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Introducción

En sentido literal, se define a la neuritis óptica 
como una inflamación del nervio óptico. Sin 
embargo, según la definición clínica, la patolo-
gía es la desmielinización1. En muchas partes 
del mundo, la neuritis óptica es la causa más 
frecuente de pérdida dolorosa y unilateral de la 
visión en adultos jóvenes2. Con una estrecha aso-
ciación con la esclerosis múltiple, se trata de uno 
de los síndromes clínicamente aislados (SCA), 
definidos como un episodio agudo o subagudo 
de disfunción neurológica cuando no se acom-
paña de fiebre, infección o encefalopatía3. En 
los Estados Unidos la tasa de esclerosis múltiple 
(EM) se correlaciona estrechamente con la inci-
dencia de neuritis óptica. Esta se detecta mediante 
un diagnóstico clínico, aunque las imágenes de 
RMN y de otras técnicas pueden resultar de utili-
dad, especialmente en casos atípicos2. Los datos de 
quince años de seguimiento obtenidos del estudio 
Optic Neuritis Treatment Trial (ONTT) demos-
traron una probabilidad del 25% de desarrollar 
EM cuando no se hallaban lesiones en la RMN 
y una probabilidad del 72% cuando sí se obser-
vaban lesiones4. Los casos de neuritis óptica aso-
ciada a EM se clasificarían como casos “típicos”, 
mientras que el resto de los casos de neuropatía 
óptica inflamatoria se ubicarían en la categoría 
de casos “atípicos”.
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Patogénesis

Si bien se desconoce su patogénesis exacta, se 
cree que en ella participa una reacción de hiper-
sensibilidad retardada tipo IV en la que se activan 
los linfocitos T periféricos debido a un proceso 
inflamatorio. Los linfocitos atraviesan la barrera 
hematoocular, lo que provoca la pérdida axonal 
por destrucción de la vaina de mielina2. En la fase 
de activación aguda lo que predomina es la movi-
lización de las células T asociada a la liberación 
de citoquinas. Además, podría haber participa-
ción de las células B y activación microglial. A 
medida que se recupera la visión se observa una 
reducción de la inflamación y comienza a pro-
ducirse remielinización, aunque con frecuencia 
es incompleta5.

Características clínicas

El típico paciente afectado por neuritis óptica 
tiene entre 20 y 45 años y la media de edad es 
de 30 años. Las mujeres tienen una probabilidad 
tres veces mayor de desarrollar la enfermedad 
que los hombres. Las personas de raza blanca tie-
nen mayor posibilidad de padecerla (85%) y los 
blancos descendientes de personas del norte de 
Europa son ocho veces más propensos a desa-
rrollar neuritis óptica que los afroamericanos o 
asiáticos3, 6-8. La incidencia es mayor cuanto más 
alta es la latitud en comparación con las zonas 
cercanas al Ecuador.

Los síntomas con los que se presenta incluyen 
pérdida visual, discromatopsia y dolor periocular, 
especialmente al mover el ojo. La pérdida visual 
por lo general es unilateral y puede variar entre 
muy leve a severa, incluyendo falta de percep-
ción de la luz. Más del 90% de los pacientes que 
desarrollan neuritis óptica refieren dolor perio-
cular6, 8. Los síntomas visuales pueden cambiar y 
puede observarse cualquier defecto en la capa de 
fibras nerviosas retinales3, 6-7. En general, la visión 
del color y la sensibilidad de contraste pueden 
verse afectadas en forma desproporcionada. En 
los casos unilaterales o asimétricos se produce un 
defecto pupilar aferente relativo (DPAR).

Algunas características distintivas de la neuritis 
óptica “típica” son: pérdida visual unilateral de 
cualquier grado que se recupera con el tiempo, 
dolor periocular no persistente o no severo y 
ausencia de otros síntomas sistémicos. El paciente 
también presenta una papila edematosa pero este 
no es un requisito absolutamente necesario para 
el diagnóstico, ya que dos tercios de los pacien-
tes presentan neuritis retrobulbar con apariencia 
normal del nervio óptico.

Asimismo, el enfermo puede describir otros 
síntomas como el fenómeno de Uhthoff (empeo-
ramiento de la visión provocado por aumento 
en la temperatura corporal) o el efecto Pulfrich 
(visión estereoscópica diferente de los objetos 
debido a un retraso en la conducción en el nervio 
óptico afectado). Otras características que pueden 
distinguir a la neuritis óptica de otras neuropatías 
ópticas incluyen: hallazgos en la RMN del cere-
bro y otras pruebas de laboratorio que sugieran 
la posibilidad de EM5-6.

Estudios y manejo

Uno de los estudios de mayor utilidad clínica 
para la neuritis óptica es la RMN orbitaria con 
contraste, ya que alcanza a mostrar un aumento 
en el tamaño en el 95% de los pacientes con diag-
nóstico eventual de neuritis óptica aguda (fig. 1)5. 
Los criterios McDonald de 2010 para la detección 
de SCA permiten el diagnóstico de la EM a partir 
de un episodio de neuritis óptica con criterios 
simplificados para la diseminación en el espacio 
y en el tiempo. 

Los criterios de “diseminación en el espacio” 
incluyen más de una lesión en T2 en al menos 
dos de las siguientes áreas: 1) periventricular, 2) 
yuxtacortical, 3) infratentorial y 4) médula espi-
nal (fig. 2). Sin embargo, las lesiones sintomáticas 
en los síndromes del tronco encefálico o medu-
lares se excluyeron del recuento de los criterios. 

La “diseminación en el tiempo” es una de las 
siguientes dos opciones: 1) una nueva lesión/
lesiones en T2 y/o que se realce con gadoli-
nio en la RMN de seguimiento, respecto de un 
estudio inicial con RMN, independientemente 
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del momento en que se realizó, o 2) presencia 
simultánea de lesiones asintomáticas que se 
realzan con gadolinio y de lesiones que no se 
acentúan con él, en cualquier momento3, 9. La 
RMN cerebral, orbitaria y del cuello puede ayu-
dar a estratificar el riesgo de desarrollar EM. 
El seguimiento de 15 años del estudio denomi-
nado Optic Neuritis Treatment Trial demostró 
que los pacientes sin lesiones en la RMN inicial 
tenían un riesgo del 25% de desarrollo de EM en 
los siguientes 15 años, en comparación con un 
78% de riesgo en pacientes con ≥ 3 lesiones en 
la RMN inicial4. Otros estudios, tales como los 
potenciales evocados visuales, los electrorreti-
nogramas y la tomografía de coherencia óptica, 
pueden ayudar a distinguir entre las alteraciones 
del nervio óptico y de la mácula5. Asimismo, 
algunos clínicos piensan que el análisis de 
líquido cefalorraquídeo con el fin de detectar 
la presencia de bandas oligoclonales es de utili-
dad, en tanto otros creen que la positividad para 
bandas oligoclonales solamente es probable en 
pacientes con lesiones en la RMN6.

Estudio “Optic Neuritis Treatment Trial”

Este estudio multicéntrico a gran escala tuvo 
un seguimiento de 15 años e incluyó 389 pacien-
tes. La media de edad fue de 32 años, el 77% fue 
mujeres y el 85% de los participantes, blancos. Los 
grupos de tratamiento fueron divididos aleatoria-
mente de la siguiente manera: prednisolona por 
vía oral (1 mg/kg/d) durante 14 días, metilpred-
nisolona por vía intravenosa (IV) (250 mg cada 
6 horas durante 3 días) seguido de prednisolona 
por vía oral (1 mg/kg/d) durante 11 días, o pla-
cebo por vía oral durante 14 días. Posteriormente 
se evaluó a los pacientes con frecuencia durante 
los primeros 6 meses (7 consultas), luego al año 
y una vez al año durante varios años, con una 
consulta final para el seguimiento a los 15 años. 
Hallazgos importantes:
•	 La mayoría de los pacientes en los 3 grupos 

de tratamiento tuvo una recuperación visual 
rápida dentro de las primeras 2 semanas. 
Muchos otros mejoraron dentro de las 4 a 6 
semanas, pero algunos pacientes tuvieron una 

Figura 1. Imagen de RMN: corte coronal ponderado en T1 de las órbitas 
con saturación de grasa que muestra el agrandamiento del nervio óptico 

intraorbitario izquierdo en un paciente con neuritis óptica.

Figura 2. Imagen de RMN: corte axial ponderado en T1 que muestra una 
lesión de la materia blanca característica que presenta realce con contraste 

en un paciente con esclerosis múltiple.
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recuperación visual hasta 1 año después del 
comienzo de los síntomas.

•	 El único factor de predicción de la recuperación 
visual a los 6 meses fue la severidad de la pér-
dida visual en la primera consulta registrada.

•	 El grupo tratado con metilprednisolona IV 
tuvo una recuperación visual más rápida pero 
su agudeza visual no era mejor que la de los 
otros grupos. Sin embargo, el grupo que reci-
bió metilprednisolona IV, según un cuestiona-
rio respondido por los pacientes, percibió una 
mejor visión que los otros dos grupos y tuvo 
una mejoría en la sensibilidad de contraste, 
campo visual y visión del color a los 6 meses 
de seguimiento. Además se observó una reduc-
ción en el riesgo de sufrir un evento desmieli-
nizante secundario de cualquier tipo durante 
los 2 primeros años posteriores al tratamiento, 
en comparación con los otros dos grupos de 
tratamiento; no obstante esto, este efecto pro-
tector se perdió al llegar al tercer año y en todos 
los siguientes momentos puntuales de control.

•	 El grupo tratado con prednisolona oral tam-
bién tuvo una agudeza visual final similar, pero 
asociada a una mayor tasa de recurrencia de la 
neuritis óptica. La conclusión del estudio fue 
que a los pacientes con neuritis óptica aguda 
se les podría haber ofrecido las opciones de no 
tratarse o de tratamiento con metilpredniso-
lona IV seguido de prednisolona oral. Además, 
se llegó a la conclusión de que la prednisolona 
oral en la dosis estándar utilizada en el estudio 
no era una opción de tratamiento viable4, 10.

Manejo a largo plazo

Como ya lo hemos dicho, los pacientes con 
neuritis óptica en general recuperan una buena 
función visual. El análisis del manejo a largo plazo 
para la prevención de las recurrencias en estos 
enfermos sugiere que los inmunomoduladores 
como el interferón beta retrasan el diagnós-
tico clínico definitivo de EM en pacientes con 
neuritis óptica y lesiones en la materia blanca 
según la RMN. Los estudios también muestran 
una mejoría en la RMN cerebral en pacientes 
tratados en comparación con el placebo. Estos 
estudios podrían hacer que los clínicos indiquen 

tratamiento con inmunomoduladores a todos los 
pacientes con neuritis óptica, pero debe haber 
una duda razonable en comenzar el tratamiento 
teniendo en cuenta que en más del 40% de esos 
pacientes no habrá progreso de la enfermedad 
hasta la EM clínicamente definitiva a los 10 años. 
La decisión de tratar debe analizarse cuidadosa-
mente frente a los riesgos, ya que la prevención 
de un caso de recurrencia lleva cerca de 6 años a 
partir del comienzo del tratamiento8, 11-13. 

Características atípicas

Existen algunas características que deberían 
suscitar la toma de conciencia sobre la posibilidad 
de un caso atípico de neuritis óptica desmielini-
zante y podrían sugerir la necesidad de estudiar 
el caso realizando más evaluaciones5, 7:
•	 Edad mayor de 50 años o menor de 12 años.
•	 Origen étnico africano, asiático o polinesio.
•	 Dolor severo.
•	 Pérdida visual severa sin recuperación de la 

visión.
•	 Progresión rápida de la pérdida visual.
•	 Antecedentes familiares.
•	 Antecedentes de neoplasia (especialmente 

SNC).
•	 Edema papilar severo con hemorragia papilar.
•	 Pérdida visual bilateral.
•	 Presencia de inflamación intraocular.

“Otras” neuropatías ópticas

Neuromielitis óptica (NMO)

Esta variante de la neuritis óptica, también 
conocida como enfermedad de Devic, es una 
enfermedad autoinmune desmielinizante con-
siderada diferente a la neuritis óptica “típica” 
asociada con la EM en el sentido de que afecta 
principalmente al nervio óptico y a la médula 
espinal. Estos pacientes en general tienen pér-
dida bilateral de la visión más severa, recurrente 
y con menor probabilidad de recuperación en 
comparación con la neuritis óptica típica. Hasta 
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un 50% de los pacientes tiene ceguera en uno 
o ambos ojos o necesita asistencia para cami-
nar en los primeros 5 años. Asimismo, en estos 
pacientes no se encuentran bandas oligoclonales 
en el líquido cefalorraquídeo. La definición de 
esta enfermedad incluye los siguientes criterios: 
1) lesiones medulares longitudinales extensas 
que abarcan tres o más segmentos vertebrales; 
2) ausencia de lesiones cerebrales que cumplen 
con los criterios de la EM al comienzo de la 
enfermedad; y 3) anticuerpos séricos positi-
vos para acuaporina-4 (AQP-4, por sus siglas 
en inglés). La presencia de todos estos criterios 
no es esencial para el diagnóstico, ya que no 
en todos los casos se cumplen. Los anticuerpos 
para AQP-4 sólo son positivos en el 80% de los 
pacientes, lo que deja entre un 10% y 20% de 
los casos que son seronegativos. Esto explica el 
40% aproximado de casos que inicialmente se 
confunden con la EM en al menos un estudio a 
gran escala. Además, resulta importante destacar 
que no todos los pacientes presentan pérdida 
visual bilateral7, 14-15. Es importante diferenciar 
entre la NMO y la EM, dado que los tratamientos 
difieren entre sí. La NMO requiere de terapia 
inmunosupresora, como corticoides, y de trata-
mientos de segunda línea, como ser azatioprina 
y micofenolato. Se ha asociado a la terapia inmu-
nomoduladora típica utilizada en la EM con 
peores resultados en la variante NMO8, 14.

Neuropatía óptica isquémica (NOI)

La neuropatía óptica isquémica (NOI) puede 
confundirse con la variante de la EM debido a 
que generalmente se presenta con pérdida uni-
lateral de la visión e hinchazón de la papila. Sin 
embargo, su comienzo característico se da a una 
mayor edad (> 50 años), no presenta dolor perio-
cular con el movimiento ocular y el edema papi-
lar es más severo y está asociado a hemorragias 
papilares6, 16.

Neuropatía óptica hereditaria

Esta amplia categoría incluye diferentes tras-
tornos heredados. La neuropatía óptica heredi-

taria de Leber (NOHL) es la más frecuente que 
puede simular la neuritis óptica desmielinizante. 
En la NOHL generalmente existen antecedentes 
familiares de hombres con la enfermedad y pér-
dida visual progresiva en ambos ojos dentro de 
un lapso de semanas a meses. En general, en la 
RMN no se observa agrandamiento del nervio 
óptico afectado6, 16. 

Neuropatía óptica autoinmune

La neuropatía óptica autoinmune aislada es 
diferente a la variante típica de la EM y estas 
diferencias radican en una menor probabilidad 
de dolor como característica distintiva, mayor 
frecuencia de pérdida visual bilateral y mayor 
probabilidad de que se produzca aumento pro-
gresivo de la pérdida visual. Cerca del 80% de los 
casos se asocia a títulos de anticuerpos antinu-
cleares y anticardiolipina positivos. Las biopsias 
de piel mostrarán anticuerpos IgG en la matriz 
de colágeno y alrededor de los vasos sanguí-
neos7, 14.

Neuropatías ópticas desmielinizantes 
recurrentes

A este tipo de neuropatías ópticas se las 
puede dividir en neuritis óptica inflamatoria 
recurrente crónica (NOIRC) y neuritis óptica 
idiopática recurrente (NOIR). La NOIRC es 
una afección dolorosa y progresiva que parece 
tener recurrencia durante la reducción gradual 
de la corticoterapia. La NOIR ha sido vinculada 
con otras enfermedades del sistema nervioso 
central (SNC) y se ubica dentro de la catego-
ría de “neuropatía óptica que responde a los 
corticoides”. Con el tiempo, algunas de estas 
patologías se asociaron con neurorretinitis, 
NMO, LES, sarcoidosis y granulomatosis de 
Wegener7, 14.

Conclusión

El término neuritis óptica es amplio y gene-
ralmente se lo asocia con la variante “típica” de 
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la EM. Si bien esta variante es muy importante 
debido a que puede inducir a un reconocimiento 
precoz de una enfermedad debilitante, es impor-
tante tener en cuenta las características “atípicas” 
que podrían sugerir un diagnóstico alternativo 
para la neuropatía óptica inflamatoria. 
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Review

Introduction

Optic neuritis, taken literally, means inflam-
mation of the optic nerve. However, clinically the 
definition implies demyelination as the pathol-
ogy1. In many areas of the world, optic neuritis 
is the most common cause of unilateral painful 
vision loss in a young adult2. Closely associated 
with multiple sclerosis, optic neuritis is one of 
the clinically isolated syndromes (CIS), defined 
as an acute or subacute episode of neurological 
dysfunction in the absence of fever, infection or 
encephalopathy3. In the United States the rate 
of multiple sclerosis (MS) is closely correlated 
with the incidence of optic neuritis. Optic neuritis 
remains a clinical diagnosis, although imaging 
with MRI and other modalities can be helpful, 
especially in atypical cases2. The 15 year follow 
up data from the Optic Neuritis Treatment Trial 
(ONTT) showed a 25% chance of developing 
MS when no lesions were present on MRI and 
a 72% chance when lesions were present4. The 
cases of optic neuritis associated with MS would 
be classified as “typical” cases and all other cases 
of inflammatory optic neuropathy would be cat-
egorized as “atypical” cases.

Pathogenesis

The precise pathogenesis is uncertain, but is 
believed to involve a delayed type IV hypersen-
sitivity reaction involving activation of periph-
eral T-lymphocytes by an inflammatory process.  
Lymphocytes cross the blood-brain barrier, result-
ing in axonal loss by destruction of the myelin 
sheath2. In the acute activation phase there is a 
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predominance of T-cell activation with associated 
release of cytokines. Additionally, there may be 
some involvement of B-cells as well as microg-
lial activation. As vision recovers there is reduced 
inflammation and remyelination begins to occur; 
although it is often incomplete5.

Clinical features

The typical patient affected by optic neuritis is 
20-45 years old with the median age of 30 years. 
Women are three times more likely than men to 
develop this disease.  Caucasians are also more 
likely to be affected (85%), with whites from a 
Northern European descent eight times more 
likely to develop optic neuritis than African 
Americans or Asians3, 6-8. The incidence is greater 
at higher latitudes in comparison to areas closer 
to the equator.

The presenting symptoms include visual loss, 
dyschromatopsia, and peri-ocular pain, espe-
cially with eye movement. The vision loss is com-
monly unilateral and can vary from very mild to 
severe, including no light perception. Over 90% 
of patients who develop optic neuritis report 
peri-ocular pain6, 8. Visual symptoms may vary 
and any defect of the retinal nerve fiber layer can 
be seen3, 6-7. Color vision and contrast sensitivity 
are often disproportionately affected.  A relative 
afferent pupillary defect (RAPD) develops in uni-
lateral or asymmetric disease.

Some distinguishing features of “typical” optic 
neuritis include: unilateral vision loss of any 
severity that recovers over time, peri-ocular pain 
that does not persist or is not severe, and a lack of 
other systemic symptoms. The patient may also 
have an edematous disc but this is not absolutely 
necessary for the diagnosis. Additionally, the 
patient may describe additional symptoms like 
the Uhthoff phenomenon (worsening in vision 
affected by a rise in body temperature) or the 
Pulfrich effect (different stereoscopic view of 
objects due to conduction delay in the affected 
optic nerve). Other features that can distinguish 
optic neuritis from other optic neuropathies 
include findings on brain MRI and other lab-
oratory testing suggesting MS as a possibility5-6.

Testing and management

One of the most clinically useful tests for optic 
neuritis is an orbital MRI with contrast, which 
shows enhancement in 95% of patients eventu-
ally diagnosed with acute optic neuritis (fig. 1)5. 
The 2010 McDonald Criteria for CIS permits the 
diagnosis of MS from an episode of optic neu-
ritis with a simplified criteria for dissemination 
in space and time. The “dissemination in space” 
criteria includes over one T2 lesion in at least 2 of 
4 of the following areas: 1) periventricular, 2) jux-
tacortical, 3) infratentorial, and 4) spinal cord (fig. 
2). However, symptomatic lesions in brainstem or 
spinal cord syndromes were excluded from the 
criteria count. “Dissemination in time” is either: 1) 
A new T2 and/or gadolinium-enhancing lesion(s) 
on follow-up MRI, with reference to a baseline 
scan; no matter the timing of the baseline scan or 
2) Simultaneous presence of asymptomatic gad-
olinium-enhancing and non-enhancing lesions 
at any time3, 9. MRI of the brain, orbit, and neck 
can also help stratify the risk of developing MS. 
The Optic Neuritis Treatment Trial 15 year follow 
up study showed that patients with no lesions on 
baseline MRI had a 25% risk of developing MS in 
the following 15 years compared to 78% risk asso-
ciated with patients with >3 lesions on baseline 
MRI4. Other tests such as visual evoked poten-
tials, electroretinography, and optical coherence 
tomography can help distinguish between optic 
nerve and macular abnormalities5. Additionally, 
some clinicians think there is utility of cerebrop-
sinal fluid looking for oligoclonal bands whereas 
others think that oligoclonal band positive find-
ings are only likely in patients with lesions on 
MRI6.

Optic Neuritis Treatment Trial

This large, multi-center trial had 15 years of 
follow up and included 389 patients; Mean age 
of 32 years old, 77% female, and 85% white. The 
treatment groups were randomly divided into 
either oral prednisone (1 mg/kg/d) for 14 days, 
intravenous (IV) methylprednisolone (250 mg 
every 6 hours for 3 days) followed by oral pred-
nisone (1 mg/kg/d) for 11 days, or oral placebo 
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for 14 days. The patients were then evaluated fre-
quently for the first 6 months (7 visits), then at 1 
year, then yearly for several years, and at a final 
visit for 15 year follow up.

Most patients in all 3 treatment groups expe-
rienced rapid visual recovery within the first 2 
weeks.  Many others would improve within 4-6 
weeks, but some patients had visual recovery up 
to 1 year after the onset of symptoms.  The only 
predictor of visual recovery at 6 months was 
the severity of vision loss at the first recorded 
visit. The study found that the IV methylpred-
nisolone group had a faster visual recovery but 
did not have improved visual acuity compared 
to the other groups. However, the IV methylpre-
disolone group reported the perception of better 
vision on a patient questionnaire than the other 
two groups and had improved contrast sensitiv-
ity, visual field, and color vision at 6 months fol-
low-up. Additionally, the oral prednisone group 

also had a similar final visual acuity, but it was 
associated with a higher recurrence rate of optic 
neuritis. An important and unexpected finding 
of the study was that the IV methylprednisolone 
group had a reduced risk of a secondary demye-
linating event of any kind for the first 2 years after 
treatment compared to the other two treatment 
groups; however, this protective effect was lost 
by year 3 and at all subsequent time points. The 
study concluded that patients with acute optic 
neuritis could be given the options of no treat-
ment or IV methylprednisolone followed by oral 
prednisone. Also, the study concluded that oral 
prednisone in the standard dosage used in the 
study was not a viable treatment option4, 10.

Long-term management

As described previously, patients with optic 
neuritis generally recover good visual function. 

Figure1. Coronal T1-weighted MRI of the orbits with fat suppression 
shows enhancement of the left intraorbital optic nerve in a patient with 

optic neuritis.

Figure 2. Axial T1-weighted MRI showing contrast enhancement of a 
characteristic white matter lesion in a patient with multiple sclerosis.
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Long-term management to prevent recurrence 
in these patients has been studied and suggests 
that immunomodulatory agents like beta-inter-
feron delay the diagnosis of clinically definite MS 
in patients with optic neuritis and white matter 
lesions on MRI. The studies also show improve-
ment in brain MRI in treated patients compared 
to placebo. These studies might move clinicians 
to treat all patients with optic neuritis with immu-
nomodulatory agents, but there is expected hes-
itation to initiate treatment given that over 40% 
of these patients will not progress to clinically 
definite MS at 10 years. The decision to treat is 
carefully weighed against the risks given that ini-
tiating treatment takes about 6 years to prevent 
one case of recurrence8, 11-13.

“Other” optic neuropathies

Neuromyelitis optica (NMO)

This variant of optic neuritis, also known as 
Devic disease, is a demyelinatinng autoimmune 
disease felt to be different than “typical” optic neu-
ritis associated with MS in that it primarily affects 
the optic nerve and spinal cord. These patients 
typically experience bilateral vision loss that is 
more severe, recurrent, and less likely to recover 
compared to typical optic neuritis. Up to 50% of 
patients are blind in one or both eyes or require a 
walking aid in the first 5 years. Additionally, these 
patients will have CSF negative for oligoclonal 
bands. The definition of the disease includes the 
criteria: 1) Longitudinally extensive spinal cord 
lesions over 3 or more spinal cord separate seg-
ments; 2) Absence of brain lesions at disease onset 
that fulfill MS criteria; and 3) positive serum anti-
bodies for aquaporin-4 (AQP-4). All of these cri-
teria are not essential for the diagnosis as they 
are not present in all cases.  Antibodies to AQP-4 
are only positive in 80% of patients, which leaves 
10-20% of cases as seronegative. This accounts 
for about 40% of cases initially mistaken for MS 
in at least one large study. Also, it is important to 
note that not all patients present with bilateral 
viusal loss7, 14-15. Differentiating between NMO 

and MS can be important because the treatments 
differ. NMO requires immunosuppressive ther-
apy such as corticosteroids and second-line treat-
ments such azathioprine and mycophenolate. The 
typical immunomodulatory therapy used in MS 
has been associated with worse outcomes in the 
NMO variant8, 14.

Ischemic optic neuropathy (ION)

Ischemic optic neuropathy (ION) could be 
mistaken for the MS variant because it com-
monly presents with unilateral vision loss and 
disc swelling. However, in ION the typical age 
of onset is older (>50 years old), there is no 
peri-ocular pain with eye movement, and the 
disc edema is more severe and associated with 
disc hemorrhages6, 16.

Hereditary optic neuropathy

This broad category includes many different 
inherited disorders.  Leber hereditary optic neu-
ropathy (LHON) is the most common which may 
mimic demyelinating optic neuritis.  In LHON 
there is often a family history of men with the 
disease and vision loss that is progressive and 
involves both eyes within weeks to months.  There 
is typically no enhancement of the affected optic 
nerve on MRI6, 16.

Autoimmune optic neuropathy

Isolated autoimmune optic neuropathy is dif-
ferent than the typical MS variant in that is less 
likely to have pain as a distinguishing feature, 
more often to have bilateral vision loss, and more 
likely to cause progressively worsening vision 
loss. Around 80% of cases are associated with 
positive antinuclear antibodies and anticardi-
olipin titers. Skin biopsies will show IgG anti-
bodies in the collagenous matrix and around 
blood vessels7, 14.

Recurrent demyelinating optic neuropathies

These can be broken up into Chronic Relapsing 
Inflammatory Optic Neuritis (CRION) and 
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Relapsing Idiopathic Optic Neuritis (RION). 
CRION is a painful and progressive condition 
that appears to relapse during steroid tapering. 
RION has been linked to other central nervous 
system (CNS) diseases and falls into the category 
as “steroid-responsive optic neuropathy”. Some of 
these over time have been associated with neu-
roretinitis, NMO, SLE, sarcoidosis, and Wegener 
granulomatosis7, 14.

Atypical features

There are some features that should raise 
awareness of the possibility of an atypical case 
for demeylinating optic neuritis, and may suggest 
the need for additional evaluation5, 7:
•	 Age over 50 years old or under 12 years old
•	 African, Asian, or Polynesian ethnicity
•	 Severe pain
•	 Severe visual loss with no recovery of vision
•	 Rapid progression of visual loss
•	 Familial history
•	 History of neoplasm (especially CNS)
•	 Severe optic disc edema with disc hemorrhage
•	 Bilateral vision loss
•	 Presence of intraocular inflammation

Conclusion

Optic neuritis is a broad term that is usually 
associated with the “typical” MS variant. Although 
this variant is very important because it can lead 
to early recognition of a debilitating disease, it is 
important to be aware of the “atypical” features 
that should suggest an alternative diagnosis for 
the inflammatory optic neuropathy.
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Resumen
Objetivo: Establecer si existen diferencias estadís-
ticamente significativas de las medidas de presión 
intraocular (PIO) luego de la realización de cross-
linking con riboflavina y luz UVA en pacientes con 
queratocono y comparar dos instrumentos: tonó-
metro de aplanación de Goldmann (GAT) y tonó-
metro electrónico de Reichert Tonopen AVIA.
Materiales y métodos: Estudio prospectivo lon-
gitudinal experimental. Se estudiaron 24 ojos de 
24 pacientes sometidos a toma de presión ocular 
con tonómetro de aplanación de Goldmann y con 
tonómetro electrónico de Reichert Tonopen AVIA 
antes de realizarse crosslinking y posteriormente a 
los 10 y 30 días y a los 3 y 6 meses del tratamiento.
Resultados: La PIO promedio previo crosslinking 
fue de 11.6 mmHg para el tonómetro de Gold-
mann y de 12.62 mmHg para el Tonopen. A los 10 
días, 13,46 mmHg para GAT y 14.37 mmHg para 
Tonopen. A los 30 días, 15.54 mmHg para GAT y 
16.54 mmHg para Tonopen; a los tres meses, 12.58 
mmHg para GAT y 13.70 mmHg para Tonopen; y a 
los 6 meses, 11,64 mmHg para GAT y 12,66 mmHg 
para Tonopen.
Conclusión: La presión ocular aumenta alrededor 
de 4 mmHg al mes de realizado el crosslinking con 
ambos instrumentos de medición, para luego vol-
ver a la normalidad a los 6 meses posteriores al tra-
tamiento. No se encontraron diferencias estadísti-
camente significativas entre los dos tonómetros.
Palabras clave: Presión intraocular, crosslinking, 
queratocono, tonómetros.
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Intraocular pressure measurement in 
patients with keratoconus following 
(UVA-riboflavin) crosslinking
Abstract

Objective: To determine whether there are statisti-
cally significant differences in intraocular pressure 
(IOP) readings after crosslinking with UVA light 
and riboflavin in patients with keratoconus, and to 
compare two instruments: the Goldmann applana-
tion tonometer and the Reichert Tono-pen AVIA 
electronic tonometer.
Materials and methods: Longitudinal prospective 
experimental study including 24 eyes of 24 patients 
undergoing IOP measurement with Goldmann appla-
nation tonometry (GAT) and the Reichert Tono-pen 
AVIA electronic tonometer before a crosslinking pro-
cedure and 10 days and 1, 3 and 6 months after it. 
Results: Average IOP before crosslinking was 11.6 
mmHg with GAT and 12.62 mmHg with Tono-pen. 
After 10 days, it was 13.46 mmHg for GAT and 
14.37 mmHg for Tono-pen. On day 30 after the 
procedure, it was 15.54 mmHg with GAT and 16.54 
mmHg with Tono-pen; at 3 months it was 12.58 
mmHg for GAT and 13.70 mmHg for Tono-pen, 
while at 6 months, 11.64 mmHg and 12.66 mmHg, 
respectively.
Conclusion: IOP increases near 4 mmHg after one 
month of crosslinking with both tonometers, to re-
gain normality 6 months after the procedure. No 
statistically significant differences were found be-
tween both tonometers.
Keywords: Intraocular pressure, crosslinking, kera-
toconus, tonometers.

Medição da pressão intraocular em 
pacientes com ceratocono depois 
de tratamento com crosslinking 
(riboflavina e UVA)
Resumo
Objetivo: Estabelecer se existem diferencias esta-
tisticamente significativas das medidas de pressão 
intraocular depois da realização de crosslinking 
com riboflavina e luz UVA em pacientes com cera-

tocono e comparar dois instrumentos: tonômetro 
de aplanação de Goldmann e tonômetro eletrônico 
de Reichert Tonopen AVIA.
Materiais e métodos: Estudo prospectivo longitu-
dinal experimental. Foram estudados 24 olhos de 24 
pacientes submetidos a toma de pressão ocular com 
tonômetro de aplanação de Goldmann e com tonô-
metro eletrônico de Reichert Tonopen AVIA antes de 
realizar-se crosslinking e posteriormente aos 10 dias, 
ao mês, 3 meses e 6 meses depois do tratamento.
Resultados: A média da PIO prévio crosslinking 
foi de 11.6 mmHg para o tonômetro de Goldmann 
e de 12.62 mmHg para o Tonopen. Aos 10 dias, 
13,46 mmHg para GAT e 14.37 mmHg para To-
nopen. Aos 30 dias, 15.54 mmHg para GAT e 16.54 
mmHg para Tonopen; aos três meses, 12.58 mmHg 
para GAT e 13.70 mmHg para Tonopen; e aos 6 
meses, 11,64 mmHg para GAT e 12,66 mmHg para 
Tonopen.
Conclusão: A pressão ocular aumenta ao redor de 
4 mmHg ao mês de realizado o crosslinking com 
ambos os instrumentos de medição, para depois 
voltar a normalidade aos 6 meses posteriores ao 
tratamento. Não se encontraram diferencias esta-
tisticamente significativas entre os dois tonôme-
tros.
Palavras chave: Pressão intraocular, crosslinking, 
ceratocono, tonômetros.

Introducción

El queratocono es una enfermedad degenera-
tiva no inflamatoria de la córnea, generalmente 
bilateral. Es relativamente frecuente, con una 
incidencia de 1 en 2000 en la población general. 
La edad promedio de aparición es en la segunda 
década de vida. Desafortunadamente, debido 
a la temprana edad de comienzo, el querato-
cono tiene un efecto negativo importante en 
la calidad de vida de los pacientes que lo pre-
sentan. El curso de la enfermedad varía desde 
un astigmatismo irregular leve a una discapa-
cidad visual severa producto de una protusión 
corneal creciente y cicatrices subepiteliales. Las 
lentes de contacto, los anillos intraestromales y 
la queratoplastia constituyen las modalidades 
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más comunes para su tratamiento. Sin embargo, 
los resultados no son alentadores, ya que estas 
técnicas corrigen sólo los errores refractivos 
y, como no tratan las causas subyacentes de 
la ectasia, por lo tanto no pueden detener su 
progresión1.

La técnica de crosslinking consiste en crear 
uniones químicas adicionales dentro del estroma 
corneal anterior mediante la fotopolimerización 
del colágeno utilizando una sustancia fotosen-
sibilizadora —la riboflavina— y la exposición a 
rayos ultravioletas tipo A (UVA). De esta forma 
se incrementa la estabilidad mecánica y la bio-
química del tejido estromal.

Las propiedades biomecánicas de la córnea 
dependen de las características de las fibras 
de colágeno, de los enlaces interfibrilares y su 
disposición espacio-estructural. La resistencia 
biomecánica de la córnea de pacientes con que-
ratocono es la mitad del valor normal. La téc-
nica de crosslinking corneal ha sido usada expe-
rimentalmente para bloquear temporalmente la 
progresión de queratocono en la fase refractiva. 
El crosslinking incrementa la estabilidad biome-
cánica de la córnea. De esta manera apunta a la 
causa fisiopatológica del queratocono y cam-
bia las propiedades biomecánicas intrínsecas del 
colágeno corneal2.

La mayoría de los pacientes apropiados para 
este tratamiento son jóvenes y requieren de 
cuidados oftalmológicos de por vida debido a 
su patología de base queratocono. Por lo tanto, 
para determinar el perfil de riesgo de este nuevo 
tratamiento es importante determinar cómo el 
aumento de rigidez corneal afecta las medidas 
de presión intraocular (PIO)3.

En la práctica diaria la PIO se mide con tonó-
metros, como el de aplanación de Goldmann 
(GAT), entre otros. Su principio de trabajo se 
basa en la suposición de una rigidez corneal 
estándar. En modelos teóricos, la alteración de 
la rigidez corneal ha demostrado ejercer una 
influencia incluso más fuerte que el grosor y 
la curvatura corneal en las tomas de PIO, que 
pueden afectar su exactitud3-4.

A pesar de su importancia clínica, el efecto de 
crosslinking sobre la exactitud de las medidas de 
presión intraocular no se ha investigado aún3.

El objetivo de este trabajo es valorar la PIO 
previa y posteriormente a la realización de 
crosslinking con riboflavina y luz UVA (CLX) 
en pacientes con queratocono y comparar medi-
das de dos instrumentos: tonómetro de aplana-
ción de Goldmann y tonómetro electrónico de 
Reichert Tonopen AVIA.

Materiales y métodos

El estudio que se realizó fue del tipo prospec-
tivo longitudinal experimental.

Se incluyeron pacientes atendidos en un hospital 
universitario de la ciudad de Buenos Aires, mayo-
res de 18 años con queratocono, quienes fueron 
sometidos a tratamiento de crosslinking corneal.

Se excluyeron pacientes que hubiesen tenido 
alguna intervención quirúrgica o aplicación de 
láser ocular previo; pacientes con antecedentes 
de glaucoma o hipertensión ocular, pacientes 
con alteraciones del ángulo iridocorneal; pacien-
tes con enfermedades sistémicas del colágeno; 
pacientes que presentaron alteraciones que difi-
cultaban el registro de una presión intraocular 
confiable (distrofias, ectasias, degeneraciones, 
traumatismos) y aquellas personas que no desea-
ban participar en los estudios realizados o ser 
sometidos a la totalidad de las mediciones de PIO 
(rechazo al consentimiento informado).

El trabajo se realizó en el Hospital de Clínicas 
José de San Martín de Buenos Aires durante el 
período agosto de 2009 a noviembre 2011. Los 
investigadores se comprometieron a mantener la 
confidencialidad de los datos personales de los 
pacientes que decidieron participar en el estudio.

Se registró la presión intraocular de ambos 
ojos antes de realizar crosslinking una vez y pos-
teriormente a la intervención se midió la presión 
intraocular a los 10 días, al mes, a los 3 meses y a 
los 6 meses del tratamiento. Las mediciones las 
realizó el mismo operador con el mismo tonóme-
tro de aplanación de Goldmann y con el mismo 
tonómetro electrónico de Reichert Tonopen 
AVIA que se utilizó previamente al procedi-
miento. En todos los casos, todas las medidas 
se realizaron en la franja horaria entre las 8 y 
las 10 de la mañana.
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La paquimetría ultrasónica se midió previa-
mente crosslinking y tras un mes de tratamiento.

El procedimiento quirúrgico de crosslinking 
se realizó bajo condiciones estériles en una sala 
de operaciones. Cada paciente recibió anestesia 
tópica, lidocaína al 4% quince minutos antes 
de la exposición a la radiación UVA. Después 
de la colocación del blefarostato, los 7 mm de 
diámetro centrales de la córnea fueron removi-
dos con cuchillete de crescent sin filo o esponja 
de merocel para permitir mejor difusión de la 
riboflavina dentro del estroma. La riboflavina al 

0.1% (10 mg de riboflavina-5-fosfato en 10 ml 
de Dextran 500 al 20%) se aplicó cada 3 minu-
tos, intercalando con el anestésico, comenzando 
15 minutos antes de la irradiación. El emisor de 
la luz UV-A que se utilizó fue CL II TM (Lab. 
Pentium, Argentina), que consta de dos LED 
(light-emitting diodo) (Roithner Lasertechnic 
UV-A 370 nm), que posee una irradiancia de 
3mW/cm2 (cada LED emite 1,5 mW/cm2) lo 
que corresponde a una dosis de 5.4 J/cm2 en el 
lecho tratado. El sistema de estabilización de 
energía fue de PWM (pulse-width modulation). 

Figura 1

MECIDIÓN*tonómetro; LS Means
Comparación perfil de ambas curvas F (4, 184)=.01460, p=.99958

Diferencias entre mediciones (F=23.43;p< 0.0001)
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La energía radiante se controló con un medi-
dor del poder de la luz UVA antes de que la 
córnea comenzase a ser irradiada. La fuente de 
irradiación fue colocada a 1,5 cm de la córnea 
para obtener una energía radiante de 3mW/
cm2 durante 30 minutos1, 3, 16. Después del tra-
tamiento, se irrigó la córnea profusamente con 
abundante solución fisiológica y se colocó una 
lente de contacto terapéutica durante 4 días 
hasta la epitelización de la úlcera. En el pos-
quirúrgico se indicó tratamiento con: Oflox® 
(ofloxacina al 0,3%) cuatro veces por día y 
Voltaren® (diclofenac sódico 1 mg) dos veces 
por día (ambos se instilaban hasta el cierre de la 
úlcera corneal). Prednefrin forte® (cada 100 ml 
contiene: acetato de prednisolona, suspensión 
microfina: 1.000 mg; clorhidrato de fenilefrina: 
120 mg) cuatro veces por día iniciando inme-
diatamente luego del procedimento durante 30 
días. Después se rotó a FML Forte liquifilm® 
(cada 100 ml contiene: fluorometolona 0.250 
g; alcohol polivinílico, liquifilm, 1.4 g) por 60 
días; primero tres veces por día durante 30 
días. Luego del mes se rotó 2 veces por día 30 
días más. Redoxon® (vitamina C) una por día 
durante 3 meses y Megacistin® (L-cistina 500 
mg; piridoxina, vitamina B6, clorhidrato 100 
mg) 3 comprimidos por día (ambos durante 90 
días). Genteal® lágrimas artificiales (cada 1 g de 
gotas oftálmicas contiene: hidroxipropilmetil-
celulosa 3,00 mg), según necesidad. Aldoron® 
(nimesulida 200 mg) un comprimido por día 
durante los primeros 3 días5-6.

Se almacenaron los datos en una hoja de cál-
culos sistema Microsoft Excel 2003 (Microsoft 
Office). Se expresaron los resultados en %, Ẋ ± 
Ds estándar y mediana y las medidas se acom-
pañaron de intervalos de confianza al 95%. Se 
realizó un análisis de varianza para mediciones 
repetidas ANOVA.

Resultados

Se analizaron los datos de 24 ojos de 24 
pacientes sometidos a toma de presión ocular 
con tonómetro de aplanación de Goldmann 
y con tonómetro electrónico de Reichert 

Tonopen AVIA antes de realizarse crosslinking 
y luego a los 10 días, al mes, a los 3 meses y a 
6 meses del tratamiento.

De los 24 pacientes, 8 eran de sexo femenino 
(33.33%) y los 16 restantes, de sexo masculino 
(66.66%). La edad promedio fue de 26.33 (des-
vió estandar 6.44); del sexo masculino fue 26.06 
y del sexo femenino fue de 26.88.

La mediana de edad entre los varones fue 
25.5 (desvío estándar de 6.628), mientras que 
entre las mujeres la mediana de edad fue 27 
(desvío estándar de 6.468). Se testeó la homoge-
neidad de las muestras al separarlas según sexo 
y comparar las edades promedio sin registrarse 
diferencias estadísticamente significativas entre 
esas edades cuando la muestra global se sub-
dividió en función del sexo.

La PIO promedio previo al crosslinking fue 
de 11.6 mmHg (rango de 8 a 19 mmHg) para 
el tonómetro de Goldmann y de 12.62 mmHg 
para el Tonopen (rango 9 a 19 mmHg); a los 10 
días, 13,46 (rango 10 a 20 mmHg) para GAT 
y 14.37 mmHg (rango 11 a 22 mmHg) para 
Tonopen; a los 30 días 15.54 mmHg (rango 10 
a 26 mmHg) para GAT y 16.54 mmHg para 
Tonopen (rango 10 a 26 mmHg); a los 3 meses 
12.58 mmHg para GAT (rango 9 a 19 mmHg) 
y 13.70 mmHg (rango 9 a 23 mmHg) para 
Tonopen; y a los 6 meses 11,64 mmHg para 
GAT (rango 9 a 15 mmHg) y 12,66 mmHg para 
Tonopen (rango 9 a 17 mmHg) (tabla 1).

No hubo diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre la PIO inicial y final (p= .92001 
para GAT y p = .93308 para Tonopen); pero sí 
hubo un aumento en la PIO tomada a los 30 
días estadísticamente significativa para los dos 
tonómetros (fig. 1). (p=0.000065 para GAT y 
p=0.00001475 para Tonopen).

Existe claramente una variación constante 
en los dos tonómetros de aproximadamente 
1 mmHg, no significativo (p = .99958). Las 
curvas para ambos instrumentos son simila-
res. No se encontraron diferencias estadística-
mente significativas entre los dos tonómetros 
(p= .1533).

La paquimetría promedio previo a crosslin-
king fue de 463.66 micras (DS 37,29) y pos-
quirúrgica al mes de 480.29 micras (DS 30,43).
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Discusión

El crosslinking corneal con riboflavina y UVA 
es una nueva técnica quirúrgica usada en el tra-
tamiento del queratocono. El tratamiento está 
basado en la activación de la riboflavina por 

UVA, el cual produce radicales de oxígeno que 
induce la formación de enlaces químicos fuer-
tes entre las fibras de colágeno; de esa manera 
incrementa la rigidez corneal7-8.

Algunos estudios han comunicado el aumento 
de la rigidez posterior al crosslinking con ribofla-

Tabla 1. Cuadro comparativo de presiones oculares tomadas con tonómetro de Goldmann y Tonopen.
  Tonometría Goldmann Tonometría Tonopen

Paciente N° Día 0 Día 10 Día 30 Día 90 Día 180 Día 0 Día 10 Día 30 Día 90 Día 180

1 15 10 11 12 12 16 13 12 12 13

2 14 12 15 19 12 12 13 17 19 13

3 10 18 18 16 12 13 20 19 17 14

4 8 10 11 11 10 11 13 12 13 13

5 9 10 18 15 10 10 11 19 17 12

6 9 11 11 9 9 10 11 11 9 9

7 14 20 26 16 15 16 22 25 17 16

8 12 14 19 15 15 14 16 21 16 16

9 12 15 15 17 15 14 13 15 13 12

10 11 12 19 12 10 9 16 20 23 17

11 10 11 14 13 11 12 13 16 13 11

12 12 10 24 16 15 15 11 26 18 16

13 12 12 11 11 11 11 11 11 10 10

14 10 15 15 9 10 13 15 16 10 10

15 14 17 15 14 14 14 16 17 15 15

16 12 16 15 10 10 12 16 16 11 10

17 12 13 13 12 12 12 13 14 13 12

18 9 10 10 10 10 10 11 10 10 10

19 19 19 22 10 15 19 20 23 13 17

20 14 16 17 10 10 15 17 19 11 11

21 9 11 10 10 10 11 12 11 11 11

22 10 15 16 11 11 10 15 17 12 12

23 12 14 16 13 11 12 15 17 14 12

24 11 12 12 11 11 12 12 13 12 12

Promedio 11,667 13,458 15,542 12,583 11,708 12,625 14,375 16,542 13,708 12,667
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vina y UVA. Un estudio in vitro indicó que el CXL 
en córneas humanas aumentaba la presión real 
en un rango de 1.8 a 3.1 mmHg dependiendo del 
tipo de tonómetro (GAT, tonometría dinámica de 
contorno y Tonopen)3. Sin embargo, esta sobre-
estimación fue considerada menor a la magnitud 
de la esperada de cálculos teóricos4 a pesar de un 
incremento de más del 330% en la rigidez corneal 
después del CXL en córneas humanas9.

En un estudio in vivo la presión ocular obte-
nida a los 6 meses en pacientes con queratocono 
sometidos a CXL fue ligeramente más alta que 
los valores obtenidos en el preoperatorio, sin 
embargo este incremento no es estadísticamente 
significativo15.

En este estudio se encontró una diferencia 
estadísticamente significativa en la PIO medida 
por GAT y por Tonopen después de un mes de 
tratamiento con CXL y UVA.

Las alteraciones biomecánicas, el aumento de 
la rigidez corneal y en la paquimetría proba-
blemente estarían relacionados con el cambio 
en la presión ocular posterior al CXL. También 
deberíamos tener en cuenta que durante el pri-
mer mes de tratamiento el paciente recibió un 
esteroide de gran penetración ocular, el cual 
podría estar implicado en el aumento de PIO. 
Al reemplazarlo la presión ocular vuelve a valo-
res obtenidos en el prequirúrgico.

El cambio en las mediciones de PIO no estu-
vieron relacionadas con la edad del paciente, 
sexo o paquimetría preoperatoria. Ehlers y cola-
boradores reportaron que la tonometría de apla-
nación daba resultados precisos sólo cuando el 
espesor centro corneal era de 520 micras; cuando 
era más fino o más grueso registraba lecturas 
falsas más bajas o altas respectivamente10. Sin 
embargo, en este estudio no hubo diferencias 
estadísticamente significativas con respecto de 
la paquimetría.

A pesar de que creemos que la sobreestima-
ción de la presión se deba a la alteración de 
rigidez y elasticidad causada por el CXL, no se 
puede excluir la posibilidad de que la PIO verda-
dera aumente luego del crosslinking. Esta posibi-
lidad debería verificarse a través de mediciones 
con medios invasivos. En nuestra serie no detec-
tamos un descontrol tensional o un aumento 

significativo de la PIO que pudiera atribuirse a 
una hipertensión ocular inducida por esteroides.

En conclusión, después del tratamiento para el 
queratocono con crosslinking, riboflavina y UVA 
hubo un incremento significativo de la PIO al 
mes de tratamiento, medido con GAT y Tonopen 
para luego volver a sus valores normales a los 6 
meses. Este incremento se debió probablemente 
al uso de corticoides de alta penetración o a un 
aumento en la rigidez corneal, lo cual tendría 
importancia clínica en los pacientes con diag-
nóstico o sospechosos de glaucoma y que son 
sometidos a este tratamiento.
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Reporte de caso

Resumen
Objetivo: Manejo de una paciente de 62 años con 
antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 y artri-
tis reumatoidea de 7 meses de evolución acudió a 
consulta para cirugía de pterigión en OD. En días 
siguientes se observó plastia adosada, poco vas-
cularizada, esclera denudada de 4 mm x 2.7 mm 
hasta limbo, con presencia de dos puntos de cre-
cimiento vascular superior e inferior cercano al 
limbo, plastia con tinción al 80%.
Métodos: Se aplicaron esteroides, AINES, minoci-
clina y suero autólogo.
Resultados: Se muestra mejoría clínica significa-
tiva de las lesiones a partir de su inicio de trata-
miento médico junto con la disminución del adel-
gazamiento escleral del ojo derecho.
Conclusiones: El tratamiento aplicado resultó ser 
una terapia aceptable para esta patología.
Palabras clave: escleritis necrotizante, tratamiento, 
cirugía de pterigión, esteroides, minociclina.

Management of acute necrotizing 
scleritis
Abstract

Objective: Management of a 62-year-old female 
patient with a history of diabetes mellitus and 
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rheumatoid arthritis of 7 months before her first 
evolution consulting for pterygium surgery in 
right eye is presented. Examination in the follow-
ing days revealed that the autograft was attached 
and poorly vascularized; bare sclera of 4 mm x 2.7 
mm up to the limbus, with the presence of two su-
perior and inferior vascular growth spots could be 
seen, and there was 80% of autograft staining.
Methods: Steroids, NSAIDs, minocycline and au-
tologous serum were used.
Results: There was a significant improvement of 
lesions as from initiation of pharmacotherapy as 
well as a reduction of scleral thinning of the right 
eye.
Conclusions: Treatment applied has proven to be 
acceptable for this condition. 
Keywords: necrotizing scleritis, therapy, pterygium 
surgery, steroids, minocycline. 

Tratamento da esclerite necrotizante 
aguda
Resumo

Objetivo: Tratamento de uma paciente de 62 
anos de idade com antecedentes de diabetes 
mellitus tipo 2 e artrite reumatoide de 7 meses 
de evolução acudiu a consulta para cirurgia de 
pterigio em OD. Nos dias seguintes se observou 
auto-enxerto, pouco vascularizada, esclera des-
nuda de 4 mm x 2.7 mm até limbo, com presen-
cia de dois pontos de crescimento vascular supe-
rior e inferior próximo ao limbo, cirurgia com 
tinta (80%).
Métodos: Foram aplicados esteroides, AINEs, 
minociclina e soro autólogo.
Resultados: Mostra-se melhora clínica signifi-
cativa das lesões a partir de seu inicio de trata-
mento médico junto com a diminuição do ema-
grecimento escleral do olho direito.
Conclusões: O tratamento aplicado resultou ser 
uma terapia aceitável para essa patologia.
Palavras chave: esclerite necrotizante, tratamento, 
cirurgia de pterigio, esteroides, minociclina.

Introducción

La enfermedad inflamatoria de la esclera es 
poco frecuente que varía su gravedad desde la 
inflamación superficial relativamente benigna 
de la epiesclera a la afectación destructiva del 
tejido subyacente con necrosis franca1.

Aproximadamente el 45% de los pacientes 
con escleritis, particularmente del tipo necro-
tizante (cuadro 1) puede presentar alguna de 
las enfermedades sistémicas que se muestran 
en el cuadro 22.

Las manifestaciones oculares asociadas con 
esta enfermedad pueden ser causadas por una 
infección activa que invade el ojo, en la cual 
el microorganismo se encuentra en los tejidos 
oculares o, en ausencia del agente infeccioso, 
por una reacción inmunológica de hipersen-
sibilidad retardada tipo IV a diversos compo-
nentes antigénicos, si fuese el caso de una mico-
bacteria como se observa en la patogenia del 
eritema nodoso o eritema indurado de Bazin, 
y que sería la responsable de diversas lesiones 
oculares como la vasculitis retinal2-3.

La escleritis es una afección granulomatosa 
crónica, grave, de rara observación, con frecuen-
cia recidivante que involucra a todo el espesor 
de la esclerótica. Se caracteriza por un comienzo 
insidioso con un dolor ocular penetrante de 
moderado a intenso durante un periodo de 5 
a 10 días, irradiado con frecuencia a la frente, 
mandíbula o los senos, con una sensibilidad 
exagerada a la palpación del globo ocular.

Los signos principales de la escleritis ante-
rior son el edema escleral y la intensa dilata-
ción del plexo vascular epiescleral profundo, 
lo que produce enrojecimiento e inyección 
con un tinte azulado. De esta manera, si existe 
necrosis escleral, las zonas azules grisáceas a 
marrones oscuras correspondientes a la úvea 
subyacente se vuelven visibles a través de una 
esclera translúcida. Si la necrosis tisular es pro-
gresiva, el área escleral puede volverse avascu-
lar, produciéndose un secuestro central blanco 
rodeado por un círculo negro o marrón bien 
delimitado3-4.
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Cuadro 1. Clasificación propuesta por Watson y Hayreh de la enfermedad inflamatoria escleral

Epiescleritis
(27.6-35%)

Escleritis
(66-72,4%)

Anterior
(93-98%)

Difusa
(39,7-64,4%)

Nodular
(22,2-44,5%)

Necrosante
(13,3-26%)

Con inflamación
(9,6-23%)

Sin inflamación
(3-4%)Posterior

(2-7,2%)

Cuadro 2. Enfermedades sistémicas asociadas a escleritis.

COLAGENOPATÍAS CUADROS SISTÉMICOS NO INFECCIOSOS

ARTRITIS REUMATOIDEA
ARTRITIS REUMATOIDEA JUVENIL
LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO

POLIARTERITIS NUDOSA
GRANULOMATOSIS DE WEGENER

POLICONDRITIS

ENFERMEDAD DE BEHÇET
SARCOIDOSIS

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL
ROSÁCEA

VARIAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS MULTISISTÉMICAS

ATOPIA
ROSÁCEA

GOTA
GRANULOMA DE CUERPO EXTRAÑO

LESIÓN QUÍMICA
POSQUIRÚRGICO

HERPES ZOSTER
SÍFILIS

ENFERMEDAD DE LYME
TUBERCULOSIS

NOCARDIA
STREPTOCOCCUS PNUMONIAE

BARTONELOSIS
TOXOPLASMOSIS
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La inflamación simultánea o secuencial 
puede producirse en el 34% al 50% de los casos. 
Es capaz de causar alteraciones estructurales en 
su parénquima por lo que llega a comprometer 
seriamente la visión de los pacientes5.

El manejo oftalmológico debe encaminarse a 
reducir el proceso inflamatorio y aliviar el dolor. 
Para tal efecto los esteroides tópicos del tipo 
pednisona o dexametasona tres o cuatro veces 
al día, asociado al uso de AINE sistémicos, ha 
comprobado ser de utilidad en fin de controlar 
el cuadro inmune desencadenante, por lo que 
su tratamiento, según sea el caso, debe de ser 

en conjunto con el área de reumatología. El tra-
tamiento con suero autólogo parece acelerar y 
favorecer el crecimiento, así como el tropismo 
celular. Con ello se facilita la cicatrización de 
los defectos epiteliales persistentes.

Además, se ha observado curación o tenden-
cia a la curación en pacientes con defectos epi-
teliales persistentes6.

Estudios demuestran que el mecanismo de 
acción de la minociclina es la reducción de la 
flora bacteriana palpebral y la erradicación del 
Staphylococcus aureus cuando está presente. 
Este cambio en la flora bacteriana puede tener 

Figura 1. Ojo derecho en el octavo día de la enfermedad.
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Figura 2. Ojo derecho con tinción de plastia al 100% (octavo día).

un efecto de inhibición aditivo sobre las este-
rasas y lipasas bacterianas, factor quimiotác-
tico neutrófilo e inflamación por análogos de 
la tetraciclina7-10.

Presentación del caso

Paciente femenina de 62 años, con antece-
dentes de diabetes mellitus tipo 2, tratada con 
metaformina, además artritis reumatoidea de 
7 meses sin tratamientos. Acude para realizar 
cirugía de pterigión nasal OD. Examen físico, AV 

VL/SC OD:20/40 OI:20/30. PIO:OD: 16 mmHg, 
OI: 16 mmHg. Se le realiza cirugía de pterigión 
nasal OD. A partir del cuarto día, la plastia se 
observa pobremente vascularizada, con tinción 
en un 30%. Área donante sin alteraciones. Al 
séptimo día: córnea clara, plastia adosada, avas-
cularizada, con tinción en un 70%. Al octavo 
día: córnea clara con leucoma, se observa plastia 
adosada muy pobremente vascularizada, esclera 
denudada de 4 mm x 2.7 mm hasta limbo, con 
presencia de dos puntos de crecimiento vascu-
lar superior e inferior cercano al limbo, plastia 
con tinción al 80%. Posteriormente se observa 
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Figura 3. Seguimiento de 2 semanas.

plastia con área de lisis, avascular, con tinción 
en un 100% (figs. 1 y 2).

Tratamiento

A partir de ese momento se empieza a tratar 
con: minociclina 100 mg: 1 tableta, dos veces al 
día; ibuprofeno 400 mg: 1 tableta, dos veces al 
día; ácido poliacrílico: cada 1 hora adentro de 
ojo derecho; gatifloxacino: 1 gota, cada 1 hora; 
tobramicina: 1 gota cada 1 hora; suero autólogo: 

1 gota cada 1 hora; suspensión de esteroides y 
se coloca lente de contacto blanda.

A las 2 semanas de este régimen de trata-
miento se observa mejoría clínica con epite-
lización corneal al 100%, leve leucoma, zona 
denudada de 3 x 2.5 mm hasta limbo, además 
plastia con tinción en un 30%, disminución de 
los dos puntos de crecimiento vascular, solo se 
observa uno; se continúa con igual tratamiento 
agregando: hialuronato de sodio y condroitín 
sulfato: 1 gota cada 1 hora (fig. 3). Al llegar a las 
7 semanas se observa córnea clara, con zona de 
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0.5 mm cerca de limbo, leucoma, con tinción 
punctata. Área de esclera denudada, no escle-
romalacia, no hiperemia. Se continúa con igual 
tratamiento, se suspende gatifloxacino (figs. 4 
y 5). En el seguimiento posterior se observa 
resolución del cuadro clínico sin presencia de 
tinción (fig. 6).

Conclusiones

1) Para realizar el diagnóstico se deben tener 
en cuenta los antecedentes patológicos y per-

sonales donde son más frecuentes las enferme-
dades autoinmunes, además del cuadro clínico.

2) Debido a que la presencia de escleritis 
puede indicar una subyacente vasculitis sisté-
mica potencialmente letal, es esencial detectar 
la condición ocular y sistémica que la propicia 
tan pronto como sea posible.

3) Cabe esperar que en una enfermedad neu-
rodegenerativa se pueda conducir a la activa-
ción de la muerte celular programada; allí es 
donde actúa la minociclina con su capacidad 
cito-protectora, mediante la inhibición de la 
microglía y la agregación proteica.

Figura 4. Seguimiento postratamiento (7 semanas).
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Figura 5. Ojo derecho con disminución considerable de la tinción (7 semanas).

4) El suero autólogo posee gran cantidad de 
factores de crecimiento, vitaminas e inmuno-
globulinas que favorecen a la regeneración del 
tejido escleral.

5) El uso de esteroide debe evitarse para no 
permitir que se inhiba la permeabilidad vascu-
lar, quimiotaxis, adhesión leucocitaria, fagoci-
tosis y por ende, la cicatrización. 

6) La mejoría clínica puede observarse a más 
tardar en 7 semanas posteriores al tratamiento 
descrito.

7) Está descrito en la literatura el tratamiento 
quirúrgico de injerto escleral en caso de perfo-
ración y transplante de córnea, según la nece-
sidad de cada caso.
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Reporte de caso

Resumen
Objetivo: Reporte de un caso clínico de paciente con 
blastomicosis conjuntival. 
Material y métodos: paciente de 38 años con pteri-
gión nasal y con tumoración grisácea sobre el propio 
crecimiento.
Resultados: Se realizó extirpación quirúrgica y se 
envió el material a anatomía patológica. El resultado 
informó micosis en conjuntiva por probable Blas-
tomyces dermatitidis. 
Conclusión: Este caso pone de relieve la importancia 
de considerar la blastomicosis en el diagnóstico dife-
rencial de la conjuntivitis granulomatosa y al exami-
nar una lesión del párpado que se asemeja a un carci-
noma de células escamosas o papiloma atípico.
Palabras clave: blastomicosis conjuntival, micosis 
conjuntival, pterigión.

Conjunctival blastomycosis
Abstract
Objective: Clinical case-report of a patient with 
conjunctival blastomycosis.
Material and methods: 38-year-old patient with 
nasal pterygium and a grayish tumoral mass located 
on the growth itself.
Results: Surgical excision was performed and the 
material removed was submitted for histopathologi-
cal diagnosis, which was mycosis of the conjunctiva 
probably caused by Blastomyces dermatitidis.
Conclusion: This case evidences the importance of 
considering blastomycosis in the differential diag-
nosis of granulomatous conjunctivitis and when ex-
amining an eyelid lesion that resembles a squamous 
cell carcinoma or atypical papilloma.
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Keywords: conjunctival blastomycosis, conjunctival 
mycosis, pterygium. 

Blastomicose conjuntival
Resumo

Objetivo: Reporte de um caso clínico de paciente 
com blastomicose conjuntival.
Material e métodos: Paciente de 38 anos com pteri-
gio nasal e com tumoração cinzenta sobre o próprio 
crescimento. 
Resultados: Realizou-se extirpação cirúrgica e se 
enviou o material à anatomia patológica. O resul-
tado informou micose em conjuntiva por provável 
Blastomyces dermatitidis.
Conclusão: Este caso destaca a importância de con-
siderar a blastomicose no diagnóstico diferencial da 
conjuntivite granulomatosa e ao examinar uma le-
são da pálpebra que se assemelha com um carcino-
ma de células escamosas ou papiloma atípico.
Palavras chave: blastomicose conjuntival, micose 
conjuntival, pterigio.

Introducción

La conjuntiva es un tejido asociado a tejido lin-
foide repleto de linfocitos B y T. Cuando se expo-
nen a antígenos locales, los precursores de células 
B maduras viajan a los ganglios linfáticos regio-
nales donde se transforman en células plasmáticas 
y luego regresan a través del torrente sanguíneo a 
la conjuntiva, donde producen la inmunoglobu-
lina A específica (IgA). Del mismo modo, los pre-
cursores de células T se sensibilizan a nivel local; 
viajan a los nodos regionales y luego regresan a la 
conjuntiva por vía hematógena para proporcionar 
defensa celular1. A esto se debe el gran poder de 
defensa de la conjuntiva. Sin embargo, la incidencia 
de hongos en cultivos conjuntivales humanos es 
mucho mayor que el encontrado en los animales 
salvajes. Tal vez la alta incidencia de aislamiento de 
hongos de la conjuntiva de los seres humanos está 
relacionada con la frecuencia con la que los hon-
gos pueden ser aislados de los cosméticos; sumado 
al uso crónico de antibióticos tópicos2. Este cam-

bio en la flora puede ser importante si es influido 
por un traumatismo o uso de lentes de contacto, 
permitiendo así la entrada de hongos a la córnea. 
Los párpados pueden ser el sitio de inoculación lo 
que resulta en una úlcera supurante crónica3. Las 
lesiones de los párpados son comunes en pacientes 
con blastomicosis diseminada; sin embargo, en un 
reporte reciente de 79 pacientes, sólo uno tenía una 
lesión del párpado4. La blastomicosis, sin embargo, 
puede presentarse únicamente como una lesión 
conjuntival.

Material y métodos

Paciente de sexo femenino de 38 años de 
edad consulta por cirugía de pterigión OD. No 
refiere antecedentes personales. Antecedentes 
familiares: hermanos con síndrome de Weill 
Marchesani. Al examen AV: 10/10 ambos ojos 
(AO). Biomicroscopía: OD pterigión nasal, tumo-
ración grisácea con bordes no definidos (fig. 1). 
OI: sin particularidades. Fondo de ojo: normal AO.

Resultados 

Se realiza conjuntivoplastia con envío de mues-
tra a anatomía patológica donde informa conjun-
tiva con metaplasia incompleta. Sector de células 
caliciformes, formación quística multiloculada en 
cuya luz se observa proliferación de esporos. PAS 
positivos en acúmulos, rodeados por exudado. 
Componente inflamatorio mixto perilesional (fig. 
2). Cuadro histopatológico compatible con mico-
sis en conjuntiva probable Blastomyces dermati-
tidis. Se solicita interconsulta con infectología de 
estudios hematológicos pertinentes y se inicia tra-
tamiento sistémico con antifúngicos (itraconazol) 
a dosis de 100 mg cada 12 horas por un tiempo 
mínimo de 12 meses. Hasta 6 meses luego de la 
extirpación no presentó nuevas lesiones.

Discusión

Los hongos dematiáceos que causan cromo-
blastomicosis se encuentran en todo el mundo, 
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Figura 1. Pterigión nasal, tumoración grisácea con bordes no definidos. Figura 2. Tinción con PAS donde se observan las colonias micóticas.                        

pero la mayoría de las infecciones humanas se 
producen en los trópicos o subtrópicos. Los 
organismos generalmente generan hiperplasia 
epitelial e inflamación granulomatosa crónica. 
La estructura esférica de color castaño cono-
cido como cuerpo de níspero (o cuerpo escle-
rótico) puede confundirse con conidios o con 
esporas reproductivas asexuales. Los cuerpos de 
níspero son poco conocidos, pero en los tejidos 
esta estructura es característica de la cromoblas-
tomicosis. Ellos probablemente representan una 
forma de adaptación de hongo dematiáceos para 
sobrevivir períodos prolongados en un ambiente 
no adecuado5. La infección intraocular debido a 

Blastomyces dermatitidis es rara y sólo 10 casos 
han sido reportados previamente. Las manifes-
taciones de blastomicosis ocular pueden variar 
desde queratitis a panoftalmitis y la blastomi-
cosis ocular es a menudo difícil de diagnosticar 
tempranamente6.

La blastomicosis ocular es una rara enfermedad 
micótica que a menudo suele ser mal diagnosti-
cada debido a que puede simular un carcinoma 
mucoepidermoide bien diferenciado: es de vital 
importancia realizar su biopsia. Nuestro caso es 
el primero reportado con lesiones conjuntivales 
que no son contiguas a la participación de los 
párpados o de la córnea, lo que pone de relieve 

Figura 3. Sexto día posquirúrgico.
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la importancia de considerar la blastomicosis 
en el diagnóstico diferencial de la conjuntivitis 
granulomatosa.

Conclusión

Este caso pone de relieve la importancia de 
considerar la blastomicosis en el diagnóstico dife-
rencial de la conjuntivitis granulomatosa y al exa-
minar una lesión del párpado que se asemeja a 
un carcinoma de células escamosas o papiloma 
atípico.
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Reporte de caso

Resumen
Objetivo: Informar sobre un caso de catarata induci-
da por irradiación y la importancia de los cuidados y 
protección en quienes se desempeñan en este tipo de 
tareas: los técnicos radiólogos.
Material y métodos: Paciente sexo femenino de 49 
años de edad que consulta por disminución de la vi-
sión. Examen oftalmológico: agudeza visual (AV); 
ojo derecho (OD) sin corrección: 20/200 y corrige 
a 20/40 con (+2), pin hole (PH) no mejora. Ojo iz-
quierdo (OI): cuenta dedos (CF) y corrige a 20/200 
con (+2), pin hole (PH) 20/80. Biomicroscopía: cata-
rata subcapsular posterior +++ OD y ++++ OI. Resto 
del examen sin particularidades. Se decide realizar 
cirugía de facoemulsificación con colocación de lente 
intraocular en ambos ojos.
Resultados: Controles postoperatorios sin compli-
caciones: AV 20/20 AO y no mejora con corrección. 
Resto del examen sin particularidades.
Conclusión: El cristalino es uno de los tejidos más ra-
diosensibles del cuerpo. El tipo de catarata que gene-
ralmente inducen es subcapsular posterior, como la 
que presentaba esta paciente. La dosis umbral de ca-
tarata es de 500 mSv, lo cual se alcanza fácilmente en 
la vida profesional radiológica sin la protección ade-
cuada. Recientes estudios concluyeron disminuir la 
dosis de exposición anual con protección (gafas plo-
madas) de 150 miliSievert (mSv) a 20 mSv. Se subraya 
la importancia de realizar el control de estas medidas 
y además tener en cuenta el tiempo de exposición.
Palabras clave: catarata, radiaciones ionizantes, 
protección ocular.
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Radiation cataract: a case-report
Abstract
Objective: To report on a radiation-induced cat-
aract case and on the importance of care and pro-
tection for health professionals performing radia-
tion-related tasks: radiologists.
Material and methods: 49-year-old female pa-
tient consulting for vision loss. Ophthalmologic 
examination revealed: visual acuity: right eye (RE): 
20/200 (uncorrected) corrected to 20/200 with 
(+2), unimproved with pin hole. Left eye (LE): 
counting fingers correcting to 20/200 with (+2), 
PH 20/80. Biomicroscopic examination revealed 
posterior subcapsular cataract +++ RE and ++++ 
LE. The rest of the examination was unremarkable. 
A phacoemulsification procedure with IOL im-
plantation in both eyes was indicated.
Results: Postoperative examination revealed ab-
sence of complications: visual acuity: 20/20 unim-
proved with correction in both eyes. There were no 
other remarkable findings.
Conclusion: The crystalline lens is one of the most 
radiosensitive tissues of the body. The type of cat-
aract typically induced is posterior subcapsular 
cataract, like the one developed in this patient. 
The cataract threshold dose is 500 mSv, which is 
easily achieved in radiologic professional life if no 
adequate protection is used. Recent studies have 
concluded that annual exposure dose should be re-
duced by using protective tools (leaded eyewear) 
from 150 milisievert (mSv) to 20 mSv. The impor-
tance of controlling these measures and of consid-
ering exposure time is herein stressed.
Keywords: cataract, ionizing radiation, ocular pro-
tection.

Catarata por irradiação: reporte de um 
caso
Resumo
Objetivo: Informar sobre um caso de catarata in-
duzida por irradiação e a importância dos cuida-
dos e proteção em quem se desempenha nesse tipo 
de tarefas: os técnicos em radiologia.
Material e métodos: Paciente sexo feminino de 
49 anos de idade que consulta por diminuição da 

visão. Exame oftalmológico: acuidade visual (AV); 
olho direito (OD) sem correção: 20/200 e corrige a 
20/40 com (+2), pin hole (PH) não melhora. Olho 
esquerdo (OI): conta dedos (CF) e corrige a 20/200 
com (+2), pin hole (PH) 20/80. Biomicroscopia: 
catarata subcapsular posterior +++ OD e ++++ 
OI. O resto do exame não apresentou particulari-
dades. Decide-se realizar cirurgia de facoemul-
sificação com colocação de lente intraocular em 
ambos os olhos.
Resultados: Controles pós-operatórios sem compli-
cações: AV 20/20 AO e não melhora com correção. 
O resto do exame não apresentou particularidades.
Conclusão: O cristalino é um dos tecidos mais ra-
diossensíveis do corpo. O tipo de catarata que ge-
ralmente induzem é subcapsular posterior, como a 
que apresentava a paciente. A dose umbral de ca-
tarata é de 500 mSv, a qual é alcançada facilmen-
te na vida profissional radiológica sem a proteção 
adequada. Recentes estudos concluíram diminuir 
a dose de exposição anual com proteção (óculos 
chumbados) de 150 miliSievert (mSv) a 20 mSv. 
Sublinha-se a importância de realizar o controle 
dessas medidas e de levar em consideração o tem-
po de exposição.
Palavras chave: catarata, radiações ionizantes, pro-
teção ocular.

Introducción

Diversas especialidades médicas están involu-
cradas en las radiaciones ionizantes. Estas son 
un tipo de energía liberada por los átomos en 
forma de ondas electromagnéticas (rayos gamma 
o rayos X) o partículas (partículas alfa y beta o 
neutrones). Entre las diferentes especialidades se 
demostró que los cardioangiólogos son los más 
expuestos1-4. La mayoría de los médicos no tiene 
conocimientos del potencial de los efectos de las 
radiaciones ionizantes en los tejidos1.

El cristalino es uno de los tejidos más radiosen-
sibles del cuerpo humano1-2. Los efectos determi-
nantes tienen un umbral de dosis. La Comisión 
Internacional de Protección Radiológica (ICRP, 
por sus siglas en inglés) y el Consejo Nacional 
de Mediciones y Protección Radiológica (NCRP, 
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por sus siglas en inglés) han publicado valores de 
umbral para opacidades cristalinas detectables de 
5 miliSievert (mSv: unidad de dosis de radiación 
ponderada, también llamada dosis efectiva que 
tiene en cuenta el tipo de radiación y la sensibi-
lidad de los tejidos y órganos) para exposiciones 
prolongadas y de 0.5 a 2 mSv para exposiciones 
agudas1. Varios estudios concluyen que el tipo 
más común de catarata que produce las radia-
ciones ionizantes es el subcapsular posterior2-3.

Material y métodos

Paciente de sexo femenino de 49 años de edad 
que concurre a la consulta por disminución de 
la visión. Examen oftalmológico: agudeza visual 
(AV): ojo derecho (OD) sin corrección: 20/200 
y corrige a 20/40 con (+2), pin hole (PH) no 
mejora. Ojo izquierdo (OI): cuenta dedos (CF) 
Y corrige a 20/200 con (+2), pin hole (PH) 20/80. 
Biomicroscopía: catarata subcapsular poste-
rior+++ OD y ++++ OI (figs. 1 y 2). Resto del 
examen sin particularidades. Su profesión resalta 
en sus antecedentes personales: técnico radiólogo 
abocada principalmente al servicio de cardiología 

con 15 de años de oficio y refiere no haber utili-
zado de forma correcta una protección ocular. Se 
decide realizar cirugía de facoemulsificación con 
colocación de lente intraocular en ambos ojos.

Resultados

En los controles postoperatorios no se observan 
complicaciones y se obtiene una agudeza visual de 
20/20 en ambos ojos que no mejora con correc-
ción. Resto del examen sin particularidades.

Discusión

El médico y/o técnico radiólogo está expuesto 
a un campo de radiación que es mil veces menor 
que el del paciente y de acuerdo a la forma como 
proteja sus ojos y su cuerpo puede recibir una 
dosis equivalente a una placa de tórax1. Múltiples 
revisiones del ICRP y NCRP hacen hincapié en 
la protección ocular adecuada del personal de 
trabajo durante su jornada laboral1. Estas entida-
des establecieron disminuir la dosis de exposición 
anual de 150 mSv a 20 mSv, considerando que la 

Foto 1. Ojo izquierdo Foto 2. Ojo derecho
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dosis umbral de catarata es de 500 mSv, lo cual 
se alcanza fácilmente sin la protección radioló-
gica adecuada (gafas plomadas con su dosímetro 
correspondiente)1-2.

La literatura correlaciona fuertemente el desa-
rrollo de catarata subcapsular posterior con las 
radiaciones ionizantes, dosis, tiempo de exposi-
ción y protección radiológica ocular2-3. También 
se deben recordar las otras alteraciones que 
pueden producir las radiaciones ionizantes en 
el globo ocular, como por ejemplo el eritema 
palpebral, la hiperemia conjuntival, la querati-
tis punctata, las úlceras corneales, el simbléfa-
ron, la alteración del epitelio pigmentario de la 
retina, la oclusión vascular, los microaneurismas, 
las telangiectasias y la neovascularización, entre 
otras8-9. Por esta razón se está trabajando cada 
vez más para mejorar la difusión y concientiza-
ción de un apropiado entrenamiento, protección 
y dosimetría personal1-2, 4 para mejorar la calidad 
de vida del personal de trabajo y sobre todo en 
la población joven, como es el caso de nuestra 
paciente en donde se concluye que la única causa 
que justifica el desarrollo de cataratas fueron las 
irradiaciones, ya que su salud general es buena. 
Otras causas de catarata subcapsular posterior 
son: miopía elevada, uveítis anteriores crónicas, 
retinosis pigmentaria, neurofibromatosis tipo 2, 
distrofias miotónicas, uso crónico de corticoides 
—tanto sistémico como tópico—, déficit de vita-
mina D y las relacionadas con la edad, obesidad 
entre otras5-7.
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thalmol 2014; 42: 799-800.

6.	 Brown CJ, Akaichi F. Vitamin D deficien-
cy and posterior subcapsular cataract. 
Clin Ophthalmol 2015; 9: 1093-8.

7.	 Pan CW, Lin Y. Overweight, obesity, and 
age-related cataract: a meta-analysis. Op-
tom Vis Sci 2014; 91: 478-83.

8.	 Tronov VA, Vinogradova YV, Poplinskaya 
VA, Nekrasova EI, Ostrovsky MA. [Ra-
diation preconditioning of mouse retina 
results in tolerance to MNU-induced de-
generation and stimulates retinal reco-
very]. Tsitologiia 2015; 57: 119-28.

9.	 Vorozhtsova SV, Bulynina TM, Moloka-
nov AG, Ivanov AA. [Cytogenetic damage 
to the corneal epithelium of mice due to 
the in vivo exposure to ionizing radiation 
with different levels of linear energy trans-
fer. Aviakosm Ekolog Med 2015; 49: 50-6.
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La revista Oftalmología Clínica y Experi-
mental acepta trabajos originales de investiga-
ción clínica, procedimientos quirúrgicos e in-
vestigación básica; informes de series de casos, 
informes de casos, comunicaciones breves, car-

tas de lectores, trabajos de revisiones sistemáticas y casos 
en formato de ateneos. Los trabajos originales pueden ser 
enviados en español, inglés o portugués.

El Comité Editorial de la revista adhiere a los prin-
cipios establecidos por el International Committee of 
Medical Journal Editors, se ajusta a los principios de la 
Declaración de Helsinki y a los principios de cuidado de 
animales para experimentación de la Association for Re-
search in Vision and Ophthalmology.

Los manuscritos y las imágenes deben ser enviados 
por correo electrónico a la siguiente dirección: secreta-
ria@oftalmologos.org.ar

Cada manuscrito debe ser acompañado por una car-
ta indicando la originalidad del trabajo enviado, con la 
firma de conformidad de todos los autores para que el 
trabajo sea publicado y puesto en el sitio web. En casos de 
más de 5 (cinco) autores para trabajos originales y 3 (tres) 
autores para los demás tipos de trabajo, se debe justificar 
por escrito la participación de los autores y la tarea que 
realizó cada uno.

Los trabajos que incluyan sujetos experimentales 
deben mencionar haber leído y estar de acuerdo con 
los principios establecidos en las declaraciones para el 
uso de individuos y animales en proyectos experimen-
tales.

Los trabajos con intervención en pacientes o con in-
formación epidemiológica de individuos deben tener una 
carta de aprobación por el Comité de Etica de la institu-
ción donde se realizó el trabajo.

Instrucciones para los autores

Instrucciones generales
Todos los trabajos deben ser es-

critos con el programa Word (Micro-
soft Office) en páginas tipo carta 21,6 
x 26,9 cm dejando 2,5 cm de espacio 
en los cuatro márgenes y utilizando 
la familia tipográfica Times New Ro-
man, tamaño de cuerpo 12, en for-
mato “normal” (sin negrita ni cursi-
va) y con renglones a doble espacio. 
Cada página debe ser numerada con-
secutivamente desde la primera hasta 
la última con un título abreviado del 
trabajo y números correlativos auto-
máticos. Aunque la extensión de los 
trabajos originales tienen un límite 
variable en general no debe superar 
las 6.000 palabras.

Formato básico
a)	 Página inicial: título en español 

y en inglés, autores y filiación acadé-
mica, dirección y email del autor res-
ponsable; palabras clave en español y 
en inglés. Se debe incluir toda institu-
ción o industria que haya financiado 
el trabajo en parte o en su totalidad.

b)	Resumen en español que no 
ocupe más de una página o 250 pa-
labras y deberá ser estructurado, es 
decir que tiene que incluir los sub-
títulos: Propósito/Objetivo, Métodos, 
Resultados y Conclusiones.

c)	 Abstract (inglés) de la misma 
extensión al resumen y estructurado 
también según estos ítem: Purpose, 
Methods, Results y Conclusions. No se 
aceptarán traducciones automáticas 
con procesadores de texto.

d)	Cuerpo del trabajo dividido en: 
Introducción, Material y métodos*, Re-
sultados y Discusión.

e)	 Las referencias bibliográficas de 
acuerdo con formatos de las publica-
ciones médicas. Numeradas en forma 
consecutiva según orden de mención 
en el texto.

Ejemplos:
•	 Artículos en revistas:
Halpern SD, Ubel PA, Caplan 

AL. Solidorgan transplantation in 
HIV-infected patients. N Engl J Med 
2002; 347:284-7.

•	 Libro:
Murray PR, Rosenthal KS, Ko-

bayashi GS, Pfaller MA. Medical mi-
crobiology. 4th ed. St. Louis: Mosby, 
2002.

•	 Texto electrónico en CD:
Anderson SC, Poulsen KB. An-

derson`s electronic atlas of hematolo-
gy [CD-ROM]. Philadelphia: Lippin-
cott Williams & Wilkins; 2002.

•	 Sitios web en internet:
Cancer-Pain.org [sitio en inter-

net]. New York: Association of Can-

cer Online Resources, Inc.; c2000-01 
[actualizado 2002 May 16; citado 
2002 Jul 9]. Disponible en: http://
www.cancer-pain.org/ (consultado el 
20 ene. 2010)

f)	 Tabla/s escrita/s en Word con 
espacios entre columnas realizados 
con el tabulador. Cada tabla debe te-
ner un título breve. No copiar tablas 
de Excel o Power Point. Cada tabla 
debe ser numerada en forma conse-
cutiva según mención en el texto. In-
cluir las tablas al final del manuscrito 
no entre los párrafos del texto.

g)	Leyendas de las ilustraciones 
(figuras y gráficos). Numerada en 
forma consecutiva según mención 
en el texto.

Ilustraciones
Figuras. Deben ser en blanco y ne-

gro (escala de grises de alto contras-
te). La resolución de captura inicial 
de las imágenes no debe ser menor de 
300 dpi y el tamaño mínimo es de 10 
cm de ancho. Se enviarán en formato 
TIFF o JPG sin comprimir. En caso de 
haber sido retocadas con Photoshop 
debe ser aclarado en que consistió la 
modificación en la carta que acompa-
ña el envío del manuscrito. Las figuras 
en color tienen un costo adicional a 
cargo de los autor/es. Las figuras com-
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binadas deben realizarse en Photos-
hop. Las letras o textos dentro de las 
figuras tienen que tener un tamaño 
tal que al reducir la imagen a 10 cm 
de ancho las letras no sean más chicas 
que 3 mm de alto. Usar letras de tra-
zos llenos. No usar figuras extraídas de 
presentaciones en Power Point. Ningu-
na figura debe contener información 
del paciente ni poder reconocerse el 
paciente a través de la imagen excepto 
que éste dé su consentimiento por es-
crito para hacerlo.

Importante: Todas las imágenes 
deben ser originales y no pueden ser 
obtenidas de ningún medio digital 
que no sea del propio autor. En caso 
de imágenes cedidas por otro autor 
esto debe estar claramente menciona-
do entre paréntesis en la leyenda de la 
figura.

Gráficos. Los gráficos deben ser 
realizados en programas destinados 
a ese fin y guardados en forma TIFF 
o JPG con resolución inicial de 1200 
dpi. No se deben enviar gráficos rea-
lizados en Excel o Power Point. Los 
gráficos serán impresos en blanco y 
negro aconsejándose el uso de tramas 
claramente definidas para distintas 
superficies.

Instrucciones particulares 
para los distintos formatos

Trabajos originales. Pueden ser 
de investigación clínica aplicada, 
técnicas quirúrgicas, procedimien-
tos diagnósticos y de investigación 
oftalmológica experimental básica. 
Se seguirán los lineamientos men-
cionados previamente en términos 
generales.

Comunicaciones breves. Serán ha-
llazgos diagnósticos, observaciones 
epidemiológicas, resultados terapéu-

ticos o efectos adversos, maniobras 
quirúrgicas y otros eventos que por 
su importancia en el manejo diario 
de la práctica oftalmológica requieren 
de una comunicación rápida hacia los 
médicos oftalmológos.

Series y casos. Se estructurarán en: 
Introducción, Informe de caso, Comen-
tarios. El resumen consistirá de una 
breve descripción no estructurada 
que incluya el porqué de la presenta-
ción, la información más destacada de 
lo observado y una conclusión. El tex-
to tendrá una extensión máxima de 
1000 palabras incluyendo no más de 5 
a 7 referencias bibliográficas y hasta 4 
fotografías representativas.

Cartas de lectores. Serán dirigidas 
al editor y su texto no podrá exceder 
las 500 palabras. Pueden tratar sobre 
dichos y publicaciones en la misma 
revista o comentarios sobre otras 
publicaciones o comunicaciones en 
eventos científicos médicos.

Revisiones sistemáticas. Deben 
actualizar un tema de interés renova-
do y debe realizarse basadas en una 
precisa revisión, lectura y análisis de 
la bibliografía. Debe incluir un índi-
ce de los subtemas desarrollados, las 
bases de datos bibliográficas utiliza-
das (tradicionales y no tradicionales) 
y una descripción de cómo se realizó 
la búsqueda y criterios de selección de 
las publicaciones.

Casos en forma de ateneos. Los 
manuscritos debe incluir: 1) pági-
na inicial (igual que en los demás 
trabajos), 2) presentación del caso 
con la información necesaria para 
realizar un diagnóstico presuntivo, 
3) discución incluyendo diagnósti-
cos diferenciales y procedimientos 
que pueden colaborar en la realiza-
ción del diagnóstico, 4) resultados 
de los procedimientos diagnósticos, 

5) diagnóstico, 6) seguimiento, 7) 
comentarios y 8) bibliografía. En lu-
gar de resumen final del manuscrito 
se realizará una síntesis sumaria del 
caso presentado.

Imágenes en oftalmología. Se reci-
birán una o dos figuras que ilustren 
en forma excepcionalmente clara 
una enfermedad, evolución o reso-
lución quirúrgica. Las imágenes se-
guirán las normas requeridas para 
ilustraciones. El texto —excluyendo 
el título, autores y bibliografía— no 
deberá exceder las 250 palabras. Se 
podrán incluir no más de 3 referen-
cias bibliográficas.

Información suplementaria

International Committee of 
Medical Journal Editors. Uniform re-
quirements for manuscripts submitted 
to biomedical journals: writing and 
editing for biomedical publication. Se 
obtiene de http://www.icmje.org. [ac-
tualizado a abril 2010, consultado el: 
19 de noviembre de 2010].

Nota: El objetivo del Comité edi-
torial es alcanzar un nivel de excelen-
cia en los trabajos aceptados para su 
publicación con el fin acceder a bases 
de datos de información médica in-
ternacionales. Tanto el Comité edito-
rial como las autoridades del Consejo 
Argentino de Oftalmología son con-
scientes de las dificultades que tiene 
un oftalmólogo de atención primaria 
para la realización de trabajos, es por 
eso que a través de la secretaría de 
la revista se apoyará con los medios 
técnicos adecuados a aquellos auto-
res que lo soliciten.

Si necesita más información co-
muníquese con el teléfono (011) 
4374-5400 o envíe un mail a: revista-
cientifica@oftalmologos.org.ar

*Los trabajos de poblaciones y estudios comparativos deben seguir los lineamientos de los ensayos clínicos (ver Consort 
E-Checklist and E-Flowchart. Acceso: http://www.consort-statement.org/ [última consulta: 19 de octubre de 2010]). 
Aquellos manuscritos con análisis estadísticos deben mencionar los procedimientos utilizados y en la carta de presen-
tación aclarar quién realizó el análisis estadístico. Las abreviaturas deben ser las de uso frecuente y utilizando las siglas 
generalmente mencionadas en publicaciones de la especialidad. Se desaconseja la creación de nuevas abreviaturas de 
uso común. La primera vez que aparece la abreviatura debe estar precedida por la/s palabra/s originales. Las unidades 
de medida deben adecuarse al sistema internacional de unidades métricas (SI). Para las aclaraciones se debe utilizar el 
siguiente orden de signos: *, †, ‡, §,║, ¶, **, ††, ‡‡, §§
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Instructions for authors

The Oftalmología Clínica y Experimental 
journal welcomes the submission of original 
manuscripts describing clinical investigation, 
surgical procedures and basic investigation, as 
well as case series reports, case reports, short 

communications, letters to the editor, systematic reviews 
and cases in grand rounds format for their publication. 
Original papers can be submitted in Spanish or in English.

The journal’s Editorial Committee adheres to the principles 
of the International Committee of Medical Journal Editors as  
well as to the tenets of the Declaration of Helsinki, and to the 
principles of maintenance and care for biomedical research 
involving animals of the Association of Research in Vision 
and Ophthalmology.

Manuscripts and images must be e-mailed to the fol-
lowing address: secretaria@oftalmologos.org.ar.

 
 

Each manuscript must be accompanied by a cover letter 
explaining the originality of the paper submitted, and indi-
cating that all authors have agreed to the manuscript’s publi-
cation and uploading into the website. Should there be more 
than 5 (five) authors for original papers and 3 (three) for  
all the other types of manuscripts listed above, the role and 
task performed by each author must be explained in written.

Papers including human subjects participating in ex-
perimental studies must mention that they have read and 
agreed to the principles set forth in the declarations for 
the participation of individuals and use of animals in ex-
perimental studies.

Papers involving intervention on patients or con-
taining epidemiologic information of individuals must 
include a letter of approval from the appropriate Institu-
tional Ethics Committee.

General instructions
Manuscripts, written in Word 

software (Microsoft Office), must be 
double-spaced using Times New Ro-
man font size 12, regular format (i.e. 
neither using bold or italic types) on 
letter size paper (21.6 x 26.9 cm) leav-
ing 2.5 cm margins on all sides. Each 
page must be numbered consecutive-
ly from the first to the last one with a 
short title of the manuscript on it and 
using automated successive numbers. 
Though the maximum length of 
original papers is variable, in general, 
they must not exceed 6,000 words.

Basic format
a)	 Title page: title in Spanish and 

in English, authors and their affilia-
tion, address and e-mail of the corre-
sponding author, key words in Span-
ish and in English. Any institution or 
company wholly or partially funding 
the paper must be included. 

b)	Abstract in Spanish not exceed-
ing one page or 250 words. It must 
be structured, i.e. it must include 
the subheadings: Purpose/Objective, 
Methods, Results, and Conclusions.

c)	 Abstract in English: the same as 
the one in Spanish. Automated trans-
lations made by text processors will 
not be accepted.

d)	Body of the manuscript divid-
ed into: Introduction, Material and 
Methods*, Results and Discussion.

e)	 References must be listed ac-
cording to the format established for 
medical publications. They must be 
numbered consecutively by order of 
citation in the text.

Examples:
•	 Journal article:
Halpern SD, Ubel PA, Caplan 

AL. Solid-organ transplantation in 
HIV-infected patients. N Engl J Med 
2002; 347: 284-7.

•	 Book:
Murray PR, Rosenthal KS, Ko-

bayashi GS, Pfaller MA. Medical mi-
crobiology. 4th ed. St. Louis: Mosby, 
2002.

•	 Electronic text in CD:
Anderson SC, Poulsen KB. An-

derson’s electronic atlas of hematology 
(CD-ROM). Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins; 2002.

•	 Websites on the internet:
Cancer-Pain.org (website). New 

York: Association of Cancer Online 
Resources, Inc: c2000-01 (updated 
May 16, 2002; cited: July 9, 2002). 
Available at: http://www.cancer-pain.
org/

f)	 Tables must be created in Mi-
crosoft Word with spaces between 

columns made with the tab key. 
Each table must have a short title. Do 
not copy tables from Excel or Pow-
erPoint. Tables must be numbered 
consecutively by order of citation in 
the text and they must not be placed 
between paragraphs within the body 
of the manuscript but at the end of it. 

g)	Image legends (figures and 
graphics). They must be numbered 
consecutively by order of citation in 
the text.

Images
Figures: they must be submitted 

in black and white (high-contrast 
grey-scale). The initial capture reso-
lution must be at least 300 dpi with 
a minimum size not smaller 10 cm 
wide. They must be submitted in 
TIFF or JEPG uncompressed format. 
If they were subjected to Photoshop 
this must be described in detail in 
the cover letter. Color figures have an 
additional cost at the expense of the 
author/s. Combined figures must be 
created with Photoshop. Any letter 
or text within figures must be large 
enough so that when the image is 
reduced to 10 cm wide, they do not 
become smaller than 3 mm high. Use 
fully outlined letter types. Do not use 
figures in PowerPoint. Figures must 
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not contain any information on the 
patient neither the patient must be 
recognizable from the image unless 
he/she has given written consent. All 
images must be original and must not 
have been obtained from any digital 
source other than from the author 
himself. In case of images from other 
authors, the fact that due permission 
has been given for their publication 
must be mentioned in parenthesis in 
the figure legend.

Graphics: must be created with 
software for these purposes and 
submitted in TIFF or JPEG format 
with an initial resolution of 1200 
dpi. Graphics in Excel or PowerPoint 
will not be accepted. Graphics will be 
printed in black and white, therefore, 
it is advisable to use clearly defined 
networks or patterns for different 
surfaces.

Special instructions for the 
different types of publications

Original papers. These can de-
scribe applied clinical investigations, 
surgical techniques, diagnostic pro-
cedures and basic experimental oph-
thalmic investigation. Overall, the 
guidelines mentioned above must be 
followed.

Short communications. These will 
be diagnostic findings, epidemiologic 
observations, therapeutic outcomes 
or adverse events, surgical maneu-
vers and other events that, due to 
their potential impact on daily oph-
thalmic practice, require their rapid 
conveyance to ophthalmologists. 

Series and cases. They will be 

structured as follows: Introduction, 
Case report, Comments. The summa-
ry will involve a brief unstructured 
description, including the reason of 
the presentation, the most outstand-
ing information of what has been ob-
served and the conclusion. The man-
uscript will have a maximum length 
of 1,000 words and it will include no 
more than 5 to 7 references and up to 
4 representative photographs.

Letters to the Editor. They will be 
addressed to the editor and their text 
will not exceed 500 words. They can 
deal with statements or publications 
from the same journal or on other 
publications or communications in 
medical-scientific events.

Systematic reviews. These must 
involve an update of a renewed top-
ic of interest and they must be based 
on an accurate bibliographic search, 
reading and review. They must in-
clude an index of subtopics devel-
oped and indicate the databases (tra-
ditional and non-traditional) used, 
the method of literature search and 
the criteria for selection of articles.  

Cases in grand rounds format. 
Manuscripts must include: 1) ini-
tial page (the same as in any other 
paper); 2) case presentation, together 
with the information necessary for 
tentative diagnosis; 3) discussion, in-
cluding differential diagnoses and 
procedures that may help make a di-
agnosis; 4) results of diagnostic pro-
cedures; 5) diagnosis; 6) follow-up; 7) 
comments, and 8) references. Instead 
of a summary, at the end of the manu-
script, there will be a brief account of 

the case presented.
Images in ophthalmology. One or 

two figures exceptionally illustrative 
of a disease or the evolution or sur-
gical resolution of a disease will be 
accepted. The images must follow 
the rules for submission of figures 
described above. The manuscript –
excluding the title, authors and refer-
ences- must not exceed 250 words. A 
maximum of three references will be 
accepted.

Additional information
International Committee of 

Medical Journal Editors. Uniform re-
quirements for manuscripts submitted 
to biomedical journals: writing and 
editing for biomedical publication. 
Available at: http://www.icmje.org 
(updated February 2006, last access: 
November 19, 2007).

Note: the goal of the Editorial 
Committee is to achieve a level of 
excellence in papers accepted for 
publication in order to have access 
to international medical informa-
tion databases. Both the Editorial 
Committee and the authorities of the 
“Consejo Argentino de Oftalmología” 
(Argentinean Council of Ophthal-
mology) are aware of how difficult it 
is for primary care ophthalmologists 
to prepare papers; therefore, the sec-
retariat of the journal will be willing 
to provide the adequate technical 
means to all those authors requiring 
support. 

For further information, please 
contact us to phone number (011) 
4374-5400 or by mail to: revistacien-
tifica@oftalmologos.org.ar

* Populational studies and comparative studies must follow the guidelines of clinical trials (see Consort E-Checklist 
and E-Flowchart- available at: http://www.consort-statement.org/ [last access: October 19, 2009]) Statistical methods 
must be identified in the manuscript whenever they are used,  and the person in charge of statistical analysis must be 
mentioned in the cover letter. Only widely used abbreviations will be accepted and acronyms must be restricted to those 
that are generally mentioned in journals of the specialty. Creation of new abbreviations is discouraged. Introduce each 
abbreviation in parenthesis after the first use of the full term. The units of measurement used must be expressed accor-
ding to the International System of Units (SI). Any explanation must be made by using the following order of symbols: 
*, †, ‡, §, ║, J, **, ††, ‡‡. 
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Instruções para os autores

A revista Oftalmología Clínica y Experi-
mental aceita trabalhos originais de inves-
tigação clínica, procedimentos cirúrgicos e 
investigação fundamental; informes de séries 
de casos, informes de casos, comunicações 

breves, cartas de leitores, trabalhos de revisões sistemáticas 
e casos em formato de ateneus. Os trabalhos originais po-
der ser enviados em espanhol, inglês ou português.

O comitê editorial da revista adere aos princípios 
estabelecidos pelo International Committee of Medical 
Journal Editors, ajusta-se aos princípios da Declaração de 
Helsinski e aos princípios de cuidado de animais para ex-
perimentação da Association for Research in Vision and 
Ophthalmology.

Os manuscritos e as imagens devem ser enviados por 
correio eletrônico ao seguinte endereço: secretaria@oftal-
mologos.org.ar

Cada manuscrito deve estar acompanhado por uma 
carta na qual se indique a originalidade do trabalho en-
viado, com a assinatura de conformidade de todos os au-
tores para que o trabalho seja publicado na revista e no 
site. No caso de mais de 5 (cinco) autores para trabalhos 
originais e 3 (três) autores para os demais tipos de tra-
balho, deve-se justificar por escrito a participação dos 
autores e a tarefa que cada um realizou.

Os trabalhos que incluam sujeitos experimentais de-
vem mencionar ter lido e aceitar os princípios estabele-
cidos nas declarações para o uso de indivíduos e animais 
em projetos experimentais.

Os trabalhos com intervenção em pacientes ou com 
informação epidemiológica de indivíduos devem estar 
acompanhados por uma carta de aprovação do Comitê 
de ética da instituição onde tenha sido realizado o tra-
balho.

Instruções gerais
Todos os trabalhos devem ser 

escritos com o programa Word (Mi-
crosoft Office) em páginas tipo carta 
21,6 x 26,9 cm deixando 2,5 cm de 
espaço nas quatro margens, utilizan-
do a letra Times New Roman, taman-
ho de corpo 12, em formato “normal” 
(sem negrito nem cursiva) e com 
linhas de espaço duplo. Cada pági-
na deve ser numerada consecutiva-
mente desde a primeira até a última 
com o titulo abreviado do trabalho 
e números correlativos automáticos. 
Embora a extensão dos trabalhos 
originais tenha um limite variável, 
em geral, não devem superar as 6.000 
palavras.

Formato básico 
a)	 Página inicial: titulo em por-

tuguês e inglês, autores e filiação 
acadêmica, endereço e e-mail do 
autor responsável; palavras-chave 
em português e em inglês. Deve-se 
incluir toda instituição ou indústria 
que tenha financiado uma parte ou a 
totalidade do trabalho.

b)	Resumo em português que não 
ocupe mais de uma página ou 250 
palavras. A sua estrutura deverá in-
cluir os subtítulos: Objetivo, Méto-
dos, Resultados e conclusões.

c)	 Abstract (inglês) da mesma ex-

tensão do resumo e estruturado tam-
bém segundo esses itens: Purpose, 
Methods, Results e Conclusions.  Não 
serão aceitas traduções automáticas 
com processadores de texto.

d)	O corpo do trabalho deve estar 
dividido em: Introdução, Material e 
métodos*, Resultados e Discussão.

e)	 As referências bibliográficas de-
vem concordar com o formato das 
publicações médicas. Numeradas em 
forma consecutiva segundo a ordem 
de menção no texto. 

Exemplos:
•	 Artigos em revistas:
Halpern SD, Ubel PA, Caplan 

AL. Solidorgan transplantation in 
HIV-infected patients. N Engl J Med 
2002; 347:284-7.

•	 Livro:
Murray PR, Rosenthal KS, Koba-

yashi GS, Pfaller MA. Medical mi-
crobiology. 4th ed. St. Louis: Mosby, 
2002.

•	 Texto eletrônico em CD:
Anderson SC, Poulsen KB. An-

derson`s electronic atlas of hematolo-
gy [CD-ROM]. Philadelphia: Lippin-
cott Williams & Wilkins; 2002.

•	 Sites:
Cancer-Pain.org [site na inter-

net]. New York: Association of Can-
cer Online Resources, Inc.; c2000-
01 [atualizado 2002 maio 16; citado 

2002 julho 9]. Disponível em: http://
www.cancer-pain.org/ (consultado o 
dia 20 de janeiro de 2010)

f)	 Tabela/s escrita/s em Word com 
espaços entre colunas feitos com o 
tabulador. Cada tabela deve ter um 
título breve. Não copiar tabelas de 
Excel ou Power Point. Cada tabela 
deve ser numerada em forma conse-
cutiva segundo tenha sido mencio-
nada no texto. Incluir as tabelas no 
final do manuscrito e não entre os 
parágrafos do texto.

g)	Legendas das ilustrações (figu-
ras e gráficos). Numerada em forma 
consecutiva segundo tenham sido 
mencionadas no texto.

Ilustrações
Figuras. Devem ser em branco e 

preto (escala de cinzas de alto con-
traste). A resolução de captura inicial 
das imagens não deve ser menor de 
300 dpi e o tamanho mínimo é de 10 
cm de largo. Serão enviados em for-
mato TIFF ou JPG sem comprimir. 
No caso de terem sido retocadas no 
Photoshop deve aclarar-se qual foi a 
modificação feita na carta que acom-
panha o envio do manuscrito. As 
figuras em cores têm um custo adi-
cional a cargo dos autores. As figuras 
combinadas devem ser realizadas no 
Photoshop. As letras ou textos dentro 
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das figuras tem que ter um taman-
ho tal que ao reduzir a imagem a 10 
cm de largo, as letras não podem ser 
menores que 3 mm de largo. Utilizar 
letras de traços cheios. Não utilizar 
figuras extraídas de apresentações de 
PowerPoint. Nenhuma figura deve 
conter informação do paciente e ele 
não pode ser reconhecido através da 
imagem exceto que tenha dado seu 
consentimento por escrito. 

Importante: Todas as imagens 
devem ser originais e não podem 
ser obtidas de nenhum meio digital 
que não seja do próprio autor. Caso 
as imagens sejam cedidas por outro 
autor, isso deve estar mencionado 
entre parêntesis na legenda da figu-
ra.

Gráficos.  Os gráficos devem ser 
realizados em programas destina-
dos a esse fim e guardados em for-
mato TIFF ou JPG com resolução 
inicial de 1200 dpi. Não se devem 
enviar gráficos realizados em Ex-
cel ou Power Point. Os gráficos 
serão impressos em branco e pre-
to e aconselha-se o uso de tramas 
claramente definidas para distintas 
superfícies.

Instruções particulares  
para os distintos formatos

Trabalhos originais. Podem ser de 
investigação clinica, clínica aplicada, 
técnicas cirúrgicas, procedimentos 
diagnósticos e de investigação oftal-
mológica experimental básica. Serão 
seguidos os alinhamentos previa-
mente mencionados em termos ge-
rais.

Comunicações breves.  Serão 
descobertas diagnósticas, obser-
vações epidemiológicas, resultados 
terapêuticos ou efeitos adversos, ma-
nobras cirúrgicas e outros eventos 

que pela sua importância no manejo 
diário da prática oftalmológica re-
querem de uma comunicação rápida 
para os médicos oftalmologistas.

Séries e casos. Serão estrutura-
das em: Introdução, estudo de caso, 
Comentários. O resumo consistirá 
em uma breve descrição não estru-
turada que inclua o porquê da apre-
sentação, a informação mais desta-
cada do observado e uma conclusão. 
O texto terá uma extensão máxima 
de 1000 palavras incluindo até 5 ou 
7 referências bibliográficas e até 4 
fotografias representativas.

Cartas de leitores. Serão dirigi-
das ao editor e seu texto não poderá 
exceder 500 palavras. Podem tratar 
sobre os ditos e publicações na mes-
ma revista ou comentários sobre ou-
tras publicações ou comunicações 
em eventos científicos médicos.

Revisões sistemáticas. Devem 
atualizar um tema de interesse re-
novado e devem realizar-se basea-
das em uma precisa revisão, leitura 
e análise da bibliografia. Devem 
incluir um índice dos subtemas 
desenvolvidos, as bases de dados bi-
bliográficas utilizadas (tradicionais 
e não tradicionais) e uma descrição 
de como foi realizada a busca e dos 
critérios de seleção das publicações.

Casos em forma de ateneus. Os 
manuscritos devem incluir 1) pá-
gina inicial (igual que nos outros 
trabalhos), 2) apresentação do caso 
com a informação necessária para 
realizar um diagnóstico provável, 3) 
Discussão incluindo diagnósticos 
diferenciais e procedimentos que 
possam colaborar na realização do 
diagnóstico, 4) resultados dos pro-
cedimentos diagnósticos, 5) diag-
nóstico, 6) seguimento, 7) comen-

tários y 8) bibliografia.  Em vez do 
resumo final do manuscrito será 
realizada uma síntese sumária do 
caso apresentado.

Imagens em oftalmologia. Serão 
recebidas uma ou duas figuras que 
ilustrem em forma excepcional-
mente clara uma doença, evolução 
ou resolução cirúrgica. As imagens 
seguirão as normas requeridas para 
ilustrações. O texto- excluindo o tí-
tulo, autores e bibliografia- não de-
verá exceder 250 palavras. Poderão 
ser incluídas até 3 referências biblio-
gráficas.

Informação suplementária
International Committee of 

Medical Journal Editors. Uniform 
requirements for manuscripts sub-
mitted to biomedical journals: wri-
ting and editing for biomedical 
publication.  Disponível em http://
www.icmje.org. [atualizado em abril 
de 2010, consultado o dia: 19 de no-
vembro de 2010].

Nota: O objetivo do Comitê 
editorial é alcançar um nível de ex-
celência nos trabalhos aceitos para 
sua publicação com o fim de acessar 
a bases de dados de informação mé-
dica internacional. Tanto o Comitê 
editorial quanto as autoridades do 
Conselho Argentino de Oftalmo-
logia são conscientes das dificulda-
des que tem um oftalmologista de 
atenção primária para a realização 
de trabalhos, é por isso que através 
da secretaria da revista vai apoiar-se 
com os meios técnicos adequados a 
aqueles autores que o solicitem.

Para mais informações, comu-
nique-se no seguinte telefone: (011) 
4374-5400 ou envie um e-mail a: re-
vistacientifica@oftalmologos.org.ar

Os trabalhos de povoação e estudos comparativos devem seguir os alinhamentos dos ensaios clínicos (ver Consort 
E-Checklist and E-Flowchart. Acesso: http://www.consort-statement.org/ [última consulta: 19 de outubro de 2010]). 
Aqueles manuscritos que incluam análises estatísticas devem mencionar os procedimentos utilizados e, na carta de 
apresentação, especificar quem realizou a análise estatística. As abreviaturas devem ser de uso frequente e utilizando as 
siglas geralmente mencionadas em publicações da especialidade. Desaconselha-se a criação de novas abreviaturas de 
uso comum. A primeira vez que aparece a abreviatura deve estar precedida pela(s) palavra(s) original (is). As unidades 
de medida devem adequar-se ao sistema internacional de unidades métricas (SI). Para as aclarações deve-se utilizar a 
seguinte ordem de signos; *, †, ‡, §, ║, ¶, **, ††, ‡‡, §§
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8.3 OCE

Neuritis óptica 
Presión intraocular y crosslinking
Escleritis necrotizante
Blastomicosis conjuntival
Catarata por irradiación


