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Estimados Colegas:

Deseo agradecer en esta editorial a ustedes, quienes durante este año nos acompañaron en las diferentes activi-
dades de la AGO. El apoyo que han demostrado ha sido incondicional para el éxito de las mismas. Con esta edi-
ción, cerramos entonces este año de actividades académicas y ¡les invitamos a seguirnos apoyando el próximo! 

En el 2017,  celebraremos nuestro XV Congreso Nacional de Oftalmología, evento que se verá acompañado del 
II Simposio avanzado para Centroamérica y el Caribe de cirugía del cristalino. Ambos eventos, sobrepasaran las 
expectativas académicas y sociales de nuestros asociados, con una extensa lista de maestros invitados de re-
nombre mundial, contenido académico extenso y valioso y más de 175 pláticas sobre temas de actualidad para 
todas las sub especialidades. 

Para nosotros, la junta directiva, ha sido un gusto trabajar en equipo para cumplir con muchas metas que cree-
mos fundamentales para que la AGO tenga el valor académico que nuestros miembros merecen. El próximo año, 
también será año de elecciones y desde ya los  invitamos a formar las nuevas planillas que deseen continuar 
con el esfuerzo para que la oftalmología de Guatemala sea cada día mejor.  

En esta edición, encontrarán la nueva sección “Entrevistando al Experto”, en la que se tocarán temas de interés 
y mediante de una entrevista a líderes de opinión de cada rama, obtendremos valiosas perlas para el adecuado 
tratamiento de nuestros pacientes. 

Estimados colegas, muchas gracias, muy felices fiestas y un prospero 2017!

Cristian Acevedo
Presidente
Asociación Guatemalteca de Oftalmología 
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JUNTA DIRECTIVA
Presidente: Dr. Cristian Rolando  Acevedo Campos
Vicepresidente: Dra. Mariamercedes Palma Quiñonez
Secretario: Dr. Erick Vinicio Sáenz Morales
Prosecretaria: Dra. Beatriz Asturias
Tesorera: Dra. Rhina María Piche López
Vocal l: Dra. Leyda Elena  Galá Herrera
Vocal ll: Dra. Paulina Castejón Quiñonez

Dra. Beatriz Eugenia Asturias
Editora en Jefe

Comité de Ética:
Dra. Kelin Mayarí Leiva
Dr. Federico Guillermo Hermes Beltranena

Coordinara de Educación Médica Continua
Dra. Paulina Castejón Quiñonez

3



¿Cuál es la ayuda diagnóstica que utiliza para llevar el seguimiento del paciente?

Es el Angiovue la mejor manera de seguimiento en el edema 
macular secundario a OVCR?

1.

2.

Dr. Deutschmann:
Con respecto a las ayudas diagnósticas para el 
seguimiento de la OVCR, yo me apoyo básica-
mente en la
angiografía retiniana (AGF)  y la tomografía de 
coherencia óptica (OCT).

Dra. Rojas: 
El diagnóstico clínico de la OVCR es bastante 
fácil. Lo que nos importa saber es si la oclu-
sión es de tipo isquémica (25%de los casos), 
o no isquémica (75% de los casos); y si es un 
cuadro agudo o crónico. Para obtener esta in-
formación es muy importante efectuar una AGF, 
la cual nos va a indicar que clase de oclusión 
estamos

tratando. La Angivue es de ayuda en casos tem-
pranos para medir de manera cuantitativa y c 
ualitativa el espesor retiniano que al inicio pue-
de darnos la información de si hay o no edema 
macular, aunque sabemos que el edema ma-
cular, la fibrosis, las membranas epiretinianas 
son de aparición más tardía y esto va a con-
tribuir a dar un mejor diagnóstico y pronóstico 
al paciente. En este caso el uso de la Angiovue 
nos podría ayudar para hacer el diagnóstico ini-
cial y con el seguimiento regular nos indicará 
la aparición del edema o la mejoría del mismo 
en casos que ya hemos aplicado algún tipo de 
tratamiento.

Dr. Deutschmann:
El Angiovue es una herramienta de mucha uti-
lidad, sin embargo la experiencia que tengo 
respecto al seguimiento de los pacientes con 
OVCR es poco significativa 
comparada con el seguimiento con AGF y OCT.

Dra. Rojas:
Me parece que el Angiovue es el futuro de las 

imágenes de la retina ya que permite la visuali-
zación de los vasos retinianos y coroideos con 
un procedimiento no invasivo, analizando la es-
tructura y la función de la misma. Puede permi-
tirnos hacer un seguimiento de la respuesta al 
tratamiento en cada paciente. Puede ser de uti-
lidad también cuando tenemos pacientes malos 
respondedores a las terapias antiangiogénicas, 
para que podamos pensar en una posibilidad de 
tratamiento diferente.

Consultando al Experto
Les presentamos la sección  “Consultando al Experto”,  de la revista de la Asociación Guatemalteca de 
Oftalmología. La nueva sección presentará entrevistas con preguntas a varios expertos sobre un tema 
específico. En esta edición del mes de Noviembre estamos presentando la entrevista que se le realizó 
a dos retinólogos guatemaltecos: La Dra. Miriam Rojas y el Dr. Byron Deutschmann, sobre el tema de 
Obstrucción de Vena Central de la retina (OVCR). Las entrevistas fueron hechas de forma escrita y los 
especialistas no estaban juntos mientras contestaban las preguntas.

Aquí las preguntas y respuestas: 
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¿Cuál es su primera opción de tratamiento en el edema macular secundario a OVCR? 

 ¿Todavía hay espacio para los esteroides en esta patología?

¿Cuál es su indicación de cirugía en la OVCR?

3.

4.

5.
Dr. Deutschmann:
La indicación de Cirugía es para los casos re-
fractarios a toda terapéutica médica  intraocular 
o tópica y que tomográficamente muestren in-
dicios de tracción epiretiniana, que muchas ve-
ces observamos asociados a este tipo de pato-
logías, aunque también se ha descrito el efecto 
beneficioso de la vitrectomía en casos que no 
presentan tracción básicamente por la oxigena-
ción que puede recibir la retina durante el pro-
cedimiento quirúrgico.

Dra. Rojas:
La cirugía podría estar indicada cuando la oclu-
sión se asocia a hemorragia vítrea que no per-
mite efectuar ningún tratamiento o diagnóstico. 
La cirugía de la Neurotomía Óptica Radial ha 
sido descontinuada. La cirugía de vitrectomía 
con peeling de la Membrana Limitante Interna 
podría ser beneficiosa ya que este procedimien-
to puede favorecer la oxigenación a la retina. 
Los otros casos que podrían necesitar cirugía 
se refieren al manejo del glaucoma con cirugía 
filtrante, crioablasión y colocación de válvulas.

Dr. Deutschmann:
La primera opción en el tratamiento de edema 
macular secundario a OVCR es la utilización de 
AntiVEGF, siempre complementando dicho tra-
tamiento con fotocoagulación focal y en casos 
que lo amerite, incluso panfotocoagulación. El 
orden de elección si el acceso a los medica-
mentos fuera totalmente libre y no representara 
ningún tipo de inconveniente para los pacientes 
sería: aflibercept, bevacizumab y ranibizumab.

Dra Rojas: 
Creo que siendo la segunda causa de trastor-
no vascular de la retina y una causa frecuen-
te de pérdida de la visión y aún de ceguera en 
el mundo esta debe considerarse como una 

relativa emergencia.  El criterio que debe consi-
derarse para iniciar terapia es en paciente con 
disminución de AV y grosor macular mayor a 
250 micras. 
No hay que olvidar que todavía el láser juega 
un papel importante, especialmente en aquellos 
pacientes que desarrollan neovascularización 
retiniana y en el nervio óptico. Puede combi-
narse el uso de antiangiogénicos con una rejilla 
macular en pacientes con una pobre respuesta, 
o en el glaucoma neovascular, neovasculariza-
ción en el iris y el ángulo. Debe también consi-
derarse el uso del láser cuando pensamos que 
el paciente no va a ser constante en sus visitas 
al consultorio. 

Dr. Deutschmann:
Definitivamente la utilización de Esteroides aún 
tiene su espacio en el tratamiento del edema 
macular secundario a OVCR, sobre todo en los 
casos refractarios al tratamiento con AntiVegf 
y Fotocoagulación focal, siempre y cuando el 
paciente presente las condiciones adecuadas 
para su aplicación y pueda brindarse al mis-
mo un seguimiento estrecho para vigilar las 
complicaciones relacionadas a la utilización de 
esteroides.

Dra. Rojas:
En pacientes resistentes o no respondedores 
el uso de antiangiogénicos, la triamcinolona 

puede producir una mejoría transitoria tanto 
anatómica como funcional del edema macular 
y puede necesitarse de varias dosis. Sin em-
bargo, no hay que olvidar los efectos adversos 
que incluyen elevación de la presión intraocu-
lar, formación de catarata y la endoftalmitis. No 
está comprobado el efecto protector del aceto-
nido de triamcinolona intravítreo sobre la neo-
vascularización del segmento anterior y puede 
exacerbar el glaucoma neovascular ya existen-
te. Se puede considerar el uso de implantes de 
Dexametosona intravítreo como el Osurdex que 
han mostrado una mejor tolerancia y una me-
joría significativa de la agudeza visual, la cual 
puede decaer a los seis meses.
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Evaluación oftalmológica 

Caso Interesante:

Dra. Rhina Piche
Jefe de Clínica de Retina
Dra. Dora Lila Urbina
Residente III año Oftalmología
Instituto Panamericano Contra la Ceguera 

Presentación de Retinopatía Leucémica

Agudeza visual: ojo derecho 20/20 y ojo iz-
quierdo 20/30 que no mejora con corrección. 
Presión intraocular ojo derecho 12 mm Hg y ojo 
izquierdo 14 mm Hg.
Al examen con lámpara de hendidura el seg-
mento anterior se encuentra sin anormalida-
des en ambos ojos, en el fondo de ojo derecho 
se observó, nervio óptico redondo, excavación 
0.3, hemorragias en punto y mancha en los 
cuatro cuadrantes y exudados duros en arca-
da temporal superior e inferior, retina aplicada 
(Fotografía 1), en ojo izquierdo se observó he-
movítreo GII, en el fondo la silueta nervio óptico, 
hemorragia en mancha a nivel arcada temporal 
superior. No se logran ver detalles de arcadas 
inferiores ni macular (Fotografía 2).  

El paciente es referido a clínica de Retina, don-
de es evaluado y se diagnostica como retino-
patía diabética proliferativa y se le solicita exá-
menes de gabinete y laboratorio. Además, se 
indica alfa amilasa cada 8 horas y reposo se-
mifowler. Paciente asiste con sus resultados 
reportando glicemia prepandial 107 mg/dl, he-
moglobina glicosilada 6.4%, Colesterol Total 
160 mg/dl, HDL 42 mg/dl, Triglicéridos 140 
mg/dl. Se presenta al Jefe de clínica de Retina, 
quien indica colocar antiangiogénico intravítreo 
en ojo izquierdo,  hematología completa por su 
historia de uso de AINES crónico y daño severo 
en la retina a pesar de buen control metabólico.

In
tr

od
uc

ci
ón Es importante el conocimiento de las manifestaciones intraoculares de las leucemias 

debido a que el ojo suele reflejar el estado de la enfermedad.
La frecuencia de afectación intraocular en la leucemia puede llegar hasta el 90% de los 
casos. Se han publicado casos de pacientes con infiltrados leucémicos en el nervio ópti-
co, coroides, retina, iris, cuerpo ciliar y cámara anterior. 
Los cambios retinianos pueden relacionarse con la invasión directa del tejido por células 
neoplásicas, además de anomalías hematológicas asociadas como: anemia, tromboci-
topenia o estados de hiperviscosidad y también con infecciones oportunistas o hallazgos 
casuales no relacionados.

Paciente masculino de 37 años de edad resi-
dente de la ciudad de Guatemala, con antece-
dente de Diabetes Mellitus y uso crónico de 
AINES. El paciente consulta a la clínica General 
del Instituto Panamericano Contra La Ceguera 

para evaluación oftalmológica. El motivo de 
consulta es debido a disminución de la agude-
za visual de ojo izquierdo de 3 días de evolución 
de inicio súbito y sin dolor.

Presentación caso clínico
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El paciente asiste una semana después con sus 
resultados y refiere disminución de la visión en 
ojo izquierdo, se toma agudeza visual reportan-
do en ojo derecho: 20/20 y en ojo izquierdo: 
20/800, a la evaluación no se reporta cambios 
en ojo derecho y ojo izquierdo se encuentra he-
movítreo grado III, observándose únicamen-
te la silueta del nervio óptico en fondo de ojo 
(Fotografía 3).

Los resultados de la Hematología: Hemoglobina: 
12.4, Hematocrito: 37.9, Glóbulos blancos: 
185,000, plaquetas 481,000. Tiempo de pro-
trombina: 13, Tiempo parcial de tromboplasti-
na: 33. Se indica frote periférico por la presen-
cia de leucocitosis, fotografías de fondo de ojo 
y ultrasonografía ojo izquierdo. Resultado del 
frote periférico: línea roja: eritrocitos con ligera 

hipocromía y ligera anisocitosis; línea blanca: 
marcada leucocitosis con desviación hacia la 
izquierda; línea plaquetaria: normoblastos y cé-
lulas diana. USG OS: se observa retina adosada 
(Figura 1).

Con estos resultados se refiere con hematólogo y 
se le diagnostica como: Leucemia Mieloide Crónica 
y se inicia tratamiento con Imatinib 400 mg al día.

El paciente asiste posteriormente a su control en la 
clínica de retina, refiriendo mejoría en la visión, se 
encuentra agudeza visual en ojo derecho 20/20 y en 
ojo izquierdo: 20/32. A la evaluación de fondo de 
ojo se reporta regresión de hemorragias en ojo de-
recho y de hemovítreo en ojo izquierdo (Fotografía 5 
y 6) por lo que se indica continuar sus controles en 
hematología y en la clínica de retina.  

Las leucemias agudas suelen asociarse a mani-
festaciones de anemia, hemorragia o infección; 
además de signos y síntomas relacionados con 
la infiltración de órganos. La leucemia aguda 
puede ser de tipo linfocítica y de tipo mielóge-
na. La primera es el tipo de leucemia predomi-
nante en los niños y más del 50 % de estos pa-
cientes pueden curarse. La segunda es la forma 
predominante del diagnóstico en adultos.
Las leucemias crónicas suelen aparecer por pri-
mera vez de forma poco activa. Los síntomas a 
veces son vagos. Estas enfermedades general-
mente se encuentran en individuos mayores. 
Aunque las infecciones asociadas y otras com-
plicaciones suelen tratarse de forma intensiva, 
muchos pacientes no reciben tratamiento de la 
enfermedad de base. Algunas leucemias cróni-
cas degeneran en una fase blástica en la que 
los signos y síntomas son similares a los de 
una leucemia aguda.
La leucemia mieloide crónica es el resultado de 
la proliferación descontrolada de las células en 
la médula ósea, causado por una mutación en 
el cromosoma número 9 y 22, la edad prome-
dio es alrededor de 50 años. 

Se ha asociado a altas exposiciones de radia-
ción. Dentro de las manifestaciones oculares 
se reporta hemorragias retinianas con centros 
blancos (manchas de Roth), hifema, hemorra-
gia subconjuntival, hemovítreo exudados algo-
donosos y neovascularización. Manifestaciones 
sistémicas: pérdida de peso, disnea, sudora-
ción nocturna esplenomegalia (80%), hepato-
megalia (20%).
Desde el 2001 la FDA ha aprobado cinco medi-
camentos para tratar la leucemia mieloide, pro-
longando así su esperanza de vida. Son pocos 
los estudios realizados acerca de esta patología 
a nivel ocular. Lo que se ha concluido es que 
cuando se presenta infiltrados leucémicos a ni-
vel ocular la esperanza de vida se reduce. 
Las infecciones oportunistas son comunes en 
pacientes inmunodeprimidos. El citomegalovi-
rus es una de las causas más comunes de reti-
nitis infecciosa en los pacientes con alteración 
inmunitaria. De las infecciones parasitarias, to-
xoplasmosis ocular es la más común, siem-
pre hay que considerar la infección oportunista 
como una causa de infiltración retiniana, más 
en esos pacientes inmunodeprimidos. 

Revisión Bibliográfica
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PSEUDO GRADENIGO
Presentacion de Caso Clinico
(Gradenigo s Syndrome: Case –report)

DR AGUSTÍN LORIA RAMÍREZ
DRA PAMELA MEJÍA
DRA EMPERATRIZ LÓPEZ, 
DR ERICK SAENZ
Instituto Panamericano Contra La Ceguera Ciudad de Guatemala, Guatemala.
Departamento de Oftalmología Pediátrica y Neuro-Oftalmología

RESUMEN  
El síndrome de Gradenigo fue descrito por 
Guisseppe Gradenigo y Maurice Lannois en 
1904, en pacientes que padecían otitis media. 
Entre los signos y síntomas se incluyen: paráli-
sis del sexto (VI) Par Craneal (PC), hipoacusia 
ipsilateral, dolor hemifacial ipsilateral, parálisis 
facial ipsilateral, fotofobia, lagrimeo y disminu-
ción de la sensibilidad corneal
En el caso del Síndrome de Pseudo-Gradenigo 
su etiología no es de carácter infeccioso sino 
tumoral.

Los defectos en la audición con parálisis del 
sexto par y síntomas trigeminales se pueden 
deber a lesión del tracto nervioso, tales como 
tumor en el ángulo pontocerebeloso. 

Se presenta el caso de una paciente femeni-
na de 50 años edad, que acudió a la clínica 
de neurooftalmología con parestesia de he-
micara izquierda, esotropia por paresia del VI 
PC en ojo izquierdo, al cual se le diagnosticó 
Sindrome de Pseudo-Gradenigo. 
En este trabajo se presentan datos clínicos e 
imagenológicos 

parálisis del VI PC, parálisis facial, hipoacusia

SUMARY 
 It was described by Guisseppe Gradenigo and 
Maurice Lannois in 1904. Signs and symptoms 
include: sixth nerve palsy, ipsilateral hearing 
loss, ipsilateral hemifacial pain, and ipsilateral 
facial paralysis. Its etiology is not infectious but 
caused by a tumor.

Defects in hearing with sixth nerve palsy and 
trigeminal symptoms may be due to damage to 
the nervous system, such as tumor in thetract 

cerebellopontine angle
This case report is of a female patient age 50, 
who attended neuroopthalmology clinic pre-
senting paresthesia of left hemi face, esotro-
pia by due to sixth nerve paresis in the left 
eye, who was diagnosed as Pseudo Gradenigo 
Syndrome.
The article includes the clinical information and 
diagnostic images.

KEYWORDS:
sixth nerve palsy, facial paralysis, hypoacusia. 

PALABRAS CLAVE:
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La paciente de 50 años edad, se presenta a clí-
nica de Neurología, referida por Oftalmólogo 
particular quien desea realizar cirugía de es-
trabismo. La clínica de Neurología la refiere en 
consulta a clínica de Neurooftamología. Tiene 
como antecedente dos años de tratamiento por 
síndrome de Meniere. Refiere parestesia de 
hemi cara izquierda.

Signos: esotropia por paresia del VI PC en ojo 
izquierdo (Fotografía 1y 2). Para hacer diag-
nóstico diferencial se ordenó una Tomagrafia 
Axial Computarizada (TAC)  cerebral, la cual 
se encontró dentro de parámetros  normales 
(Imagen 3). Se solicita  Resonancia Magnética 
Nuclear (RMN) cerebral la cual demostró  una 

masa en el ápice petroso cerca de la sincon-
drosis petroclival izquierda con compromiso 
hacia el ángulo pontocerebeloso (Imagen 4).

El diagnóstico de Síndrome de Pseudo-
Gradenigo secundario a tumor del ángulo pon-
tocerebeloso fue realizado por los hallazgos 
clínicos y  se confirmó por la RMN cerebral. 
La paciente fue referida a clínica de neurociru-
gía para su manejo. 

Imagen 4. RMN que muestra una masa en el 
ápice petroso cerca de la sincondrosis petro-
clival izquierda con compromiso hacia el ángu-
lo pontocerebeloso.

Para poder hablar de Pseudo-Gradenigo es im-
portante repasar los aspectos básicos de lo 
que es un síndrome de Gradenigo. Fue descrito 
en 1904 por Gradeningo y Lannois y se cono-
ce también como Apicitis Petrosa. Fue descrito 
como una inflamación localizada por abscesos 
extradurales del ápex petroso secundaria a oti-
tis media complicada.  (4)  
El contacto con la punta de la pirámide petro-
sa hace a la porción del sexto par en el canal 
de Dorello susceptible a procesos patológicos. 
Importante especialmente en casos secunda-
rios a inflamación de abscesos extra durales 
secundarios a otitis media.
La ruta en forma de “S” del VI PC,  se extiende 
al exterior desde la protuberancia inferior, lue-
go se desplaza verticalmente a lo largo del cli-
vus, perfora la duramadre y luego pasa en sen-
tido anterior sobre el borde del ápex petroso a 
través del canal de Dorelo y bajo el ligamento 
de Grüber.

Entre los signos y síntomas del síndrome se 
incluyen: parálisis del VI PC, hipoacusia ipsila-
teral, dolor hemifacial ipsilateral, parálisis facial 
ipsilateral, fotofobia, lagrimeo y disminución de 
la sensibilidad corneal. 

Cuando hablamos de síndrome de Pseudo-
Gradenigo, los signos y síntomas son prácti-
camente los mismos, pero su etiología no es 
de carácter infeccioso sino tumoral.
Los defectos en la audición con parálisis del 
sexto PC y síntomas trigeminales se pueden 
deber a lesión del tracto nervioso, tales como 
tumor en el ángulo pontocerebeloso. Además, 
se puede confundir con carcinoma nasofa-
ríngeo ya que puede obstruir el trompa de 
Eustaquio, causando otitis media severa, con 
invasión secundaria del seno cavernoso cau-
sando parálisis del VI PC. Se produce con ma-
yor frecuencia entre los 40 y 70 años. 

Entre los síntomas y signos del Síndrome de 
Pseudo-Gradenigo se encuentran:
-Paresia de los PC VI, VII y V, -Ataxia, 
-Papiledema, -Disminución de la audición. 
Siendo los primeros tres los más importantes, 
ya que constituyen la triada clásica.   

La importancia en el diagnóstico de este sín-
drome el cual no es nuevo pero si raro, es que 
su diagnóstico oportuno puede, disminuir las 
complicaciones e incluso salvar la vida del 
paciente.

Caso  Clínico 

INTRODUCCIÓN  



Actualmente, a nivel internacional y nacional, 
no hay publicaciones que comprueben la inci-
dencia real de este síndrome. Se da con mayor 
frecuencia entre el grupo de 40 a 70 años edad, 
como la paciente del caso.
La paciente presenta la triada característica de 
este síndrome, cabe resaltar que el VI PC, que 
está íntimamente relacionado con el VII PC, es 
un nervio exclusivamente motor y tiene el re-
corrido periférico más largo de todos los pares 
craneales.
La etiopatogenia de los signos y síntomas de 
este síndrome puede ser entendida por la des-
cripción de la anatomía de la porción petrosa 
del hueso temporal, la cual tiene forma de pirá-
mide: en su base se encuentra la  mastoides y 
el oído medio; en su ápice se encuentra el gan-
glio del nervio trigémino y el canal de Dorello, 
que es el espacio entre el ligamento petroesfe-
noidal y la duramadre, por donde pasa el nervio 
abducens o VI PC.

El diagnóstico de este síndrome se realiza por 
clínica y se confirma con estudios de imagen, 
como Tomografía Axial Computarizada (TAC)  y 
Resonancia Magnética Nuclear (RMN)

A la paciente se le realizó una TAC, la cual se 
encontraba dentro de parámetros normales. La 
Resonancia Magnética  (RMN) también es de 
utilidad en la evaluación de este padecimiento, 

especialmente cuando la TAC nos presenta du-
das. En el caso de nuestra paciente, la RMN 
demostró una masa en el ápice petroso cer-
ca de la sincondrosis petroclival izquierda con 
compromiso hacia el ángulo pontocerebeloso, 
lo cual es compatible con la definición de este 
síndrome. 

Debe hacerse el diagnóstico diferencial del sín-
drome con una invasión secundaria del seno 
cavernoso. Otros diagnósticos diferenciales 
son el carcinoma nasofaríngeo  y el tumor del 
ángulo pontocerebeloso.

Se puede concluir que el síndrome de Gradenigo 
y Pseudo-Gradenigo, se debe sospechar en 
todo paciente con parálisis facial y parálisis del 
VI PC. También podemos concluir que debe ver-
se al paciente como un todo y no sólo el siste-
ma que ocupa nuestra especialidad. La pacien-
te fue tratada dos años por síndrome de Menier, 
sin ser esta la causa de su malestar. Así como 
también en otra clínica, planeaban realizar ciru-
gía de estrabismo previa evaluación por neuro-
logía. Es de remarcar que las primeras imáge-
nes de la TAC no corresponden con la clínica 
por lo cual se solicitó más información. De esto 
podemos concluir que es importante conocer la 
clínica, pues las imágenes pueden no coincidir 
con la clínica o no explicarla.

DISCUSIÓN 
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La fotocoagulación láser, por casi  más de 30 
años, fue el tratamiento de elección en el trata-
miento de varias enfermedades retinianas,
 incluyendo la retinopatía diabética proliferativa 
(RDP), edema macular diabético (EMD),
oclusiones vasculares, coriorretinopatía sero-
sa central (CSC) y desgarros retinianos (1). El 
ETDRS, demostró que pacientes con retinopa-
tía diabética no proliferativa con EMD, tenían 
menor tasa de pérdida visual moderada (pérdi-
da de 15 letras o más) en el grupo tratado con 
láser que el grupo control al cabo de 3 años 
(2). Sin embargo, durante la terapia con láser 
convencional, la energía depositada por la ab-
sorción de luz resulta en el aumento de tem-
peratura en el tejido retiniano, tanto en el obje-
tivo (EPR) como en el circundante, causando 

un efecto destructivo del tejido, cicatrización y 
escotomas. 
En el 2006, se introdujo el Fotocoagulador 
PASCAL (Pattern Scanning Láser), longitud de 
onda 532 y 577nm (amarillo), pulsos cortos 
(10-30ms) y patrones; limitando la difusión del 
calor,  minimizando el daño a capas internas de 
la retina y haciendo el procedimiento más rá-
pido. La ausencia de daño corioretiniano per-
mitió una terapia de alta densidad, mejorando 
así los resultados terapéuticos. Sin embargo, la 
falta de un protocolo de titulación para reprodu-
cir el tratamiento, no permitió el uso del láser 
en la práctica clínica de enfermedades macula-
res. Por lo tanto, en el 2012 Lavinsky y Palanker 
crearon un modelo matemático computarizado 
basado en la absorción retiniana, la difusión 

INTRODUCCIÓN

PASCAL y Algoritmo Endpoint
Management en el tratamiento de 
Edema Macular Diabético y
Coriorretinopatía Serosa Central.
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Describir el uso de la terapia láser con PASCAL 
y el algoritmo Endpoint Management en el 
manejo del Edema Macular diabético (EMD) 
y la Coriorretinopatía Serosa Central (CSC). 
Materiales y Métodos: A través de una revisión 
bibliográfica se describe el uso de la terapia lá-
ser con patrón y titulación del poder a niveles 
de energía subvisibles. Discusión: La fotocoa-
gulación láser, por décadas, fue la piedra an-
gular en el tratamiento de varias enfermedades 
retinianas, sin embargo los efectos colaterales 
del tratamiento son preocupantes; es destruc-
tivo, crea cicatrices y escotomas. El fotocoa-
gulador PASCAL con el uso de pulsos cortos, 
limita la difusión del calor y minimiza el daño. 
El Endpoint management, ajusta el poder y la 
duración del láser con efectos subvisibles de 

estimulación fototérmica sin daño circundan-
te. Hace que las células del EPR sobrevivan la 
hipertermia y éstas respondan al estrés térmi-
co estimulando la función de bomba del EPR, 
mostrando así una respuesta terapéutica con 
mejoría de agudeza visual, disminución del gro-
sor retinal por OCT y fuga del medio de contras-
te por AGF, en ambas patologías. Conclusión: 
El tratamiento retiniano con PASCAL y algorit-
mo EpM es un sistema eficaz y reproducible, 
como medida única o en combinación, para el 
EMD y la CSC.

Palabras clave: Láser, PASCAL, Endpoint 
Management, Edema macular diabético, 
Coriorretinopatía serosa central. 

RESUMEN

Objetivo: 

del calor y los efectos por el calor dependien-
tes de temperatura en el tejido (9). Se le llamó 
Endpoint Management (EpM), un protocolo de 
titulación para ajustar el poder y la duración del 
láser que une los efectos subvisibles de esti-
mulación fototérmica sin daño (EpM 30%) a un 
régimen de trauma mínimo (EpM 50%) y una le-
sión apenas visible (100%) (9). 

El EMD es una consecuencia multifactorial don-
de se ponen en acción factores angiogénicos, 
además de citoquinas inflamatorias y sobre car-
ga al EPR por hiperpermeabilidad vascular. Por 
otro lado, en la CSC, la hiperpermeabilidad co-
roidea lleva a la extravasación de sangre y com-
ponentes de la misma creando así un aumento 

en la presión hidrostática debajo del EPR que 
puede, eventualmente, llevar a la desintegración 
de su continuidad y por lo tanto al acúmulo de 
líquido subEPR y subretiniano (5). El láser con 
parámetros subvisibles y no daniños, hace que 
las células del EPR sobrevivan la hipertermia y 
éstas respondan al estrés térmico ayudando a 
impulsar las funciones celulares de bombear lí-
quido desde la retina (4). Actualmente, no exis-
ten estudios clínicos poblacionales sobre el uso 
del EpM para el tratamiento del EMD o CSC, en 
el presente trabajo se describe el uso de la te-
rapia láser con PASCAL, el algoritmo Endpoint 
Management y su demostración de eficacia en 
el EMD y CSC.
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DISCUSIÓN

La fotocoagulación láser, por décadas, fue la 
piedra angular en el tratamiento de varias en-
fermedades retinianas, incluyendo la retinopatía 
diabética proliferativa (RDP), el edema macu-
lar diabético (EMD), las oclusiones vasculares, 
la coriorretinopatía serosa central, y los desga-
rros retinianos (1). En 1985 el Early Treatment 
Diabetic Retinopathy Study (ETDRS), un estu-
dio clínico prospectivo, aleatorizado que eva-
luó los efectos de la fotocoagulación láser en el 
EMD, demostró que pacientes con retinopatía 
diabética no proliferativa con EMD, tenían me-
nor tasa de pérdida visual moderada (pérdida 
de 15 letras o más) en el grupo tratado que el 
grupo control al cabo de 3 años (2).  Sin em-
bargo, los efectos colaterales del tratamiento 
retiniano con fotocoagulación láser son preocu-
pantes; es destructivo, crea cicatrices y escoto-
mas; principalmente los pacientes jóvenes, que 
son más propensos a desarrollar una expansión 
lenta de las cicatrices con el tiempo (3). 

Durante la terapia láser convencional se em-
plean longitudes de onda visibles (cerca del in-
fra-rojo) y la luz es absorbida principalmente 
por la melanina en el epitelio pigmentario de la 
retina (EPR). La energía depositada por la ab-
sorción de luz resulta en el aumento de tempe-
ratura en el tejido retiniano, tanto en el objeti-
vo (EPR) como en el circundante, sufriendo así 
los efectos adversos mencionados. Se pensaba 
que el mecanismo de acción del láser era la des-
trucción de los microaneurismas (en el caso de 
EMD y por eso el cese de la fuga). Sin embar-
go, se observó que la longitud de onda utiliza-
da no era absorbida por los vasos sanguíneos; 

ésta estimula al EPR y como consecuencia no 
intencionada, ocurre la destrucción del mismo 
EPR y los fotorreceptores (3), destruyendo el 
tejido, eliminando la isquemia. El daño es cau-
sado, principalmente, por el poder y la duración 
del pulso del láser coagulativo (4).

Por lo tanto, para minimizar los efectos colate-
rales manteniendo los beneficios terapéuticos, 
y mejorar la localización de los efectos del lá-
ser en capas retinianas específicas, se busca-
ron estrategias de láser selectivo y debajo del 
nivel visible, especialmente para tratar la má-
cula. El láser retiniano selectivo (LRS) con pul-
sos de microsegundo logró la eficacia clíni-
ca al tratar selectivamente el EPR en casos de 
CSC y EMD (5, 6, 7). Sin embargo, el LRS no 
cuenta con un protocolo de titulación del poder 
para ser aplicado repetidas veces (no es repro-
ducible) y la duración del pulso (200-300 ms) 
hace la aplicación de alta densidad y muy lar-
ga. Adicionalmente, siendo un láser subumbral 
debajo del espectro visible, no posee puntos de 
marca para monitorear áreas que ya fueron tra-
tadas (8). 

En  el 2006, la Universidad de Stanford introdu-
jo el Fotocoagulador PASCAL (Pattern Scanning 
Láser, Topcon Medical Láser Systems) (Figura 
1) con el uso de pulsos cortos (10-30ms) li-
mitando así la difusión del calor, minimizando 
el daño a capas internas de la retina y el dolor 
por calentamiento de los nervios ciliares en la 
coroides (1). La corta duración del pulso hizo 
posible además, la realización de patrones, ha-
ciendo el procedimiento más rápido.  El objetivo 
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mayor del PASCAL fue estimular al EPR selec-
tivamente sin la destrucción de las células fo-
torreceptoras, a un espectro subvisible y con-
secuente ausencia de formación de cicatriz y 
escotomas.  La ausencia de daño corioretiniano 
permitiría una terapia de alta densidad y mejo-
rar así los resultados terapéuticos. Sin embar-
go, la falta de un protocolo de titulación para 
reproducir el tratamiento subvisible no permitió 
el uso del láser en la práctica clínica. Palanker 
y Lavinsky, ambos parte del equipo que desa-
rrolló el láser PASCAL, en el 2012, desarrolla-
ron un modelo matemático basado en la absor-
ción retiniana, la difusión de calor y los efectos 
en el tejido por el calor, dependientes de tem-
peratura (9). Un protocolo de titulación que lla-
maron Endpoint Management (EpM); un algo-
ritmo computarizado para ajustar el poder y la 
duración del láser que une los efectos subvisi-
bles de estimulación fototérmica sin daño (EpM 
30%) con un régimen de trauma mínimo (EpM 
50%) y una lesión apenas visible (EpM 100%). 
La titulación es necesaria para personalizar el 
tratamiento según la pigmentación y transpa-
rencia del tejido de paciente a paciente (9).  

Lavinsky et al publicaron un estudio en el que 
correlacionan imágenes estructurales multimo-
dales (AGF, OCT, microscopía electrónica) con 
el objetivo de verificar y calibrar el EpM para 
una dosimetría de láser predecible entre el ran-
go de efectos no dañinos hasta efectos coagu-
lativos intensos.  Los parámetros del algoritmo 
ajustan el poder y la duración del pulso para 
variar el nivel esperado de daño térmico, a dife-
rentes porcentajes de dosis de energía (1). En 
el estudio, se evaluó los efectos del láser en el 
tejido a niveles de 170, 120, 100, 75, 50 y 30% 

a la primera hora de aplicado y a los 3, 7, 30 
y 60 días después del tratamiento. Se obtuvo 
resultados de daño al EPR y fotorreceptores 
con quemaduras a energías de 170 y 120%. 
Lesiones con energía al 50 y 75% fueron sub-
visibles pero detectables por angiografía con 
fluoresceína (AGF) y  tomografía por coheren-
cia optica (OCT), e histológicamente las lesio-
nes demostraron cierto daño al EPR y a los fo-
torreceptores; comparado con las lesiones no 
visibles al 30 y 50%, donde el daño fue selecti-
vo al EPR y se observó (por microscopia elec-
trónica) una restauración de la sinapsis entre 
fotorreceptores y células bipolares después de 
2 meses permitiendo, por lo tanto, la reproduci-
bilidad del tratamiento especialmente en enfer-
medad macular (1). 

El EpM funciona titulando primero el poder del 
pulso a un nivel de energía casi visible (100%, 
nominal) y una menor duración del mismo 
(15ms), para producir los puntos de referencia. 
Los autores lo hacen entre las arcadas vascu-
lares del polo posterior iniciando a un poder de 
120mW. Estas marcas de referencia son que-
maduras visibles en infrarrojo y están localiza-
das en las esquinas de cada patrón de rejilla 
(Figura 2).  Luego, se debe escoger el porcen-
taje de energía, sobre el nominal, el cual se de-
sea aplicar en el área macular y los parámetros 
se establecen para alcanzar un nivel fototera-
péutico que produzca un cambio químico a ni-
vel del EPR sin causar daño a ninguna célula. 
Es importante tomar en cuenta que clínicamen-
te y tampoco por OCT se podrá ver que se está 
estimulando las células del EPR, pero eso es el 
resultado aparente; el líquido y el edema dis-
minuyen en aproximadamente 15-40 días (10).
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CORIORRETINOPATÍA SEROSA CENTRAL 

La CSC hoy en día, aun no es del todo enten-
dida. La llegada de técnicas de diagnóstico por 
imágenes como AGF, OCT y la angiografía con 
verde de indocianina dieron un mejor entendi-
miento de la enfermedad. La idea actual más 

aceptada está basada en la hiperpermeabilidad 
vascular de la coroides como la causa mayor 
del aumento en la presión hidrostática debajo 
del EPR que puede, eventualmente, llevar a la 
desintegración de la continuidad del mismo y 

El EMD es la causa principal de pérdida de vi-
sión en adultos. Es una complicación común 
de la retinopatía diabética y ocurre cuando ni-
veles altos de glucosa en sangre dañan los ca-
pilares que abastecen la retina. La ruptura  de 
los vasos lleva a la extravasación de sangre y 
componentes hacia el espacio extracelular, de-
bajo de la mácula, causando el engrosamiento 
y edema de la misma (11). El EMD puede ocu-
rrir en cualquier estadío de la retinopatía diabé-
tica, aunque los riesgos aumentan con la seve-
ridad de esta.

Previo a la terapia anti-VEGF,  el tratamiento 
de primera línea del EMD era el láser focal o 
en rejilla. El láser convencional destruye el teji-
do, eliminando la isquemia, y también estimula 
la función de bomba del EPR contribuyendo a 
la reabsorción del líquido extracelular macular 
(12).  Está bien demostrado que el láser con-
vencional funciona en la resolución o mejoría 
del EMD. Las inyecciones intravítreas con agen-
tes anti-VEGF mensuales resulta un tratamiento 

incómodo, costoso y riesgoso para el pacien-
te, no está exento de efectos adversos como 
hemorragia, dolor, endoftalmitis, desgarros re-
tinianos, entre otros (1). Actualmente, no exis-
ten estudios clínicos poblacionales sobre el uso 
del EpM para el tratamiento del EMD. Lavinsky 
por su parte, demostró su uso a través de una 
serie de casos donde obtuvo mejoría de más de 
tres líneas de visión y una reducción del grosor 
macular por OCT al cabo de 4 meses (13), sin 
necesidad de aplicar inyecciones intravítreas de 
anti-VEGF. Por otro lado, Khurana reportó, en el 
2014, su experiencia con terapia combinada de 
anti-VEGF y láser macular con PASCAL y EpM. 
Tras un ciclo de 3 inyecciones intravítreas men-
suales, aplicó rejilla macular con EpM a 30% a 
un paciente con EMD de 612 micras por OCT 
y a las 18 semanas el grosor macular redujo a 
256 micras (14). Ambos autores, concluyeron 
que el EpM es un sistema eficaz y reproducible 
para el tratamiento de EMD, tanto como trata-
miento único o en combinación (14). 

EDEMA MACULAR DIABÉTICO 
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Siendo el PASCAL una tecnología láser muy re-
ciente así como el algoritmo EpM, aún no exis-
te evidencia en poblaciones grandes, estudios 
caso/control o aleatorizados sobre la eficacia y 
seguridad del tratamiento. Los resultados son 
sorprendentes según los reportes de Lavinsky, 
tanto en EMD como en casos de CSC. El cam-
po de la investigación tendrá mucho que am-
pliar sobre éste tema en el futuro a corto plazo. 

A lo que nosotros concierne, teniendo la tecno-
logía disponible en el país y contando con una 
inmensa población con morbilidad macular, la 
formulación de protocolos de investigación so-
bre el uso, parámetros implementados, resulta-
dos del tratamiento, entre otros, es una priori-
dad. El uso consciente, explícito y juicioso de la 
mejor evidencia científica es nuestro deber para 
la toma de decisiones sobre los pacientes.

CONCLUSIÓN

por lo tanto al acúmulo de líquido, tanto deba-
jo del EPR como subretiniano (5). Varias téc-
nicas de tratamiento han sido descritas, ta-
les como: observación y descontinuación de 
cualquier tratamiento corticoesteroide existen-
te, láser (fotodinamia térmica, láser selectivo, 
fotocoagulación convencional), inyecciones in-
travítreas con agentes anti-VEGF y varios me-
dicamentos sistémicos como inhibidores de la 
anhidrasa carbónica, beta bloqueadores y anta-
gonistas de la aldosterona.  Hoy en día, aun no 
existe ningún tratamiento ideal para la CSC. En 
muchos casos el curso es autolimitado, por lo 
que un manejo inicial observacional por los pri-
meros 3 meses es usual (5). 

Lavinsky y Palanker, por su parte, al estudiar en 
el 2015, la eficacia de la fototermia con láser 
subvisible a través de PASCAL y la utilización 
del EpM, evaluaron la seguridad y eficacia clí-
nica del mismo para el tratamiento de la CSC. 
Observaron que la terapia con parámetros sub-
visibles, no dañinos, hace que las células del 
EPR sobrevivan la hipertermia y éstas respon-
dan al estrés térmico ayudando a impulsar las 

funciones y capacidad de bombear líquido des-
de la retina por el EPR (4).   Estudiaron 16 ojos 
en 16 pacientes con CSC crónica (mayor de 4 
meses) que fueron tratados con PASCAL (lon-
gitud de onda de 577nm), utilizando un spot de 
200 micras de tamaño. A través del uso de EpM 
el poder del láser fue titulado para una marca 
casi visible (nivel de energía nominal, 100%) 
con una duración de pulso de 15ms. Sobre el 
área de la CSC fue aplicado el EpM a 30% (ni-
vel de energía subvisible) con un espacio entre 
spots de 0.25 del diámetro del haz. En prome-
dio, aplicaron 532 spots por tratamiento, nin-
gún spot fue clínicamente visible ni detectable 
por AGF, OCT o autofluorescencia. Los resul-
taron fueron una ganancia de 12 letras ETDRS 
(p<0.001) a los 2 meses, la cual se sostuvo 
al cabo de 6 meses y el grosor macular cen-
tral disminuyó de 350 a 282 micras (p=0.004). 
En un 37%, el líquido subretiniano resolvió des-
pués del primer tratamiento, mientras el 44% 
requirió una reaplicación a los 3 meses. Al cabo 
de 6 meses, el 75% de los pacientes resolvió 
por completo el acúmulo de líquido subretinia-
no (4). 
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do 2) Declaración de Responsabilidad de Autoría. 
Proporcionando la identificación y firmas de todos 
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