flujo del humor
acuoso.

*  Ventajas: Es un procedimiento indoloro, se realiza en el
consultorio en 5-10 minutos, no altera la arquitectura del
angulo y, lo mas importante, es repetible si su efecto
disminuye con los anos.

Trabeculoplastia con Laser de Argon (ALT)
Histéricamente fue el primer laser utilizado. Emitia una energia
térmica continua que causaba quemaduras reales (fotocoagulacion)
en la malla trabecular, creando cicatrices que tensaban la malla y
abrian los espacios adyacentes.
* Desventajas: El dafio estructural permanente causaba
fibrosis a largo plazo. Debido a esto, la ALT no se podia
repetir en la misma zona y hoy en dia ha sido ampliamente
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reemplazada por la SLT.

Iridotomia Periférica con Laser (LPI)
A diferencia de la trabeculoplastia, este procedimiento se usa
exclusivamente para el glaucoma de angulo cerrado o ¢l cierre
angular primario. Utiliza un ldser Nd:YAG para crear un pequeilo
orificio (una ventana) en la periferia del iris.
*  Mecanismo: Al crear esta via de paso alternativa, se iguala
la presion entre la camara posterior y la anterior, permitiendo
que el iris vuelva a su posicién plana normal y
desobstruyendo fisicamente el angulo iridocorneal. Para el
médico general, si un paciente dice "me hicieron un agujerito
en el iris con laser", debe pensar inmediatamente en
anatomia de angulo estrecho, lo que contraindica
estrictamente el uso de medicamentos que dilaten la pupila
(como antihistaminicos, antidepresivos triciclicos o
anticolinérgicos), a menos que el oftalmélogo confirme que el
angulo se ha abierto de manera segura.

Manifestaciones clinicas y diagnéstico en el primer nivel

El médico de atencién primaria se enfrentara a las terapias laser en
dos escenarios temporales distintos: la derivacion inicial del paciente
sospechoso y el manejo del paciente que ya ha sido sometido al
procedimiento.

Identificacién del candidato (Tamizaje en Atencion
Primaria)

El glaucoma de angulo abierto es asintomatico en sus fases iniciales e
intermedias. El diagnoéstico temprano depende de la perspicacia
clinica del médico general para identificar factores de riesgo y
derivar:

*  Edad mayor a 40 afos (el riesgo aumenta exponencialmente

a partir de los 60).
*  Antecedentes familiares de primer grado con glaucoma.
*  Ascendencia africana o hispana (mayor riesgo y aparicién

mas temprana,).
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*  Miopia alta o hipermetropia severa.
. Uso crénico de corticosteroides (topicos, inhalados, sistémicos
o intraarticulares).

. Enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus e
hipotensién arterial nocturna.

En la consulta, la evaluacién del fondo de ojo con oftalmoscopio
directo (buscando una relacién excavacién/papila mayor a 0.5 o
asimetria entre ambos ojos) y la confrontaciéon de campos visuales
gruesa son herramientas ttiles, aunque de baja sensibilidad en etapas
tempranas.

Manifestaciones clinicas posoperatorias (Post-SLT)

Cuando el oftalmélogo realiza una SLT, el paciente es enviado a casa
el mismo dia. La evolucion natural y esperada en los primeros 1 a 5
dias posoperatorios incluye:

. Ojo levemente enrojecido (hiperemia conjuntival leve a
moderada).

. Sensacion de cuerpo extrafio o molestia ocular leve.

*  Vision ligeramente borrosa durante las primeras 24 horas

debido a la inflamacién de la camara anterior o al uso de gel
acoplamiento durante el procedimiento.

El paciente acude a atencion primaria asustado porque su
ojo esta rojo. La funciéon del médico general aqui es realizar un
diagnostico diferencial basico para distinguir la inflamacion esperada
(uveitis anterior leve poslaser) de complicaciones que amenazan la
vision.
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Tabla 1. Diagnéstico diferencial del ojo rojo posoperatorio
(post-laser) en atencion primaria.

Caracterist
ica Clinica

Aparicién

Dolor

Agudeza

visual

Secrecion

Pupila

Estado
general

Coérnea

Inflamaciéon
esperada
post-SLT
(Benigno)

12 -48
horas tras el
laser

Ausente o
molestia
leve
("arenilla")

Normal o
levemente
borrosa

Acuosa
(lagrimeo)

Reactiva,
tamano
normal

Normal

Transparent
e

Pico hipertensivo
agudo / Cierre
angular
(Urgencia)

Primeras 2 a 24
horas

Dolor ocular
intenso, irradiado
a hemicraneo

Muy disminuida
(visién de bultos),
halos de colores

Lagrimeo, sin
secrecion
purulenta

Semidilatada
(midriasis media),
arreactiva

Nauseas,
vomitos,
diaforesis, cefalea

Edematosa,
aspecto
"deslustrado" o
mate
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Endoftalmitis o
Infeccion
(Urgencia
grave)

3 a7 dias tras
el laser (muy
raro post-laser)

Dolor ocular
sordo,
progresivo,
incesante

Disminucién
severa y rapida

Secrecion
mucopurulenta
profusa

Reactiva o
perezosa

Febricula
ocasional,
malestar

Hipopién (pus
en camara
anterior) visible



Evaluacion del paciente con sospecha de Glaucoma y seguimiento post-Laser

SUSPECHA DE GLAUCOMA SEGUIMIENTO POST- TRABECULOPLASTIA LASER SELECTIVA (SLT)
\ 4
DETECCION DE FACTORES DE RIESGO g,
« Edad >40afios & ., PACIENTE CONSULTA POR
« Antecedentes familiares de glaucoma = SINTOMAS OCULARES TRAS SLT
« Ascendencia africana o hispana
* Miopia
+ Uso crénico de corticoides ‘ l
« Enf. cardiovasculares/diabetes/hipotension nocturna
SINTOMAS GRAVES O
2 @ sintomas Leves BANDERAS ROJAS
EVALUACION EN PRIMER NIVEL (Ojolevemente rojo <72h, (¢]. dolor ocular intenso,
« Examen clinico .. Molestia tipo “arenila’, disminucién visual stbita, halos,
« Oftalmoscopia directa 3 Vision normal/levemente borrosa) pupila fija/midriasis media,
« Excavacién/papila >0.5 o asimetria =1 néuseas/vomitos)
L
¥ R 2 D 8
HALLAZGOS SIN SINTOMAS 5‘";2#6‘2&“#&?\5 © MANEJO EN PRIMER NIVEL DERIVACION URGENTE A
AGUDOS Y CON RIESGO (ej. dolor ocular, pérdida visual sibita) g I?g’:m's“' al paciente OF(TN‘I\iIngI&g? A
« AINES tdpicos cortos if o Evaluacién inmediata para
& y i descartar pico hipertensivo
DERIVACION NO URGENTE DERIVACION URGENTE « NO iniciar corticoides tépicos o complicaciones
(Semanas/Meses) (Mismo dia)
« Para tamizaje especializado, * Sospecha de glaucoma agudo,
ajuste de medicacién neuropatia ptica progresiva SEGUIMIENTO EXPECTANTE DERIVACION INMEDIATA

Algoritmo para el abordage del paciente sospechoso de glaucoma y el manejo del paciente
pos-trabeculoplastia en atencion primaria.

Criterios de referencia urgente y no urgente al oftalmologo
El manejo del glaucoma es multidisciplinario. El médico general
debe saber estratificar el riesgo temporal de derivacion.

Derivacion rutinaria (No urgente, en semanas/meses):

*  Pacientes con factores de riesgo epidemiolégico para
glaucoma (para tamizaje inicial).

*  Hallazgo casual de papila excavada (>0.5) sin sintomas
visuales agudos.

*  Pacientes con glaucoma conocido bajo tratamiento en los que
se requiera renovaciéon o ajuste de medicacién por efectos
secundarios sistémicos (ej. paciente con bradicardia inducida
por timolol que requiere valoraciéon para paso a SLT).

*  Pacientes que han sido sometidos a SLT hace meses y
reportan pérdida gradual de campo visual (posible fallo del
laser a largo plazo).
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¢Cuando referir de urgencia?

Todo paciente que presente las siguientes banderas rojas, ya sea
espontaneamente o en los dias posteriores a un procedimiento laser
oftalmolodgico, debe ser derivado a urgencias o al especialista el
mismo dia:

*  Dolor ocular intenso o periocular (cefalea hemicraneal).
*  Disminucién stibita o rapida de la agudeza visual.
. Vision de halos multicolores alrededor de las luces.

. Ojo rojo acompafniado de pupila fija en midriasis media
(semidilatada).

*  Edema corneal (la cérnea pierde su brillo natural y se ve
empanada).

*  Presencia de nauseas y vomitos inexplicables (frecuentemente
confundido con patologia gastrointestinal o migrana, pero es
sintoma cardinal de ataque agudo de glaucoma).

Manejo inicial en el primer nivel de atenciéon y
seguimiento colaborativo

La intervenciéon del médico general antes y después de una terapia
fisica moduladora del angulo aporta un valor incalculable para la
tranquilidad del paciente y el éxito terapéutico.

Rol pre-procedimiento: Consejeria

Cuando el especialista indica una SLT, los pacientes suelen buscar
una segunda opinién u orientacién con su médico familiar de
confianza. El médico general debe:

. Desmitificar el procedimiento: Explicar que "laser" no
significa cirugia a cielo abierto. Es un procedimiento externo,
indoloro, de corta duraciéon y con un perfil de seguridad
excelente. No hay inyecciones en el ojo ni se utiliza bisturi.

*  Ajuste de expectativas: Es vital advertir al paciente que la
SLT no "cura" la vision que ya se ha perdido por el glaucoma
y que su efecto hipotensor completo puede tardar entre 4 a 8
semanas en establecerse.
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*  Reconciliacién de medicamentos: Asegurarse de que el
paciente contintie con sus colirios habituales hasta que el
oftalmoélogo indique suspenderlos. Un error garrafal es
suspender las gotas el dia del laser sin orden
médica.

Rol pos-procedimiento: Manejo del ojo rojo leve

Si el paciente presenta un ojo rojo leve sin dolor intenso ni pérdida
visual en las primeras 72 horas posteriores a la SLT, el médico de
primer nivel puede instaurar medidas de confort:

*  Tranquilizar al paciente, indicando que es una respuesta
biolégica normal y necesaria para que el laser funcione
(inflamacién terapéutica).

* Recomendar lagrimas artificiales (preferiblemente sin
preservantes) para la sensacién de cuerpo extraiio.

*  Vertficar si el oftalmologo prescribié un ciclo corto (3-5 dias)
de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) tépicos (como
ketorolaco o nepafenaco) o esteroides suaves (como
fluorometolona). Si es asi, reforzar la adherencia. Si no se
prescribieron, el médico general puede iniciar un AINE
topico por 3 dias si hay mucha molestia, pero nunca debe
iniciar corticosteroides topicos por su cuenta, ya que
estos pueden inducir aumentos drasticos de la presién
intraocular.

Modificacion del estilo de vida y prevencion
El médico general estd en una posiciéon privilegiada para manejar
factores modificables que influyen en el glaucoma:

*  Ejercicio: Ll ¢jercicio aerdbico regular reduce la presién
intraocular basal. Sin embargo, las posturas invertidas (como
ciertas asanas de yoga o uso de tablas de inversién) aumentan
drasticamente la presion venosa epiescleral y la PIO, y deben
evitarse en pacientes con glaucoma.

* Sindrome de Apnea-Hipopnea del Sueiio (SAHS):
Existe una alta correlacion entre SAHS y glaucoma
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progresivo (probablemente por hipoxia nocturna del nervio
optico). El médico de cabecera debe tamizar a pacientes
obesos o roncadores cronicos con glaucoma y derivarlos a
neumologia.

. Control cardiovascular: Evitar la hipotensién arterial
extrema (sobre todo nocturna o iatrogénica por exceso de
medicacion antihipertensiva), ya que disminuye la presion de
perfusion ocular y acelera la ceguera glaucomatosa a pesar de
tener presiones intraoculares "normales".

Tabla 2. Escalon terapéutico actualizado del Glaucoma de
Angulo Abierto (Enfoque contemporineo).

Linea de Estrategia Rol del Médico de Atencién
Tratamiento Terapéutica Primaria

Derivacién temprana;

Trabeculoplastia iy .
2 q educacién del paciente sobre
IR S los beneficios del laser inicial;
Primera Linea (SLT) o Analogos Y A
4 monitorizacién de reacciones
de Prostaglandinas
2.3 adversas oculares
topicos

(hiperemia).

Adiciéon de otros

, L, . Vigilancia de efectos
farmacos topicos

sistémicos severos

Betabloqueadores . .
Segunda Linea gnhibido(rle% de , (bradicardia, asma, letargo,
s anhi drasal alteraciones electroliticas).
L Apoyo en técnica de oclusién
carbonica, alfa- 1
agoni puntal.
gonistas)
Cirucias Reconocer antecedentes
Mini%]n amente quirargicos en el historial del
Tercera Linea Invasivas del paciente; comprension de la
colocacién de micro-stents
Glaucoma (MIGS) B
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Cirugia filtrante Reconocimiento inmediato

tradicional de complicaciones graves

Cluarta Linea (Trabeculectomia o (ampolla filtrante infectada/
Dispositivos de blebitis) y derivacion urgente
drenaje tipo tubo) absoluta.

Errores frecuentes y perlas clinicas en el primer nivel

La practica clinica en atenciéon primaria estd llena de sutilezas.
Identificar los errores mas comunes puede salvar la vision del
paciente:

Errores frecuentes:

1.

Tratar empiricamente todo ojo rojo posoperatorio
como conjuntivitis: Prescribir antibidticos para una
hiperemia inflamatoria secundaria a SLT es un error comun.
La ausencia de secreciéon purulenta y el antecedente
inmediato de laser deben guiar hacia un diagnéstico de
inflamacién pos-procedimiento, tratable con lagrimas o
AINEs topicos bajo vigilancia.

Ignorar las contraindicaciones sistémicas de los
colirios de rescate: Muchos pacientes que fallan a la
terapia laser requeriran colirios. Un médico general nunca
debe permitir que un paciente con EPOC o asma bronquial
utilice maleato de timolol (un betabloqueador no selectivo
que se absorbe sistémicamente por la mucosa nasal), ya que
puede desencadenar crisis de broncoespasmo fatales.

El uso indiscriminado de corticoides topicos o
sistémicos: El "glaucoma inducido por esteroides" es una
entidad clinica grave. Un médico de atencién primaria que
receta dexametasona tépica para un ojo rojo o alergia leve,
sin medir la presion ocular, puede causar una ceguera
irreversible en cuestién de semanas en pacientes
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predispuestos.

Perlas clinicas

La regla de la oclusion puntal: Enséfiele a todo paciente que usa
colirios para el glaucoma a presionar con su dedo indice la
esquina interna del ojo (sobre el saco lagrimal) durante 2
minutos tras aplicar la gota. Esto reduce la absorcion
sistémica del farmaco en un 60-80%, minimizando los efectos
adversos cardiacos y pulmonares.

Nduseas y vémitos como trampa diagnéstica: Si un paciente mayor
se presenta en el servicio de urgencias de atencién primaria
con nauseas, vomitos repetidos y dolor abdominal o de
cabeza, palpe la tensiéon de ambos ojos a través de los
parpados cerrados y pregunte por la calidad visual. Un
ataque agudo de glaucoma (un cierre angular brusco que
requiere laser o cirugia inmediata) frecuentemente se
diagnostica errébneamente como gastroenteritis aguda o
migrafia, retrasando horas criticas de tratamiento.

Ll paciente con "Ldser en el wis”: Si en la historia clinica del
paciente figura que le realizaron una "Iridotomia", ese
paciente tiene riesgo anatémico de cierre angular. Usted debe
ser sumamente precavido al prescribir medicacién sistémica
con efectos anticolinérgicos (antidepresivos, antiespasmodicos
intestinales, medicamentos para el parkinson o
antihistaminicos de primera generacion,).

Conclusiones

La incorporacién de la trabeculoplastia laser selectiva (SLT) como
terapia de primera linea para el glaucoma de 4ngulo abierto ha
modificado el panorama terapéutico, desplazando la dependencia
exclusiva de los colirios hipotensores. Para el médico de atencién
primaria, el conocimiento profundo de esta intervencién no es
meramente académico, sino una herramienta clinica de uso diario.
Permite brindar una orientacién precisa pre-procedimiento, manejar
las reacciones inflamatorias leves posoperatorias, evitar interacciones
farmacologicas deletéreas y reconocer oportunamente aquellos signos
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de alarma que amenazan la viabilidad del nervio 6ptico. El trabajo
conjunto entre el médico familiar, que conoce el entorno sistémico y
psicosocial del paciente, y el oftalmoélogo, es la estrategia mas robusta
para prevenir la ceguera por glaucoma en nuestra sociedad.

Puntos clave para el médico de primer nivel

La Trabeculoplastia Laser Selectiva (SLT) es
actualmente la opcién de primera linea para tratar el
glaucoma de angulo abierto y la hipertension ocular,
reduciendo la dependencia crénica de colirios.

Mecanismo indoloro: La SLT mejora el flujo de salida del
humor acuoso modulando a nivel celular la malla trabecular
sin causar cicatrizaciéon permanente, lo que permite que sea
un procedimiento repetible.

Manejo posoperatorio basico: El enrojecimiento leve y
la sensacion de arenilla en las primeras 24-72 horas post-laser
son normales. Se manejan con lubricacién y observacion; no
requieren antibioticos topicos.

Diferenciacion crucial: Distinga siempre la SLT (para
angulos abiertos) de la Iridotomia Periférica Laser (LPI, para
angulos cerrados). Los pacientes con LPI previa requieren
cuidado extremo al recetarles medicamentos sistémicos
anticolinérgicos o simpaticomiméticos.

Nunca suspenda la medicacion para el glaucoma de
un paciente tras someterse a laser a menos que el oftalmoélogo
lo haya indicado expresamente por escrito. El efecto del laser
tarda semanas en consolidarse.

Alarma visual-dolorosa: Un ojo rojo acompanado de
dolor intenso, pérdida de vision brusca, halos de colores,
pupila semidilatada y nauseas constituye una emergencia
médica absoluta (sospecha de hipertension aguda o ataque
agudo de glaucoma) que requiere derivacion el mismo dia.
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Queratitis Infecciosas
Yenny Valeria Pineda Quezada

Introduccion

Las afecciones oculares representan un motivo de consulta
sumamente frecuente en el primer nivel de atenciéon médica. Entre
ellas, el "ojo rojo" es el sintoma cardinal que enfrenta el médico
general y el médico familiar. Aunque la gran mayoria de estos casos
corresponden a patologias benignas y autolimitadas, como la
conjuntivitis viral o alérgica, existe un subgrupo de entidades clinicas
que suponen una amenaza directa e inminente para la funcién visual
y la integridad del globo ocular. La queratitis infecciosa, definida
como la inflamacién y colonizacién de la cédrnea por
microorganismos patdgenos, es la mas critica de estas afecciones.

La relevancia de las queratitis infecciosas en la atencién primaria
radica en su progresiéon fulminante. A diferencia de otras estructuras
corporales, la cornea es un tejido avascular cuya transparencia es
vital para la vision. Una infeccién en este sitio no solo destruye el
tejido corneal mediante la accién de toxinas microbianas y la intensa
respuesta inflamatoria del huésped, sino que, si no se detiene a
tiempo, puede dejar cicatrices opacas permanentes (leucomas) o, en
el peor de los casos, provocar la perforacion del globo ocular y la
pérdida definitiva del ojo.

El médico de primer contacto es, en la inmensa mayoria de las
ocasiones, el primer profesional de la salud en evaluar a estos
pacientes. Su objetivo principal no es realizar un diagnodstico
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microbiolégico exacto, lo cual requiere equipo especializado e
insumos de laboratorio, sino identificar los "signos de alarma" u
"banderas rojas" que diferencian una infeccién corneal
potencialmente cegadora de una simple irritaciéon conjuntival. Una
derivacion oportuna y el evitar intervenciones iatrogénicas —como la
prescripcién errénea de corticosteroides topicos— son acciones que
literalmente salvan la vision del paciente.

Este capitulo esta diseflado para dotar al médico no especialista de
las herramientas clinicas necesarias para sospechar, identificar y
derivar adecuadamente las queratitis infecciosas, empleando
unicamente el razonamiento clinico, una anamnesis dirigida y el
examen fisico basico con los instrumentos disponibles en cualquier
consultorio de atencién primaria.

Recuerdo anatémico y fisiolégico pertinente

Para comprender la fisiopatologia y la presentacién clinica de las
queratitis infecciosas, es imperativo repasar brevemente la anatomia
de la superficie ocular.

La cornea es la estructura anatémica transparente que forma la parte
anterior del ojo. Funciona como la ventana principal del globo ocular
y aporta aproximadamente dos tercios del poder refractivo (de
enfoque) del ojo. Su espesor central es de apenas 500 a 550
micrometros (medio milimetro). A pesar de su delgadez, esta
compuesta por cinco capas histologicas bien definidas, de exterior a
interior:

1. Epitelio corneal: Es la primera linea de defensa. Consiste
en 5 a 6 capas de células estratificadas no queratinizadas. Un
epitelio intacto es una barrera fisica casi impenetrable para la
inmensa mayoria de los microorganismos patégenos.

2. Capa de Bowman: Una capa acelular de colageno que
sirve como membrana basal modificada y confiere resistencia
estructural.

3. Estroma: Representa el 90% del grosor corneal. Esta
formado por fibras de coldgeno ordenadas matematicamente.
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Esta disposicion perfecta es lo que garantiza la transparencia
de la cornea. Cuando el estroma se edematiza (se llena de
liquido) o se infiltra por globulos blancos, pierde su
ordenamiento y la cérnea se vuelve opaca.

4. Membrana de Descemet: Es la fuerte membrana basal
del endotelio.

5. Endotelio: Una monocapa de células que no se regeneran.
Su funcién es bombear constantemente liquido fuera del
estroma corneal para mantenerlo deshidratado vy, por ende,
transparente.

La cérnea es un tejido completamente avascular (sin vasos
sanguineos). Esta caracteristica es esencial para mantener su
transparencia, pero la hace depender enteramente de la pelicula
lagrimal (en su cara externa) y del humor acuoso (en su cara interna)
para su nutricién y oxigenacion. Desde el punto de vista
inmunolégico, la ausencia de vasos sanguineos significa que el
sistema inmune sistémico tiene un acceso tardio a la cérnea. La
defensa inicial depende de las proteinas antimicrobianas presentes en
las lagrimas (lisozima, lactoferrina, inmunoglobulina A).

Finalmente, la cornea es uno de los tejidos mas inervados del cuerpo
humano, recibiendo terminaciones nerviosas profusas de la rama
oftdlmica del nervio trigémino (V par craneal). Esta rica inervacién
explica por qué cualquier lesién o infeccién corneal produce un dolor
exquisito y severo, desproporcionado al tamafo aparente de la lesion.

Fisiopatologia de la infeccion corneal

El desarrollo de una queratitis infecciosa requiere, por regla general,
de un defecto previo en el epitelio corneal. Microorganismos de gran
agresividad como Newsseria gonorrhoeae o  Corynebacterium — diphtheriae
pueden penetrar un epitelio intacto, pero en la practica clinica diaria,
casl todos los casos estan precedidos por una brecha en esta barrera
protectora.

Las causas mas frecuentes de defectos epiteliales incluyen:
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*  Traumatismos oculares (rasgufios, cuerpos extrafnos, ramas de
arboles).

. Uso de lentes de contacto (inducen microtraumatismos e
hipoxia corneal).

*  Enfermedades de la superficie ocular (sindrome de ojo seco
severo, alteraciones de los parpados).

Una vez que el epitelio se rompe, los microorganismos invaden el
estroma subyacente. En este punto, se desencadena una cascada
inflamatoria vigorosa. Los vasos sanguineos del limbo (la zona de
transiciéon entre la cornea transparente y la esclerética blanca) se
dilatan, produciendo el caracteristico "ojo rojo" profundo. Los
leucocitos migran desde estos vasos hacia el estroma corneal para
combatir la infecciéon, formando una acumulacion de células
inflamatorias, tejido necrético y detritus microbianos. Esta
acumulacion se visualiza clinicamente como una mancha blanca o
grisacea en la cornea, conocida como infiltrado corneal.

A medida que el proceso avanza, las enzimas proteoliticas liberadas
tanto por los patégenos como por las propias células inflamatorias del
huésped comienzan a destruir el colageno del estroma. Esto provoca
la excavacion del tejido, transformando el infiltrado en una alcera
corneal.

Si la inflamacién es lo suficientemente severa, las toxinas y citocinas
difunden hacia el interior del ojo (cAmara anterior), provocando la
inflamacién del iris y el cuerpo ciliar (iridociclitis reactiva). Los
globulos blancos pueden acumularse en la parte inferior de la cimara
anterior, formando un nivel de pus visible a simple vista, denominado
hipopion.

Perfiles microbiolégicos comunes:

*  Bacterias: Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumomae 'y
Pseudomonas aeruginosa son los agentes mas comunes.
Pseudomonas es particularmente temida; asociada
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frecuentemente al uso de lentes de contacto y a una higiene
deficiente, produce enzimas que pueden perforar una cérnea
en menos de 48 horas.

*  Virus: El virus del herpes simple (VHS) tipo 1 es una causa
muy comun. Tiene la particularidad de alojarse de forma
latente en el ganglio del nervio trigémino y reactivarse ante el
estrés, fiebre o exposicion solar, viajando por el nervio hasta
la cornea.

*  Hongos: Fusarium y Aspergillus (hongos filamentosos) suelen
inocularse tras traumatismos con material vegetal (ramas,
hojas), siendo tipicos en trabajadores agricolas.

*  Parasitos: Acanthamoeba es un protozoo de vida libre
presente en el agua del grifo, piscinas y lagos. Causa una
queratitis devastadora casi exclusiva de usuarios de lentes de
contacto que exponen sus lentes a agua no estéril.

Fotografia clinica de un ojo que muestra un nfiltrado corneal estromal blanquecino de bordes
wrregulares, con severa inyeccion ciliar (enrojecimiento profundo periquerdtico) y presencia de un
hipopion (nwel de pus blanquecino-amanillento) en la cdmara anterior. La imagen debe ilustrar
claramente los signos cldsicos de una queratitis bacteriana avanzada.
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Manifestaciones clinicas y diagnéstico en el primer nivel

El diagnéstico de la queratitis infecciosa en atencién primaria se
fundamenta en un alto indice de sospecha a partir de la anamnesis y
de la identificacion de signos clave mediante la inspeccién con una
linterna médica (linterna de bolsillo).

La anamnesis dirigida (La historia clinica)
Los sintomas cardinales de la queratitis infecciosa son:

*  Dolor ocular severo: Es el sintoma principal. A diferencia
de la conjuntivitis, que suele causar sensaciéon de "arenilla" o
picor, la queratitis duele de forma constante y profunda.

*  Fotofobia: Intolerancia extrema a la luz, que provoca que el
paciente mantenga el ojo cerrado (blefaroespasmo).

*  Disminucién de la agudeza visual: Si la infeccion afecta
el centro de la cérnea o hay mucha inflamacién, la visién se
vera borrosa.

* Lagrimeo excesivo (epifora) y secrecién ocular (acuosa
en casos virales, purulenta en bacterianos).

Durante el interrogatorio, es obligatorio investigar los
factores de riesgo:

e Usa lentes de contacto? (Aumenta exponencialmente el riesgo de
queratitis bacteriana y por Acanthamoeba).

¢ ¢Duerme con los lentes de contacto puestos? (Multiplica el
riesgo).

*  ¢Sufrié algin traumatismo reciente en el ojo, especialmente
con plantas, ramas o tierra? (Sugiere queratitis micotica).

¢ (Ha tenido episodios previos de "ulceras" o "herpes" en el
ojo? (Sugiere queratitis herpética recurrente).

+  ¢Ha usado gotas para los ojos recetadas por farmacéuticos o
familiares, especialmente aquellas que contienen cortisona?
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Examen fisico (Evaluacion en el consultorio sin equipo
especializado)

Aunque el oftalmélogo utiliza la lampara de hendidura (un
microscopio especializado), el médico de atenciéon primaria puede
recabar informacion vital con herramientas basicas:

*  Agudeza visual: Debe tomarse siempre, en cada ojo por
separado, antes de instilar cualquier gota. Una visi6n
disminuida en un ojo rojo es un signo de alarma mayor.

* Inspeccion con linterna: Al iluminar el ojo afectado, se
debe evaluar el patréon de enrojecimiento. La conjuntivitis
tipica muestra vasos rojos superficiales que predominan en los
fondos de saco (lejos de la cérnea). En la queratitis, se observa
la inyeccion ciliar o periqueratica: un anillo de
enrojecimiento profundo y violaceo justo alrededor del borde
de la cérnea.

. Busqueda del infiltrado corneal: Utilizando la linterna
en un angulo oblicuo (iluminando desde un lado), se debe
buscar cualquier pérdida de la transparencia y brillo normal
de la cornea. El infiltrado se vera como una mancha blanca,
gris o amarillenta incrustada en la cornea, perdiendo el
reflejo liso similar a un espejo que tiene la cérnea sana.

*  Evaluacién de la camara anterior: Se¢ debe buscar la
presencia de hipopién (coleccion de células inflamatorias o
pus en la camara anterior del 0jo), visible como un nivel de
liquido blanquecino en la parte inferior del iris.

. Tincion con fluoresceina (si esta disponible): Si el
consultorio cuenta con tiras de fluoresceina, se instila una
gota de soluciéon salina en la tira, se toca suavemente la
conjuntiva inferior del paciente y se ilumina con luz azul
cobalto (disponible en muchos oftalmoscopios directos). El
defecto epitelial captara el tinte y brillara de color verde
fluorescente, confirmando la presencia de una tlcera. Una
tlcera en forma de rama de arbol (Alcera dendritica) es
patognomonica de queratitis herpética.
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ILUMINACION DE LUZ BLANCA ILUMINACION A;UL COBALTO + FLUORESCEINA
(Ojo Rojo) (Ulcera Dendritica)

Comparacion de dos fotografias. A la izquierda, un ojo tluminado con luz blanca que muestra un ojo
100 sin lesiones evidentes. A la derecha, el mismo ojo tras la instilacion de fluoresceina e iluminado
con luz azul cobalto, revelando una brillante tlcera dendritica (en_forma de rama) caracteristica de
la queratitis por virus del herpes simple.

Diagnéstico diferencial

No todo ojo rojo es una infecciéon corneal. Es vital diferenciar la
queratitis de otras causas de "ojo rojo doloroso" que también
requieren atenciéon oftalmologica.

Tabla 1: Diagnéstico diferencial del ojo rojo en atencién

primaria
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Criterios de referencia urgente y no urgente al oftalmoélogo
La regla de oro en atencién primaria es categérica: Coda sospecha
de queratitis infecciosa es una emergencia oftalmolégica y
debe ser referida. El manejo curativo de estas lesiones excede las
capacidades y recursos del primer nivel. El tiempo transcurrido desde
el inicio de los sintomas hasta la instauraciéon de la terapia
antimicrobiana especifica (idealmente guiada por cultivos corneales)
es el principal factor prondstico para la conservacion de la vision.

No obstante, existen situaciones de gravedad extrema que requieren
una coordinacion teleféonica inmediata para que el oftalmélogo
reciba al paciente sin demoras administrativas.

Recuadro: ;Cuando referir de urgencia?
(Contacto inmediato y envio el mismo dia al servicio de oftalmologia)

*  Presencia de cualquier opacidad blanca o grisicea en la
cornea (infiltrado) acompanada de dolor ocular.

¢ Usuario de lentes de contacto que acude con ojo rojo
doloroso (incluso si no se visualiza claramente un infiltrado, el
riesgo es extremo).

*  Presencia de hipopién (nivel de pus dentro del ojo).

*  Disminucién aguda y severa de la agudeza visual.

*  Antecedente de trauma agricola seguido de ojo rojo doloroso
que no mejora.

*  Falta de respuesta o empeoramiento de un "ojo rojo" después
de 48 horas de tratamiento prescrito en el primer nivel.

En la practica, la categoria de "referencia no urgente" no aplica a la
queratitis infecciosa activa. Cualquier opacidad corneal no
diagnosticada previamente, aunque sea indolora (lo que podria
indicar una cicatriz antigua o leucoma), debe referirse de manera
electiva (en semanas) para su evaluacion, pero en el contexto agudo,
la derivacién es perentoria.
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Manejo inicial en el primer nivel de atencion

El principio rector del manejo en atencién primaria para la queratitis
infecciosa es Primum non nocere (Lo primero es no hacer dano). El
objetivo del médico general no es curar la infeccion, sino preparar al
paciente para el traslado, aliviar los sintomas de manera segura y no
entorpecer el abordaje diagnoéstico del especialista.

1. Analgesia sistémica: El dolor de una tlcera corneal
puede ser incapacitante. Se deben prescribir analgésicos
orales potentes (AINEs como ibuprofeno, ketorolaco, o
paracetamol) de inmediato.

2. Suspension del uso de lentes de contacto: Es un paso
obligatorio. Se debe instruir al paciente para que retire las
lentes vy, si es posible, conserve el estuche y los liquidos de
limpieza que estaba usando, ya que el oftalmélogo podria
cultivarlos para aislar el microorganismo causante.

3. Lubricacién ocular: Se pueden utilizar lagrimas artificiales
sin conservantes para aliviar levemente la fricciéon palpebral,
aunque su efecto serd menor frente al dolor de la ulceracion.

4. Proteccion, pero NUNCA oclusién: Se recomienda
indicar el uso de gafas de sol oscuras para manejar la intensa
fotofobia durante el traslado. El ojo infectado jamas
debe ser ocluido con un parche. Poner un parche sobre
una queratitis crea una camara oscura, calida y himeda
(efecto incubadora) que favorece la multiplicacién explosiva
de bacterias como Pseudomonas, acelerando la perforacion
corneal.

5. ¢Cuando iniciar antibidticos empiricos en el primer
nivel?

Este es un punto de debate critico. El protocolo ideal dicta
que no se debe aplicar ningin antibidtico antes de que el
oftalmélogo tome muestras (raspado corneal) para cultivos
microbiologicos en el hospital. Iniciar antibiéticos en el
consultorio esteriliza parcialmente la superficie y arroja
cultivos negativos falsos, dificultando el tratamiento a largo
plazo.

Sin embargo, si c¢l médico de atencién primaria se
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encuentra en un entorno rural o aislado, y la derivacién al
oftalmoélogo tomara mas de 24 horas, el riesgo de no tratar
supera al riesgo de arruinar el cultivo. En este escenario
estrictamente excepcional de traslado demorado, y
preferiblemente tras una consulta telefénica con oftalmologia,
se puede iniciar la instilacién de colirios de fluoroquinolonas
de amplio espectro (ciprofloxacino o moxifloxacino tépicos)
en régimen intensivo (una gota cada hora
ininterrumpidamente, dia y noche). No se deben utilizar
pomadas ni unglientos, ya que dificultan la evaluacion
posterior.

Errores frecuentes y perlas clinicas

En la medicina de urgencias oculares, los errores de omision y
comision en el manejo del ojo rojo tienen consecuencias
devastadoras. La educacién médica continua debe enfocarse en
erradicar practicas clinicas perjudiciales.

Error garrafal 1: La prescripcion de corticosteroides
topicos (La "Cortisona" Ocular).

Muchos colirios disponibles en farmacias son combinaciones
comerciales de antibidticos y corticosteroides (ej. dexametasona,
prednisolona). Si bien la cortisona "blanquea" el ojo temporalmente
al inhibir la inflamacién, también paraliza la respuesta inmune local.
Instilar un corticoide sobre una queratitis por virus del herpes simple
hace que el virus prolifere sin control, transformando una pequena
ulcera superficial en un cuadro necrético profundo que puede fundir
la cornea (queratitis en "mapa geografico" o amebiana).

Perla clinica: Jamds prescriba esteroides tépicos en atencion primaria para un ojo
1050 agudo. Esa decision es competencia exclusiva del especialista.

Error garrafal 2: Prescribir anestésicos topicos para uso en casa.

Las gotas anestésicas (tetracaina, proparacaina) se usan en el
consultorio para facilitar el examen ocular y aliviar
momentaneamente al paciente. Sin embargo, prescribirlas o permitir
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que el paciente se las lleve a casa es negligencia médica. Los
anestésicos son toxicos directos para el epitelio corneal e inhiben la
cicatrizacion. Ademas, al eliminar el dolor, el paciente pierde el
mecanismo de defensa natural, se frotard el ojo de manera
desapercibida y empeorara la tlcera gravemente (queratitis
neurotrofica secundaria).

Tabla 2: Errores comunes en el manejo de la queratitis
infecciosa y su prevencion

Error Consecuencia Intervencion Correcta (Lo
Clinico Fisiopatoldgica que debe hacer)

Crea un ambiente de

Uso de incubacién (calor y -
1 Utilizar gafas oscuras para
parches humedad), facilitando la LS . .
PSRy aliviar la fotofobia. Dejar el
oculare sobreinfeccién y la "
2 ojo destapado.
S perforacién por
Pseudomonas.
Uso -
(. Inmunosupresion local
empiric . . - L. s
o de masiva, agravamiento Ultilizar analgésicos sistémicos
esteroid severo de infecciones y referir. Prohibicién absoluta
e‘s fingicas y herpéticas de corticoides.
. (derretimiento corneal).
topicos
Ignorar
historia .
. L Todo usuario de lentes con
de uso Subestimar un ojo rojo en S .
. ojo rojo doloroso tiene
de estos pacientes retrasa el o .
: " : queratitis infecciosa hasta
lentes tratamiento de infecciones .
. demostrar lo contrario.
de altamente destructivas. . . .
Retirar lente inmediatamente.
contact
o
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Prescri

bir .. o
. Toxicidad epitelial .. .
anestest . . e s Administrar anestesia solo en
irreversible, inhibicion de . .,
a N consultorio para evaluacion.
. la cicatrizacién y .
topica . . Para la casa: analgésicos por
abolicién del reflejo . .
a arpebral protector via oral exclusivamente.
domicil parpebralp '
10
Conclusiones

La queratitis infecciosa es un desafio diagnostico de alto impacto. La
destreza del médico de atenciébn primaria no se mide por su
capacidad para manejar la infecciéon hasta su resolucién, sino por su
perspicacia para detectar el peligro, evitar terapias dafinas y activar
inmediatamente la cadena de derivacién especializada. En
oftalmologia preventiva, el tiempo es vision.

Recuadro: Puntos clave para el médico de primer nivel

* Dolor desproporcionado + fotofobia + ojo rojo =
Alerta. Estas caracteristicas distinguen a la queratitis de la
conjuntivitis coman.

. Busque la mancha blanca. Un infiltrado corneal
(opacidad en el tejido transparente de la cérnea), visto con
una simple linterna en angulo, es confirmatorio de
enfermedad corneal grave.

*  Usuarios de lentes de contacto son de alto riesgo. Un
ojo rojo doloroso en estos pacientes debe ser tratado como
una urgencia inminente por microorganismos agresivos.

* No parche, no esteroides, no anestésicos a casa.
Estas tres intervenciones agravan exponencialmente
cualquier infeccion de la superficie ocular.

. Si tifie con fluoresceina, refiera. Cualquier defecto
epitelial demostrado (coloraciéon verde brillante bajo luz azul)
requiere evaluacion oftalmoldgica para descartar infeccion
subyacente.
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Proteja el cultivo. Si la derivaciéon al especialista puede
realizarse en las proximas horas, difiera el inicio de
antibiéticos topicos para permitir una toma de muestras
optima en el hospital.
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Queratoplastia Penetrante

Adriana Cristina Cabascango Soria

Introduccion

La ceguera corneal es una de las principales causas de pérdida visual
reversible a nivel mundial, afectando a millones de personas y
generando un impacto socioeconémico devastador. Frente a esta
problematica, la queratoplastia, o trasplante de cornea, se erige como
una de las intervenciones quirtrgicas mas exitosas y antiguas en la
historia de los trasplantes de tejidos sélidos. Dentro de esta categoria,
la queratoplastia penetrante (QPP) —c¢l reemplazo de espesor
total de la cérnea enferma por una cérnea donante sana— ha sido el
pilar fundamental del tratamiento durante mas de un siglo. Aunque
en la tltima década las técnicas lamelares (que reemplazan solo las
capas enfermas de la cérnea) han ganado un terreno significativo
debido a sus menores tasas de rechazo y mejor prondstico
biomecanico, la QPP sigue siendo un procedimiento indispensable y
frecuente, particularmente en casos de cicatrices profundas,
perforaciones oculares y en entornos donde el procesamiento
avanzado de tejidos no esta ampliamente disponible.

Para el médico de primer nivel de atenciéon (médico general o
familiar), el conocimiento sobre la queratoplastia penetrante no es un
mero ejercicio académico, sino una necesidad clinica diaria. El
profesional de atencién primaria es, en la inmensa mayoria de los
casos, el primer punto de contacto para el paciente que experimenta
pérdida visual progresiva secundaria a patologias corneales. Ademas,
debido a que el seguimiento postoperatorio de un paciente con QPP
dura toda la wvida, los médicos de cabecera inevitablemente se
enfrentaran a pacientes trasplantados que acuden por sintomas
agudos —como 0jo rojo, dolor o disminucién subita de la vision—
que podrian indicar una complicacién catastrofica como el rechazo
del injerto o una infeccion.
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El reconocimiento temprano de los signos de alarma y la derivacion
oportuna y adecuada por parte del médico de atencién primaria son
los factores pronosticos extrinsecos mas criticos para la supervivencia
del injerto corneal. Un retraso de apenas 24 a 48 horas en el inicio
del tratamiento de un rechazo endotelial puede significar la pérdida
irreversible de la transparencia de la cérnea y la necesidad de un
nuevo trasplante, con los consecuentes riesgos afiadidos y el deterioro
en la calidad de vida del paciente. Por lo tanto, el objetivo de este
capitulo es dotar al médico de primer nivel de las herramientas
diagnosticas basicas, los criterios de derivacion precisos y las perlas de
manejo inicial que le permitan actuar como el guardian de la salud
visual de estos pacientes, articulando un cuidado compartido
eficiente con el oftalmélogo subespecialista.

Recuerdo anatémico y fisiolégico pertinente

Para comprender los fundamentos, las indicaciones y las
complicaciones de la queratoplastia penetrante, es imperativo
realizar un repaso de la anatomia microscopica y la fisiologia de la
cornea. La cérnea es la estructura transparente que forma la sexta
parte anterior de la capa externa del ojo. Su transparencia y su
curvatura son responsables de aproximadamente dos tercios del
poder refractivo total del globo ocular, convirtiéndola en el "lente"
mas potente del sistema visual.

Histologicamente, la cérnea normal tiene un espesor central
aproximado de 540 a 560 micrémetros y esta compuesta por cinco
capas clasicas (y una sexta descrita mas recientemente), que desde el
exterior hacia el interior del ojo son:

1. Epitelio corneal: Es un epitelio escamoso estratificado no
queratinizado que actia como la principal barrera fisica
contra los patégenos y los fluidos externos. Tiene una
capacidad de regeneraciéon extraordinaria y rapida gracias a
las células madre ubicadas en el limbo esclerocorneal.

2. Capa de Bowman: Es una capa acelular, compuesta por
fibras de colageno entrelazadas al azar. A diferencia del
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epitelio, no se regenera si sufre dafo; su lesiéon resulta en la
formacién de una cicatriz opaca permanente.

Estroma: Representa aproximadamente el 90% del grosor
de la cornea. Su transparencia depende de la disposicion
geométrica estrictamente paralela de las fibrillas de colageno
(ipo I) y de un estado de deshidrataciéon relativa o
"deturgescencia".

Capa de Dua: Descrita en 2013, es una capa acelular muy
resistente situada entre el estroma posterior y la membrana
de Descemet. Su importancia radica mas en las técnicas de
cirugia lamelar que en la penetrante.

Membrana de Descemet: Es la membrana basal del
endotelio corneal. Es altamente elastica y resistente.
Endotelio cormeal: Es una monocapa de células
hexagonales que reviste la superficie posterior de la cornea,
en contacto directo con el humor acuoso de la camara
anterior. Su funcién wvital es actuar como una bomba
metabélica activa (bomba de Na+/K+ ATPasa) que extrae
liquido del estroma hacia la caAmara anterior, manteniendo el
estado de deturgescencia y, por ende, la transparencia. El
endotelio humano no tiene capacidad de division
celular (mitosis) in vive. Si las células endoteliales
mueren por trauma, inflamacién o rechazo, las células
restantes deben agrandarse y migrar para cubrir el defecto. St
la densidad celular cae por debajo de un nivel critico
(generalmente < 500 células/mm?), la cornea se edematiza y
pierde su transparencia de forma irreversible.

En la queratoplastia penetrante, cl cirujano utiliza un trépano
circular para extirpar un "botéon" de espesor total de la cérnea del
paciente, removiendo todas las capas descritas anteriormente, y lo
reemplaza por un injerto donante de dimensiones similares que se
fija mediante suturas (habitualmente de nylon 10-0). Esta técnica
difiere de las queratoplastias lamelares, donde se intenta preservar las
capas sanas del receptor (por ejemplo, preservando el endotelio del
paciente en un queratocono o reemplazando solo el endotelio en una

distrofia de Fuchs).
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Privilegio Inmune:

La cornea es uno de los pocos tejidos del cuerpo humano que goza
de un "privilegio inmunolégico". Al ser avascular y carecer de
drenaje linfatico directo en su estado normal, el reconocimiento de
antigenos extranos por parte del sistema inmunologico del huésped es
limitado. Ademas, existe un fenémeno de tolerancia activa mediado
por la camara anterior. Este privilegio explica por qué los trasplantes
de cérnea tienen una tasa de éxito mucho mayor que otros
trasplantes de 6rganos solidos sin requerir compatibilidad de grupos
sanguineos o sistema HLA, y sin necesidad de inmunosupresion
sistémica de por vida en pacientes de bajo riesgo. Sin embargo, si la
cornea receptora esta neovascularizada (llena de vasos sanguineos
por inflamaciones previas), este privilegio se pierde, aumentando
drasticamente el riesgo de rechazo.

Figure1 ~ CORNEA INTACTA (NORMAL) QUERATOPLASTIA PENETRANTE (QPP)
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Figure 1

Fgura 1. Esquema transversal del segmento anterior del ojo. Debe mostrar claramente la diferencia
entre una cdrnea intacta con sus capas_y un mjerto de queratoplastia penetrante, tlustrando el corte de
espesor total de los bordes del injerto donante suturados al lecho receptor del huésped, destacando las
suturas que atraviesan hasta la profundidad del estroma anterior a la membrana de Descemet.

Fisiopatologia y patologias que requieren trasplante

Desde la perspectiva de la atencién primaria, es util clasificar las

indicaciones de la queratoplastia penetrante segin el mecanismo de
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dano corneal. La QPP se reserva para aquellas condiciones donde el
estroma profundo, la membrana de Descemet y el endotelio estan
irreversiblemente afectados, o cuando coexisten multiples capas
danadas.

* Ectasias corneales (Queratocono avanzado): Ll
queratocono es un trastorno biomecdnico progresivo
caracterizado por el adelgazamiento y la protrusion conica de
la coérnea. Si bien hoy en dia se maneja inicialmente con
lentes de contacto rigidos y cross-linking (para frenar la
progresion), en estadios muy avanzados se producen
cicatrices estromales o hidropesia aguda (ruptura de la
membrana de Descemet que inunda el estroma de humor
acuoso). Guando las técnicas lamelares anteriores (DALK) no
son posibles por afectaciéon profunda, la QPP es el
tratamiento de eleccién, ofreciendo excelentes resultados
visuales.

. Cicatrices o leucomas post-infecciosos: Las
infecciones corneales graves, como la queratitis por el virus
del herpes simple (VHS), dlceras bacterianas severas o
infecciones micoéticas, pueden destruir la arquitectura
estromal. La curaciéon biologica deja un "leucoma" (una
cicatriz blanca y densa) que bloquea el eje visual. Si la cicatriz
afecta todo el espesor de la cornea, la QPP es necesaria para
restaurar la via optica.

*  Traumatismos y quemaduras quimicas: Las lesiones
mecanicas penetrantes graves o las quemaduras por alcalis/
acidos pueden destruir el tejido corneal de forma irreversible.
Estos casos suelen requerir reconstrucciones complejas del
segmento anterior, donde la QPP juega un papel central.

. Queratopatia bullosa: Esta condiciéon ocurre cuando el
endotelio corneal falla (debido a un trauma quirdrgico
durante una cirugia de catarata complicada o por distrofias
endoteliales cronicas), provocando que la cérnea se hinche de
liquido (edema estromal). El liquido se acumula debajo del
epitelio formando ampollas o "bullas" dolorosas que al
romperse predisponen a infecciones. Aunque las técnicas
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modernas prefieren los trasplantes endoteliales puros para
estos casos (DMEK o DSAEK), la QPP se utiliza si el edema
prolongado ya ha causado cicatrices estromales irreversibles.

Tabla 1. Tipos principales de trasplante de cornea y su
relevancia clinica

Tipo
de Indicaci
Tras . cact Relevancia Practica
Definicién y Capas ones 21
plant R R para el Médico de
eemplazadas Princip . .
e Primer Nivel
(Sigl ales
as)k
Cicatric
es
Que Esrofund Mayor riesgo de
rato c’rfora rechazo global debido a
plasti P la carga antigénica. Alta
Reemplazo de ciones, .
a " probabilidad de
P espesor total opacida . .
ene astigmatismo
(todas las capas de des de .
trant ) postoperatorio.
la cérnea). espesor :
e Requiere suturas que
total, .
(QP pueden aflojarse e
P) querato infectarse
cono o
extremo
Que Querat
;)?ztl(s)ti R N (S)iflono El :iiesg(i.c:; rechazo
eemplazo de endotelial es
a epitelio y estroma, ruptura virtualmente nulo
Lam profund o
clar preservando la a porque el paciente
Ame Dty deatic | iotelio.
nor endotelio del o8 Supervivencia del
Prof superfic o
unda receptor. iales (cj. injerto a largo plazo
(DA trauma mucho mayor.
LK) leve).
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Que

rato Reemplazo Recuperacion visual
plasti exclusivo de la capa Distrofi rapida (semanas).

a interna (endotelio y ade Riesgo de rechazo
End membrana de Fuchs, significativamente
oteli Descemet), Querat menor que la QPP. El
al insertado por una opatia globo ocular es

(OM pequena incision bullosa biomecanicamente mas
EK sin suturas pseudof fuerte ante traumas en
/ corneales externas aquica. comparacién con la
DSA significativas. QPP.

EK)

Manifestaciones clinicas y diagnéstico en el primer nivel
El abordaje diagnostico en el primer nivel de atencion tiene dos
vertientes: la evaluaciéon del paciente que necesita un trasplante
(paciente prequirtargico) y la evaluacién del paciente que ya tiene un
trasplante y acude por complicaciones (paciente postquirargico).

A. Evaluacion del paciente con opacidad corneal
(Prequirargico)

El paciente generalmente acude quejandose de una disminucién
lenta, progresiva e indolora de la agudeza visual. En casos de
queratocono, refieren cambios muy frecuentes en la prescripcion de
sus lentes debido a un astigmatismo irregular en aumento. En
pacientes con edema corneal (queratopatia bullosa), se quejaran de
fotofobia severa (molestia a la luz), vision borrosa que empeora por
las mafianas al despertar y episodios de dolor agudo punzante y
lagrimeo si las ampollas epiteliales se rompen.

El médico de primer nivel no necesita una lampara de
hendidura para identificar a estos pacientes. Las
herramientas basicas incluyen:

* Agudeza visual con cartilla de Snellen: Esencial
documentar el deterioro visual y evaluar si mejora con el uso
de un agujero estenopeico (pinhole). Si la visibn mejora con
estenopeico, el problema suele ser refractivo (ej. astigmatismo
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por queratocono temprano). Si no mejora, sugiere un medio
opaco (catarata, cicatriz corneal) o patologia retiniana/del
nervio éptico.

. Examen con linterna de bolsillo: Al iluminar la cérnea
tangencialmente (desde un lado), se pueden observar
opacidades blanquecinas (leucomas) en contraposicién a la
transparencia habitual del tejido negro de la pupila
subyacente. En el edema corneal severo, la cérnea se vera
opaca, engrosada y con un aspecto similar a un "vidrio
esmerilado".

*  Reflejo rojo con oftalmoscopio directo: Al mirar a
través del oftalmoscopio desde 30-50 cm de distancia, una
coérnea sana permitirda ver un reflejo rojo retiniano
homogéneo. Una cicatriz corneal severa bloqueara total o
parcialmente este reflejo, apareciendo como una sombra
oscura u opacidad central interrumpiendo el brillo rojo.

B. Evaluacion del paciente post-trasplantado
(Postquirargico)

El escenario clinico de mayor riesgo en la consulta general es el
paciente con un antecedente de QPP que se presenta con un "ojo
rojo". Asumir que se trata de una simple conjuntivitis puede ser un
error devastador. Todo ojo rojo en un paciente con antecedente de
QPP debe ser considerado un posible Rechazo del Injerto o una
Infeccién hasta que el oftalmélogo demuestre lo contrario.

El acrénimo mnemotécnico en inglés RSVP es de ensefianza
obligatoria para los pacientes y de vital utilidad para el médico
familiar. Cualquier paciente que presente uno o mas de estos signos
de alarma de nueva apariciéon debe ser derivado urgentemente:
*  Redness (Enrojecimiento ocular, clasicamente una inyecciéon
ciliar alrededor de la cornea).
. Sensitivity to light (Sensibilidad a la luz o fotofobia).
*  Vision decrease (Disminuciéon subita o progresiva de la
agudeza visual, a menudo descrita como visiéon "nublada").
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*  Pain (Dolor, sensacién de cuerpo extraiio grave, latidos en el
0j0).

El Rechazo del Injerto:

Puede ocurrir en cualquier momento, desde semanas después de la
cirugia hasta décadas mas tarde (con mayor riesgo en los primeros
dos anos). Fisiopatologicamente, los linfocitos T del receptor atacan
las células del donante. El rechazo endotelial es el mas peligroso.
Clinicamente, con una linterna o lampara de hendidura portatil (si se
tiene entrenamiento), el médico puede observar el ojo rojo (inyeccién
ciliar) y un injerto que ha perdido su brillo transparente tornandose
turbio (edema de injerto). El signo patognomonico es la Linea de
Khodadoust, una linea de precipitados inflamatorios que marcha sobre
el endotelio y destruye las células a su paso.

Infeccion relacionada con las suturas (Queratitis microbiana):

Las suturas de nylon de la QPP pueden permanecer en el ojo por
meses o aflos. Con el tiempo, pueden aflojarse, romperse o aflojarse.
Una sutura expuesta rompe la barrera epitelial, actia como una
mecha para que las bacterias de la flora conjuntival (estafilococos,
estreptococos) migren hacia el estroma profundo, y causa un absceso
corneal agudo. Al examen con linterna, se observara un ojo muy rojo
y un punto blanco focal infiltrado alrededor de la sutura. Si se instila
fluoresceina oftalmica y se ilumina con luz azul de cobalto, el defecto
epitelial alrededor de la sutura captara el tinte de un verde brillante
brillante.
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Figura 2. Fotografia clinica macroscipica (o vista de ldmpara de hendidura simulada) de un injerto
de queratoplastia penetrante sufriendo un episodio de rechazo endotehal agudo. Se debe mostrar
claramente el borde del injerto con suturas visibles, inyeccion conjuntival ciliar (ojo rojo alrededor del
limbo) y el edema corneal difuso restringido al drea del botén del donante, contrastando con la cornea
periférica del receptor.

Tabla 2. Diagnéstico Diferencial del "Ojo Rojo" en el
paciente con Queratoplastia Penetrante
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Criterios de referencia urgente y no urgente al oftalmoélogo
El establecimiento de canales de comunicaciéon fluidos entre el
primer nivel de atencién y los centros oftalmologicos especializados
es vital. A continuacién se delinean los criterios que guian la toma de

Dolor
ocular
sordo y
muy
intenso

b
cefalea
hemicr
aneal,
nausea
S,

vision
borrosa
por
edema.

Ojo duro ala
palpacién
digital bidigital

(comparado con

el otro 0jo).
Pupila
midriatica si el
tejido del
receptor lo
permite. Injerto
difusamente
edematoso.

decisiones clinicas para la referencia.

Urgencia
meédicay
oftalmolégi
ca.
Administrar
hipotensores
orales/topicos
(Timolol,
Acetazolamid
a) y derivar en
el acto.

Referencia No Urgente (Cita ordinaria, semanas a meses)

*  Disminucién visual progresiva e indolora en un paciente sano
y sin signos de inflamacién aguda, que no mejora con el test
de agujero estenopeico (sospecha de catarata, distrofia

corneal o leucoma antiguo estabilizado).

*  Pacientes jovenes con cambios midpicos y astigmaticos
frecuentes, y frotamiento ocular crénico (sospecha temprana

de queratocono).

*  Pacientes post-QPP de largo plazo totalmente asintomaticos
que han perdido seguimiento oftalmologico por mas de 12
meses (para revision de rutina, presién intraocular y posible

retiro de suturas remanentes).
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¢Cuando referir de urgencia?

Todo paciente que se encuadre en alguno de los siguientes escenarios
clinicos debe ser enviado al especialista en Oftalmologia de forma
expedita (el mismo dia o en menos de 24 horas):

* Aparicion de signos RSVP (Enrojecimiento,
Fotofobia, Baja visual, Dolor) en cualquier paciente con
antecedente de trasplante de coérnea, independientemente del
tiempo transcurrido desde la cirugia.

. Sensacion de cuerpo extrafio intensa de aparicién
brusca en ¢l ojo trasplantado (alta sospecha de una sutura
rota que requiere remocién inmediata antes de que se
infecte).

*  Traumatismo ocular en un paciente con QPP El injerto
de queratoplastia penetrante, incluso décadas después, nunca
recupera la resistencia biomecanica de una cérnea normal y
es muy susceptible a la dehiscencia traumatica (apertura de la
herida) de 360 grados.

. Sospecha de hidropesia aguda: Paciente con
queratocono conocido que presenta aparicion repentina de
opacidad corneal "blanca", dolor moderado y caida subita de
la agudeza visual.

. Deteccion de una mancha blanca (infiltrado) en la cérnea,
asociada o no a ojo rojo.

Manejo inicial en el primer nivel de atencion

El manejo de un paciente oftalmolégico complejo en el entorno de la
atencién primaria se enfoca mas en el consejo, la estabilizacion, el
seguimiento compartido y en evitar intervenciones iatrogénicas, que
en prescribir tratamientos definitivos.

Antes de la cirugia (Consejo y Expectativas):

El médico general juega un rol fundamental en preparar emocional y
médicamente al paciente que ingresa a una lista de espera para un
trasplante. Se debe aclarar que la QPP no es como la cirugia
moderna de cataratas, donde la visién se recupera en dias. En una
QPP la recuperacion visual es un proceso arduo y prolongado; puede
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tomar de 6 a 18 meses alcanzar la maxima visién corregida, debido
al alto astigmatismo residual que con frecuencia requiere el uso de
lentes de contacto rigidos gas permeables sobre el injerto. Ademas, la
educacion del paciente para la erradicacion estricta de habitos como
frotarse los ojos vigorosamente es vital, especialmente en pacientes
atopicos o con queratocono subyacente.

Cuidado postoperatorio crénico:
Una vez que el paciente retorna a la comunidad bajo el cuidado
primario, las funciones principales del médico familiar son:

1.

Monitorizacion de comorbilidades y medicacion
topica: Los pacientes post-QPP utilizan corticosteroides
topicos (ej. prednisolona, fluorometolona, dexametasona)
durante meses o aflos para prevenir el rechazo. Estos
medicamentos pueden inducir complicaciones graves y
silentes como la formacién de cataratas secundarias y el
temido glaucoma inducido por esteroides. E1 médico general debe
asegurar que el paciente asista a sus citas oftalmolégicas de
control para medir la presién intraocular y no repetir recetas
de esteroides de forma croénica sin supervision del especialista.
Uso de lubricantes: Ll trasplante corneal implica
seccionar los nervios corneales de 360 grados. La cérnea
donante carece inicialmente de inervacion tactil, lo que
resulta en una reduccién drastica del reflejo de parpadeo y de
la secrecién lagrimal basal, provocando un sindrome de ojo
seco severo. La indicacion liberal de lagrimas artificiales sin
conservantes es una intervencién segura y altamente
recomendada desde el primer nivel para preservar el epitelio
y mejorar el confort del paciente.

Proteccién fisica: Dado que el globo ocular de un paciente
post-OPP es permanentemente mas fragil ante impactos
contusos, se debe aconsejar el uso estricto de gafas
protectoras de policarbonato durante actividades laborales,
jardineria, o deportes de contacto.
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Lo que NO se debe hacer (Contraindicaciones estrictas en
Atencion Primaria):

*  Nunca prescribir anestésicos topicos (ej. tetracaina,
proparacaina) como tratamiento para el dolor en
casa. Lstos farmacos son muy tbxicos para el epitelio
corneal; bloquean la curacién de las células superficiales,
inhiben el parpadeo y pueden llevar rapidamente a una
tlcera neurotroéfica catastrofica y fusion (melting) del injerto
corneal.

* Nunca suspender subitamente los corticosteroides
topicos sin instruccion del oftalmélogo tratante. Un cese
abrupto puede desencadenar un rebote inflamatorio vy
provocar un rechazo del injerto fulminante.

* Nunca asumir que una 'conjuntivitis'" en un ojo
trasplantado es benigna. Todo diagnodstico en el ojo
afectado por una QPP debe estar regido por un altisimo
indice de sospecha hacia el rechazo y la infeccién.

Errores frecuentes y perlas clinicas

En la practica clinica del mundo real, existen ciertos "escollos"
(pitfalls) en los que los médicos no oftalmélogos pueden incurrir
facilmente debido a la relativa rareza de las patologias complejas de
la cornea en la estadistica del primer nivel de atencion.

Error Frecuente 1: Retrasar el diagnéstico de rechazo por
tratar una sospecha de alergia.

Muchos pacientes trasplantados (en particular aquellos cuya QPP se
indic6 por queratocono) son individuos atopicos con alergias
estacionales concurrentes. Es facil atribuir un enrojecimiento ocular
reciente a un cuadro alérgico y pautar antihistaminicos topicos y
esperar evolucion.

Perla clinica: La conjuntivitis alérgica causa prurito intenso (picazon).
El rechazo del injerto rara vez pica; en cambio, produce fotofobia aguda
9y bga vision. Ante la duda, es obligatorio enviar al oftalmélogo con
prontitud.
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Error Frecuente 2: Subestimar el sintoma de "sensacién de
arenilla".

El paciente post-QPP tiene anestesia parcial de la cérnea debido al
corte de los nervios subbasales durante la cirugia. Por ende, si un
paciente que normalmente no tiene sensibilidad refiere una nueva
"sensacion de pinchazo intermitente", "cuerpo extrano" o "arenilla"
con cada parpadeo, es un signo de alta especificidad para una
sutura corneal floja o rota. Estas suturas rompen la pelicula
lagrimal y raspan el interior del parpado superior.

Perla clinica: Una sutura rota es una urgencia, no por el rasguio
en si, sino porque actia como un canal directo de comunicacién
entre las bacterias del exterior hacia la profundidad del estroma
avascular, garantizando un absceso si se deja mas de un par de dias
sin retirar en la consulta del especialista.

Error Frecuente 3: Ignorar la asimetria tensional ocular.
Dado el uso crénico de esteroides en estos pacientes, el desarrollo de
glaucoma es extremadamente comun. El glaucoma crénico es
asintomatico. Aunque no todos los centros de primer nivel cuentan
con tonémetro, el médico general puede utilizar la palpacion digital
bidigital simultanea sobre los parpados superiores del paciente
mirando hacia abajo. Si bien no es precisa para diagnosticar PIO
limitrofes, una gran asimetria (un ojo "duro como piedra" vs. el
contralateral blando) en presencia de dolor orbitario, debe levantar la
sospecha inmediata de un pico hipertensivo agudo y glaucoma
secundario.

Conclusiones

La queratoplastia penetrante ha representado, por mas de cien anos,
un triunfo rotundo de la medicina quirdrgica sobre la ceguera por
opacidades del tejido corneal, ofreciendo una segunda oportunidad
visual invaluable a pacientes ciegos. Aunque el advenimiento de los
trasplantes lamelares (DALK, DMEK) ha transformado la
subespecialidad y minimizado riesgos, la QPP contintia siendo
empleada extensamente, constituyendo una porcién inmensa del pool
de pacientes trasplantados que circulan en nuestras comunidades.
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El médico general y de familia posee un papel protagénico en el
mantenimiento de la salud visual a largo plazo en esta poblacion. La
instruccién adecuada preoperatoria sobre el largo y frustrante
periodo de rehabilitacion refractiva, el fomento del uso de lentes de
proteccién, y el control férreo de terapias que potencialmente
exacerben la PIO, son intervenciones exclusivas y efectivas de la
medicina ambulatoria. No obstante, el imperativo clinico de mayor
relevancia para todo profesional de atencién primaria descansa en el
conocimiento del acronimo RSVP y en la pericia para evaluar un ojo
rojo post-transplante con un profundo indice de sospecha. Al
reconocer rapidamente los indicios de infeccién y rechazo
inmunolégico, y facilitar una via rapida hacia el oftalmoélogo
subespecialista, el médico de primer contacto esta salvando injertos
corneales a diario, previniendo ceguera irreversible, y elevando el
estandar de cuidado médico interdisciplinario.

Puntos clave para el médico de primer nivel

* Identificar las siglas RSVP: Ll enrojecimiento ocular
(Redness), fotofobia (Sensitivity to light), pérdida visual
(Vision decrease) o dolor (Pain) en un ojo con antecedente de
trasplante son senales de alerta roja; siempre asuma rechazo o
infeccién hasta descartarlo.

*  Sensacion de cuerpo extraiio = sutura rota: Cualquier
sensacion repentina de pinchazo en el ojo en un paciente con
QPP sugiere altamente que uno de los finos hilos de nylon se
ha roto y estd rasguiiando el parpado. Es una via directa para
infecciones y requiere extracciéon expedita por el oftalmélogo.

. Nunca prescribir anestesia toépica al paciente:
Aunque alivia el dolor, los anestésicos (tetracaina, etc.) son
toxicos en uso prolongado y derretiran (literalmente) el
epitelio corneal causando fusién del injerto y ceguera
irremediable en pocos dias.

*  Manejar expectativas con la vision postquirargica:
El paciente debe saber, desde su primer contacto en el centro
de salud, que la recuperaciéon visual de una QPP demora
hasta 18 meses y frecuentemente requiere de lentes de
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contacto rigidos para corregir el alto astigmatismo derivado
de la cirugia.

Proteccion del globo ocular de por vida: La cicatriz
circular de una QPP nunca sana al 100% de la fuerza tensil
original de una coérnea humana. Un trauma contuso
aparentemente menor puede causar una ruptura ocular
devastadora. Todo médico debe insistir en gafas protectoras
para actividades de riesgo y en evitar siempre el frotamiento
ocular.

Cuidado con el uso prolongado de esteroides:
Reconozca que el tratamiento cronico con gotas anti-rechazo
puede causar cataratas y glaucoma (a menudo asintomatico).
Vigile que el paciente acuda religiosamente a sus controles
anuales de medicion de la presion intraocular y nunca repita
estas recetas médicas sin aval del oftalmoélogo de cabecera.
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