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RESUMEN

Se presenta un trabajo de investigación clínica y experimental que pretende 

establecer una estrategia de neuroprotección para la patología del glaucoma ba-

sada en la luz y en lentes intraoculares.

Se empieza analizando una situación en la que la lensectomía precoz asistida 

por láser de femtosegundo debería aportar, en principio, ventajas en términos de 

enfermedad glaucomatosa: la cámara anterior estrecha como situación predispo-

nente al cierre angular primario/glaucoma por cierre angular primario. Los resulta-

dos pueden sugerir que la extracción temprana del cristalino podría considerarse 

en estos casos.

Después, se analiza la repercusión clínica de implantar lentes intraoculares mo-

nofocales con filtro ultravioleta o ultravioleta + azul y lentes intraoculares difracti-

vas con filtro ultravioleta + azul en la evolución del glaucoma primario de ángulo 

abierto comprobando la eficacia en función tanto del filtro como del diseño óptico. 

La cirugía de catarata mediante facoemulsificación e implante de lente intrao-

cular demostró ser eficaz y segura en términos de agudeza visual y refracción en 

pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto. Así mismo, mostró seguridad 

en cuanto a control tensional a medio plazo, con independencia del tipo de diseño 

óptico.

Por último, se estudia a nivel de laboratorio la capacidad de absorción de la luz 

que tienen los filtros que incorporan una serie de lentes intraoculares de uso común 

en la cirugía sustitutiva y aditiva del cristalino. Como consecuencia de lo anterior, 

se analizan los efectos positivos o negativos que tienen cada una de las lentes in-

traoculares sobre cultivos celulares de origen neural.

Con la presente Tesis Doctoral se propone la incorporación de un filtro de con-

versión espectral por haber mostrado niveles de neuroprotección superiores con 

respecto a los filtros habituales integrados en las lentes intraoculares incluso en 

condiciones celulares desfavorables.





ABSTRACT

A clinical and experimental research work is presented aiming to establish a 

neuroprotective strategy for glaucoma based on light and intraocular lenses.

Firstly, a situation in which early lensectomy assisted by femtosecond laser 

should provide, in theory, advantages in terms of glaucomatous disease is analy-

sed: a narrow anterior chamber as a predisposing factor for Primary Angle-Closure 

Glaucoma. Outcomes may suggest that early crystalline extraction could be consi-

dered in these cases.

Then, the clinical repercussions of implanting monofocal intraocular lenses with 

an ultraviolet filter or ultraviolet + blue light filter and diffractive intraocular lenses 

with ultraviolet + blue light filter in the evolution of Primary Open-Angle Glaucoma 

are studied. The effectiveness of both the filter and the intraocular lens optic design 

is proven. Phacoemulsification cataract surgery with intraocular lens implantation 

was found to be safe and effective regarding visual acuity and refraction in Primary 

Open-Angle Glaucoma patients. Likewise, this technique was observed to be safe 

for medium-term intraocular pressure control, regardless of the type of intraocular 

lens optic design.

Finally, a laboratory-based study analysed the light-absorbing capacity of the 

filters incorporated in a series of intraocular lenses commonly used in crystalline re-

placement and additive surgery. Consequently, the positive and negative effects of 

each of the intraocular lenses on neural cell cultures are studied.

Therefore, this Doctoral Thesis proposes the incorporation of a spectral conver-

sion filter as it has presented higher levels of neuroprotection than the usual filters 

integrated in intraocular lenses even in unfavorable cell conditions.





GLAUCOMA:
NEUROPROTECCIÓN BASADA EN LENTES INTRAOCULARES

1
PREGUNTA DE 

INVESTIGACIÓN





— 19 —

1. Pregunta de Investigación

¿Se puede establecer una estrategia de neuroprotección en el glaucoma 

basada en lentes intraoculares?
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2. Motivación

Desde que tengo uso de razón, he sido consciente de la importancia de 

ayudar a los pacientes a mejorar o incluso recuperar la vista como hacían 

mi padre, mi abuelo y buena parte de mis familiares. Siempre fue un reto 

conseguir formar parte de la quinta generación de oftalmólogos en mi fa-

milia.

Una vez obtenido el título de Medicina, comencé mi período de forma-

ción en el Centro de Oftalmología Barraquer de Barcelona. Allí, las rotaciones 

en el departamento de Glaucoma, dirigido por la Dra. M.ª Isabel Canut, me 

parecieron de las más interesantes y pude comprobar en primera persona el 

amplio abanico de posibilidades terapéuticas que podía ofrecer esta pato-

logía. El glaucoma en sí mismo y la forma de manejarlo en dicho centro, fo-

mentaron un sólido compromiso personal con la prevención y el tratamiento 

de la enfermedad. Ya en Oviedo, en el Instituto Universitario Fernández-Vega, 

me incorporé al departamento de Glaucoma, en el que los Dres. Pedro P. Ro-

dríguez Calvo e Ignacio Rodríguez Uña, reforzaron mi interés en esta parcela. 

Las posibilidades clínico-quirúrgicas y las posibilidades de investigación que 

ofrece el Instituto, constituyen un motivo de estímulo y superación en mi ca-

rrera médica.

El glaucoma es la principal causa de ceguera irreversible en los países de-

sarrollados, siendo su prevención, uno de los temas que más me ha interesa-

do desde mis inicios. En este contexto, la posibilidad de prevenir la evolución 

negativa del glaucoma mediante la cirugía precoz del cristalino con implante 

de lente intraocular, me ha atraído especialmente. Sin embargo, esta posible 

opción terapéutica, trae consigo una serie de interrogantes en cuanto a su 

beneficio, especialmente en términos de neuroprotección: ¿son las lentes in-

traoculares que tenemos hoy día las mejores para nuestros pacientes? ¿cum-

plen un papel neuroprotector eficaz considerando la expectativa vital de la 

población? Son nuevas dudas que se plantean y que merecen ser contesta-

das, por ello, comenzamos el desarrollo de esta Tesis Doctoral.
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3. Introducción

3.1. ACTUALIZACIÓN EN GLAUCOMA

3.1.1. Concepto de Glaucoma

El glaucoma es una enfermedad ocular que provoca el daño del nervio 

óptico. Abarca un grupo de neuropatías ópticas de origen multifactorial que 

se caracterizan por una degeneración progresiva del nervio óptico, la muerte 

de las células ganglionares de la retina (CGR) y la pérdida de campo visual 

(CV), como consecuencia, la conexión entre el ojo y el cerebro va disminu-

yendo gradualmente. Se trata de una de las principales causas de cegue-

ra, de hecho, según la Academia Americana de Oftalmología1, es la primera 

causa de ceguera en pacientes mayores de 60 años en países desarrollados. 

Si tenemos en cuenta las entidades que engloban el glaucoma primario de 

ángulo abierto (GPAA), el glaucoma primario de ángulo cerrado (GPAC) y los 

glaucomas congénitos, el glaucoma es la segunda causa de ceguera en todo 

el mundo, afectando en una mayor medida al sexo femenino y personas de 

raza asiática2,3.

En general, el GPAA afecta a más personas que el GPAC (3:1)4. El GPAC se 

presenta de una manera más agresiva, sobre todo, entre jóvenes asiáticos (el 

GPAC afecta a menos de la mitad de los pacientes diagnosticados de glauco-

ma en China, pero se calcula que produce alrededor del 90% de los pacientes 

ciegos debido a glaucoma)5-9. Se cree que unos 2,25 millones de personas en 

Estados Unidos por encima de 40 años tienen GPAA10 y que la mitad de ellos 

no conocen la presencia de esta patología a pesar de presentar una pérdida 

demostrable en el CV. Además, se ha estimado que unos 10 millones de per-

sonas residentes en América tienen una presión intraocular (PIO) superior a 21 

milímetros de mercurio (mmHg) u otros factores de riesgo para el desarrollo de 

esta enfermedad considerándose que aproximadamente el 10% de los ojos 

de estos pacientes puedan desarrollar GPAA durante la siguiente década11. 
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Estudios realizados prevén que el número de personas afectadas en todo el 

mundo en el año 2020 alcanzará los 80 millones3, de los cuáles hasta un 10% 

podrían ser ciegas de ambos ojos12. Además, es una patología que se diagnos-

tica tardíamente en muchos países.

El glaucoma engloba un conjunto de enfermedades que se diferencian 

tanto en la presentación clínica como en la patogenia, la posible vinculación 

genética y el tratamiento. La forma más frecuente de glaucoma es el GPAA, 

que, aunque en un principio no presente síntomas subjetivos, tratándose de 

una enfermedad bastante silenciosa, puede terminar resultando en una pér-

dida progresiva e irreversible del CV10 (Figura 1). No se puede hablar del glauco-

ma como una entidad clínica aislada, sino que abarca una serie de patologías 

crónicas y progresivas de diverso origen, cuyo rasgo común es ser neuropatías 

ópticas adquiridas caracterizadas por la excavación gradual del nervio ópti-

co y el adelgazamiento del anillo neurorretiniano (ANR). Como resultado, se 

producen cambios histopatológicos en la morfología del disco óptico, tam-

bién denominado papila del nervio óptico, que dan lugar, esencialmente, a 

la pérdida de CGR. Cuando esta pérdida empieza a ser grave, los pacientes 

comienzan a desarrollar cambios funcionales con una disminución en su CV 

relacionada con la alteración del nervio óptico (Figura 2). La pérdida de fibras 

nerviosas confiere a la papila óptica una estructuración glaucomatosa típica 

y en la retina se produce una disminución de la capa de fibras nerviosas de la 

retina (CFNR) (Figura 3). Hoy en día, se considera que alteraciones bien docu-

mentadas en más de una visita oftalmológica de la CFNR o de la papila ópti-

ca pueden considerarse como diagnósticas de glaucoma aun en presencia de 

un CV normal, pues la experiencia clínica ha mostrado que el CV puede estar 

afectado más tarde que la CFNR y la papila del nervio óptico.

Figura 1: Campo visual 
que muestra un daño 
glaucomatoso severo.
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El GPAA se trata de una neuropatía óptica con diversos factores que lo 

causan, entre los que destacan un aumento de la PIO, con una atrofia ad-

quirida del nervio óptico y una pérdida de los axones de las CGR que ocu-

rren con una cámara anterior (CA) por lo general amplia y además, presenta 

unos defectos en los CV típicos. Por el contrario, los otros tipos de glaucoma 

(especialmente los glaucomas secundarios y los GPAC) se definen por la pre-

sencia de una elevada PIO, con unas características diferentes en cada tipo 

de glaucoma. En general, los glaucomas primarios no se asocian con pato-

logías oculares o sistémicas que aumenten la resistencia en la salida del hu-

Figura 2: Alteración papilar 
en paciente con glaucoma.

Figura 3: Gráficos y tablas de 
los valores de CFNR obteni-
das mediante OCT Optovue.
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mor acuoso, al contrario que los glaucomas secundarios. Diversos factores de 

riesgo han sido asociados con la aparición de GPAA13-22, entre ellos, la miopía 

mayor de -4 dioptrías (D) se cree que es uno de los factores de riesgo oculares 

más importantes. De hecho, estudios de prevalencia de GPAA en pacientes 

miopes muestran una prevalencia incluso 5 veces superior comparados con 

ojos no miopes y la guía de la Sociedad Europea de Glaucoma (EGS)23 afirma 

que el riesgo combinado relativo de GPAA en pacientes miopes comparado 

con aquellos sin miopía es del 1,88. De todos modos, la PIO más elevada de lo 

conveniente sigue siendo el mayor factor predisponente y el único factor que 

objetivamente es posible tratar de controlar a día de hoy.

La PIO está determinada por el cómputo entre la producción de humor 

acuoso por el cuerpo ciliar, la resistencia del drenaje de humor acuoso en la 

zona del ángulo iridocorneal de la cámara anterior y el nivel de presión de 

las venas epiesclerales. La elevación de la PIO está provocada de forma más 

común por una resistencia en la salida del humor acuoso. El cambio en las 

características del nervio óptico y del CV están determinados por la cantidad 

de resistencia al daño que presentan los axones del nervio óptico. En la mayor 

parte de los casos de GPAA, los cambios en el CV y en la papila del nervio óp-

tico están relacionados con una PIO más elevada de lo deseable, en algunos 

casos incluso PIO que se consideran dentro de la normalidad (10-21 mmHg) 

son demasiado altas para un correcto funcionamiento de los axones del ner-

vio óptico. Aunque no existe evidencia de que haya una PIO segura que ga-

rantice la falta de progresión de GPAA24, el control de la PIO ha demostrado 

que puede detener o disminuir el avance del GPAA25-27.

3.1.2. Fisiología del humor acuoso

El humor acuoso es una solución incolora producida en el epitelio del cuer-

po ciliar en la cámara posterior. Está compuesto principalmente por agua en 

más de un 99%, es levemente hipertónico y ácido con respecto al plasma y 

presenta un exceso de ácido ascórbico con una concentración casi 15 veces 

superior a la presente en el plasma y una ausencia casi absoluta de proteínas. 

Una vez generado, se emplaza entre el iris y el cristalino y pasa a la cáma-

ra anterior a través de la pupila. De ahí, el humor acuoso sale de la cámara 

anterior por el ángulo iridocorneal, atravesando el trabeculum, el canal de 

Schlemm y las venas acuosas. El humor acuoso lleva a cabo varias funciones 
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entre las que se encuentran la aportación de nutrientes al cristalino, córnea 

e iris y la eliminación de los productos del metabolismo y sustancias tóxicas28. 

Otra de sus funciones es dotar al ojo de un medio transparente que facilite la 

visión, ya que, gracias a su continua formación y drenaje, mantiene la PIO, la 

cual, conserva la forma del globo ocular. Intraocularmente la PIO depende de 

la formación de humor acuoso, la facilidad o resistencia de salida del mismo, 

la presión de las venas epiesclerales y la vía de drenaje uveoescleral29.

La formación de humor acuoso se trata de un mecanismo complejo, en el 

cual intervienen diversos procesos de ultrafiltrado, transporte activo y difusión. 

La tasa de formación de humor acuoso se sitúa alrededor de 2-3 µl/min sin 

haber diferencias significativas entre sexos. Existen factores que influyen en 

dicha tasa y que provocan la fluctuación a nivel de la PIO a lo largo del día. La 

variación más habitual concierne a un máximo de PIO a lo largo de las horas 

matinales y un mínimo nocturno o en las primeras horas de la mañana. Está 

estudiada una disminución en la formación de humor acuoso con la edad, 

sobre todo, después de los 60 años. Parece que el declive en la formación de 

humor acuoso es alrededor de 3,2% por década en adultos30,31.

Tras pasar de la cámara posterior a la cámara anterior del ojo, el humor 

acuoso vuelve al sistema venoso, sobre todo, a través de la vía canalicular32. 

Esta vía hace que el humor acuoso atraviese a través de la malla trabecular 

(MT) y el canal de Schlemm, el cual se comunica a través de su luz, directa-

mente con las venas epiesclerales, completando así la vía circulatoria por la 

que el humor acuoso vuelve al corazón. La anatomía del sistema de drenaje 

convencional o vía canalicular consta de diversas estructuras como son la lí-

nea de Schwalbe, el espolón escleral, la MT, el canal de Schlemm, los canales 

colectores, las venas acuosas y las venas epiesclerales (Figura 4). La zona de 

Figura 4: Posibles vías 
de drenaje del humor 
acuoso.
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mayor resistencia para el drenaje del humor acuoso se encuentra en la zona 

entre la cámara anterior y la pared externa del canal de Schlemm.

El humor acuoso también puede ser drenado por una vía alternativa de-

nominada vía uveoescleral. Esta vía de drenaje extra-canalicular hace que el 

humor acuoso acceda a través del músculo ciliar anterior y el estroma del iris 

hasta llegar a los espacios supraciliares y supracoroideos. Desde aquí, el fluido 

atraviesa la esclera por el tejido conectivo que rodea los vasos y nervios. La 

cantidad de humor acuoso que sale del ojo a través de esta vía es menor que 

por la convencional, estimándose alrededor de un 5% y un 25% del global.

En la mayor parte de los pacientes, el glaucoma afecta principalmente a la 

salida del humor acuoso. Según el tipo de glaucoma, esta salida está limitada 

por diferentes factores. En el GPAA se produce un inadecuado funcionamiento 

de las estructuras que se encargan del drenaje del humor acuoso. En el glauco-

ma primario infantil las estructuras que ayudan al drenaje se desarrollan inco-

rrectamente provocando un descenso de la salida del humor acuoso y un au-

mento de la PIO. En el GPAC el iris periférico es llevado hacia la MT, impidiendo 

la llegada del humor acuoso hasta los canales de salida. En otros tipos de glau-

coma la MT está cubierta por una membrana, por ejemplo, en el neovascular 

y en el síndrome iridocorneoendotelial (ICE). En los glaucomas secundarios, en 

general, la MT puede estar obstruida por diferentes partículas o células.

El humor acuoso que sale de forma normal del ojo mediante la vía clási-

ca canalicular llega al sistema venoso. La presión generada en este punto es 

conocida como presión venosa epiescleral. Los estudios indican que la presión 

venosa epiescleral normal se encuentra entre 8 y 11,5 mmHg33 y no se ha en-

contrado una relación variable de la presión venosa epiescleral con la edad34.

3.1.3. Anatomo-fisiología del nervio óptico

La papila del nervio óptico se puede dividir anatómicamente en cuatro 

zonas:

–  Capa de fibras superficial: en su parte más anterior es donde el nervio 

óptico contacta con el humor vítreo que se encuentra en la cámara pos-

terior del ojo. La parte más posterior es histológicamente la zona donde 

los axones han completado el giro de 90° desde la retina hasta llegar 

al plano de la coroides. Esta capa está irrigada mayoritariamente por 
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ramas de la arteria central de la retina (ACR), y es a expensas de dicha 

capa donde se producen las típicas hemorragias en astilla del nervio 

óptico que pueden hacer sospechar la evolución negativa de un GPAA.

–  Porción prelaminar: es la parte de los axones rodeada por la retina ex-

terna, coriocapilar y coroides.

–  Porción laminar: la parte del nervio que se encuentra en la lámina cri-

bosa.

–  Porción retrolaminar: zona posterior a la lámina cribosa en la que el gro-

sor del nervio óptico se ha multiplicado por dos a causa de la presencia 

de oligodendrocitos.

En el ojo, la disposición de la capa de fibras nerviosas desde la periferia 

hasta el nervio óptico se caracteriza porque los axones de las CGR periféricas 

están superpuestos progresivamente por los axones de las células que están 

más cerca del nervio. Estas fibras periféricas se mantienen periféricas en la 

entrada al nervio óptico35. Las CGR en el glaucoma se dañan esencialmente 

a nivel de la lámina cribosa. Una vez producido este daño de los axones de 

las CGR a nivel laminar36, se produce la muerte del cuerpo de estas CGR de 

manera retroactiva unas cuatro semanas después.

La atrofia del nervio óptico que puede producirse en los diferentes subtipos 

de glaucoma tiene como características: la muerte progresiva de las CGR, la 

alteración histopatológica del nervio óptico (aumento de la excavación papi-

lar) y el deterioro progresivo del CV con unos patrones típicos (Figura 5).

Figura 5: Análisis de progresión 
con GPA (Software de progresión 
campimetrica del perímetro Hum-
phrey) que en este caso muestra 
una tasa de progresión moderada.
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3.1.4. Clasificación del Glaucoma

Aunque hay diversas formas de clasificar los glaucomas, se suelen utilizar 

principalmente dos. Una de ellas, en función del ángulo iridocorneal, se clasifi-

ca en glaucomas de ángulo abierto o de ángulo cerrado. La otra corresponde 

a la presencia o no de enfermedades que originen el glaucoma, en cuyo caso 

diferenciamos los glaucomas primarios de los secundarios. En los glaucomas pri-

marios no se hallan patologías oculares o sistémicas asociadas, sin embargo, los 

secundarios se producen como consecuencia de otras enfermedades que llevan 

a la obstrucción del drenaje del humor acuoso o a la hipersecreción del mismo37.

Por lo tanto, se podría decir que todas las formas de glaucoma podrían ser 

distribuidas entre primarias y secundarias, teniendo en cuenta en parámetros 

objetivos:

–  Ángulo de la CA, medido por gonioscopia

–  Examen biomicroscópico, realizado con lámpara de hendidura

–  Morfología de la papila del nervio óptico, valorando por oftalmoscopía 

y retinografía

–  CV, valorado por campimetría

–  Estudio de la CFNR, medida por tomografía de coherencia óptica (OCT)

A continuación, se muestra una de las clasificaciones más utilizadas, basa-

da en la edición más actual de las Guías de Terminología y Pautas de la EGS23:

1. Formas congénitas primarias / Glaucomas de la infancia

1.1. Glaucoma congénito primario (GCP):

 • neonatal o de aparición tras el nacimiento (0-1 mes)

 • aparición infantil (1-24 meses)

 • aparición tardía o de reconocimiento tardío (>2 años)

 •  casos espontáneos no progresivos con PIO normal, pero signos típi-

cos de GCP

1.2. Glaucoma infantil de ángulo abierto tardío / juvenil precoz

1.3. Glaucoma infantil secundario

 1.3.1. Glaucoma asociado con anomalías oculares no adquiridas

  •  goniodisgenesias: anomalía de Axenfeld-Rieger y anomalía 

de Peters
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  • ectropion uveal

  • hipoplasia congénita de iris

  • aniridia

  • vítreo primario hiperplásico persistente

  • melanocitosis oculodérmica (nevus de Ota)

  • distrofia polimórfica posterior

  • microftalmos

  • microcórnea

  • ectopia lentis

 1.3.2.  Glaucoma asociado a enfermedad o síndrome sistémico no ad-

quirido

  • trastornos cromosómicos

  • trastornos del tejido conectivo

  • trastornos metabólicos

  • facomatosis

 1.3.3. Glaucoma asociado con condiciones adquiridas

  • uveítis

  • traumatismo (hifema, recesión angular)

  • inducido por esteroides

  • tumores (benignos/malignos, oculares/orbitarios)

  • retinopatía de la prematuridad

2. Glaucomas primarios de ángulo abierto

2.1. Glaucoma primario de ángulo abierto

 • de presión alta

 • de presión normal

2.2. Glaucoma juvenil primario

2.3. Sospecha de glaucoma primario de ángulo abierto

2.4. Hipertensión ocular (HTO)

3. Glaucomas secundarios

3.1.  Glaucomas secundarios de ángulo abierto causado por enfermedades 

oftalmológicas

 • pseudoexfoliativo/exfoliativo

 • pigmentario
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 • facomórfico

 • facolítico

 • por partículas de cristalino

 • facoanafiláctico

 • asociado a hemorragia intraocular

 • uveítico

 • neovascular

 • secundario a tumores intraoculares

 • asociado a desprendimiento de retina

 • debido a trauma ocular

3.2. Glaucomas secundarios de ángulo abierto yatrogénicos

 • debido a tratamiento esteroideo

 • debido a láser y cirugías oculares

3.3.  Glaucoma secundario de ángulo abierto causado por enfermedades 

extrabulbares

 • por aumento de la presión venosa epiescleral

4. Glaucomas por cierre angular primario

4.1. Glaucomas por cierre angular primario

 • sospecha de cierre angular primario (SCAP) o ángulo “ocluíble”

 • cierre angular agudo

 • cierre angular intermitente

 • cierre angular crónico

 • secuelas o status tras ataque agudo de cierre angular

5. Cierre angular secundario

5.1. Cierre angular secundario con bloqueo pupilar

5.2.  Cierre angular secundario con mecanismo de “tracción” anterior sin 

bloqueo pupilar

 • glaucoma neovascular

 • síndrome ICE

 • distrofia polimorfa posterior

 •  crecimiento epitelial tras cirugía de segmento anterior o trauma pe-

netrante

 • membrana inflamatoria
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 •  sinequias anteriores periféricas (SAP) tras trabeculoplastia con láser 

argón (ALT)

 • membrana endotelial cubriendo la MT tras ALT

 • aniridia

5.3.  Cierre angular secundario con mecanismo de “empuje” posterior sin 

bloqueo pupilar

 •  dirección inadecuada del humor acuoso (bloqueo ciliolenticular, g. 

maligno)

 • quistes de iris y cuerpo ciliar, tumores intraoculares

 •  aceite de silicona u otro fluido-gas tamponador ocupando la cáma-

ra vítrea

 • efusión uveal

 • retinopatía de la prematuridad (estadio V)

 •  anomalías congénitas que pueden asociarse con glaucoma secun-

dario

1. Formas congénitas primarias / glaucomas de la infancia

   1.1. glaucoma congénito primario
   1.2. glaucoma infantil de ángulo abierto tardío / juvenil precoz
   1.3. glaucoma infantil secundario

2. Glaucomas primarios de ángulo abierto

   2.1. glaucoma primario de ángulo abierto
   2.2. glaucoma juvenil primario
   2.3. sospecha de glaucoma primario de ángulo abierto
   2.4. hipertensión ocular

3. Glaucomas secundarios

   3.1. de ángulo abierto
   3.2. de ángulo abierto yatrogénicos
   3.3. de ángulo abierto causado por enfermedades extrabulbares

4. Cierre angular primario

   4.1. glaucoma por cierre angular primario

5. Cierre angular secundario

   5.1. cierre angular secundario con bloqueo pupilar
   5.2. cierre angular secundario, mecanismo de “tracción” anterior sin bloqueo pupilar
   5.3. cierre angular secundario, mecanismo de “empuje” posterior sin bloqueo pupilar

Tabla 1: Clasificación de los glaucomas (resumen)

Dentro de los diferentes tipos de glaucoma, hay subtipos que pueden tener 

relación con el cristalino23, de forma primaria o secundaria:
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Glaucoma Primario de Angulo Abierto

Aunque muchas de sus características principales ya han sido definidas 

previamente, cabe destacar que el GPAA ha sido dividido en glaucoma de 

PIO alta y normal, aunque podrían representar un conjunto de neuropatías 

ópticas con variable sensibilidad a la PIO.

El GPAA de tensión alta suele iniciarse a partir de los 35 años, con un curso 

asintomático hasta que la pérdida de CV sea avanzada. La PIO suele en-

contrarse elevada sin tratamiento, presenta un daño glaucomatoso adquirido 

característico y/o cambios en la CFNR. El CV por lo general presenta defectos 

glaucomatosos que se corresponden con el daño del disco óptico. Por último, 

en la gonioscopia se aprecia un ángulo de CA abierto (no ocluible).

El GPAA de tensión normal se inicia también a partir de los 35 años y cursa 

con una PIO normal (10-21 mmHg) sin tratamiento. Se suele encontrar asinto-

mático hasta que se produce una pérdida del CV avanzada. Presenta un daño 

glaucomatoso típico del nervio óptico con posibles hemorragias papilares y 

en el CV suelen aparecer defectos paracentrales. En la gonioscopia se aprecia 

por lo general, un ángulo abierto. Habría que considerar el espesor corneal 

central en caso de que los hallazgos sean discordantes.

En cuanto a la sospecha de GPAA, se trata de un subgrupo diferente a los 

ya descritos, y presenta un CV y/o papila y/o CFNR normales o sospechosas, 

siendo al menos una de ellas sospechosa.

Por último, la HTO suele cursar con PIO > 21 mmHg sin tratamiento, CV, pa-

pila y CFRN normales. En la gonioscopia se vería un ángulo abierto.

Glaucoma pigmentario

Se caracteriza por el acúmulo de gránulos de melanina en la MT, alterando 

la función de la misma. Se produce una reducción del flujo trabecular causada 

por los gránulos de melanina que se liberan del iris como resultado del roce 

entre las zónulas y la superficie posterior del iris. Se inicia típicamente entre 

los 30 y 50 años. Representa el 1-1,5% del total de los casos diagnosticados de 

glaucoma, siendo más frecuente en caucásicos y en varones miopes y puede 

haber afectación uni o bilateral. La PIO suele ser mayor de 21 mmHg aunque 

presenta, de manera característica, grandes variaciones. Puede haber un au-

mento significativo de la PIO tras el ejercicio físico, la dilatación pupilar o el 

parpadeo. En la lámpara de hendidura se puede observar una CA profunda, 

atrofia del epitelio pigmentario del iris medio-periférico con patrón radial, es-

pecialmente visible con retroiluminación. Se aprecia pigmento disperso en la 
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MT, línea de Schwalbe, superficie del iris, ecuador del cristalino y sobre el en-

dotelio corneal, donde a menudo tiene forma de huso vertical central (huso 

de Krukenberg).

Glaucoma exfoliativo/pseudoexfoliativo

La alteración de base radica en el síndrome exfoliativo, en el cual una pro-

teína fibrino-granular anómala (material exfoliativo) es producida en el ojo y 

diferentes órganos del cuerpo. El material de exfoliación y los gránulos de pig-

mento son acumulados en la MT provocando una disminución en la salida del 

humor acuoso y un aumento significativo de la PIO, en muchos casos asimé-

trico, afectación uni o bilateral y con variaciones a lo largo del día (Figura 6).

El glaucoma pseudoexfoliativo se desarrolla en aproximadamente 1/3 de 

los ojos con síndrome exfoliativo en un periodo de 10 años. Se produce una 

disminución en la salida del acuoso por la vía trabecular debido al material 

exfoliativo. Se inicia habitualmente por encima de los 60 años y cursa sin sín-

tomas hasta que aparece una un defecto avanzado del CV. Suele presentar 

una PIO superior a 21 mmHg, más alta de media que en el GPAA y una pérdida 

de CV como la del GPAA, aunque, en general, más acusada en un ojo.

En el examen con lámpara de hendidura se aprecia material pseudoexfo-

liativo, en el reborde pupilar y en la superficie de la cápsula anterior del cris-

talino, en el centro y en la periferia. Se asocia a menudo con catarata nuclear, 

pérdida de pigmento en el iris central y medio, y gránulos de pigmento en el 

ángulo. Cuando hay pigmento acumulado en el ángulo o sobre la línea de 

Schwalbe, se denomina “línea de Sampaolesi”. A la pseudoexfoliación se pue-

Figura 6: Síndrome 
pseudoexfol iación, 
depósitos de proteí-
nas en este caso sobre 
la superficie anterior 
del cristalino.
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de asociar una zónula flácida, con facodonesis ocasional y subluxación del 

cristalino, dando lugar a complicaciones durante la cirugía de catarata. Son 

relativamente frecuentes los ángulos estrechos o cerrados38.

Glaucoma primario por cierre angular

El cierre angular es definido como la presencia de contacto iridotrabecular 

(CIT). El cierre aposicional o sinequial del ángulo de la CA puede ser debido a 

diversos mecanismos. Este puede causar una elevación de la PIO y provocar 

cambios estructurales oculares. El cierre angular primario (CAP) es definido 

como un ángulo de drenaje ocluíble con características indicadoras de que 

ha existido una obstrucción trabecular por la periferia del iris. El término glau-

coma es añadido cuando ya hay una neuropatía óptica glaucomatosa: GPAC.

El examen gonioscópico constituye la técnica diagnóstica estándar para 

poder identificar el CIT. El CAP es la consecuencia de un segmento anterior 

comprimido, y, por ende, suele ocurrir en ojos con un segmento anterior de 

dimensiones menores que la media. El cierre angular patológico es definido 

como la presencia de CIT combinado con una elevación de la PIO, con SAP, 

o ambas. La ausencia de patología ocular que pudiera conllevar a la for-

mación de SAP (uveítis, neovascularización iridiana, traumatismos y cirugía) 

define el CAP.

El cierre angular debido a la acción de fuerzas del cristalino o retro-lenti-

culares suele considerarse como secundario (catarata, hemorragia vítrea ma-

siva, aceite de silicona o gas). Para su manejo adecuado hay que actuar sobre 

el cristalino o el segmento posterior. El cierre angular puede impedir el flujo 

del humor acuoso por obstrucción de la MT o por un daño irreversible de la MT. 

El riesgo de CIT aumenta cuando el ángulo iridotrabecular es </= 20 grados, 

o la profundidad de CA es </= 2,0 mm (milímetros) (Figura 7.1 y 7.2). Ante esta 

Figuras 7.1 y 7.2: Cámara anterior estrecha.
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situación debe realizarse un examen riguroso para descartar signos de cierre 

previos como SAP o pigmento iridiano en la MT37.

Estadíos del cierre angular primario23:

1.  SCAP: dos o más cuadrantes de CIT, PIO normal, ausencia de SAP, no 

evidencia de neuropatía óptica glaucomatosa (NOG).

2.  CAP: presencia de CIT que acaba produciendo SAP y/o PIO elevada. No 

evidencia de NOG.

3.  GPAC: presencia de CIT que da lugar a una NOG; la presencia de SAP y de 

PIO elevada pueden estar ausentes en el momento del examen inicial.

Mecanismos de cierre

1. Cierre angular relacionado con la forma del cristalino

Dentro de los mecanismos del cierre angular es importante identificar el 

relacionado con el cristalino (facomórfico). Si en los ojos de un mismo paciente 

existe una asimetría en la profundidad de la CA >0,2 mm, hay que pensar en 

la presencia de una patología del cristalino asociada. Por lo tanto, es nece-

sario valorar la profundidad de la CA y también, el grosor del cristalino, para 

diseñar el tratamiento correcto.

2. Cierre angular relacionado con un bloqueo pupilar

Es el mecanismo predominante en, aproximadamente, el 75% de los ca-

sos de CAP. Existe una causa que impide el paso de humor acuoso a través 

de la pupila, desde la cámara posterior a la CA; por lo tanto, la presión en la 

cámara posterior se eleva relativamente y como resultado, el iris se abomba 

hacia adelante y se pone en contacto con la MT y/o la córnea periférica. En la 

mayoría de los casos, la predisposición al bloqueo pupilar es secundaria a un 

estrechamiento del segmento anterior por el aumento de volumen del crista-

lino que se produce con el envejecimiento.

3. Cierre angular relacionado con una CA estrecha

El factor de riesgo más conocido para el CAP es una CA estrecha. La su-

perficie anterior del cristalino indica la profundidad de la CA, y, por lo tanto, 

los pacientes con CAP presentan un cristalino más prominente y situado en 

una posición más anterior, que las personas con ángulos amplios. La existen-

cia de una catarata nuclear es un hallazgo frecuente en el CAP. Si acontece 

un proceso patológico como una catarata diabética o post-traumática, una 

posición más anterior del cristalino por gas o silicona en la cámara vítrea, o 

una subluxación del cristalino, se hablaría de un cierre angular secundario.
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4. Cierre angular relacionado con una dirección anómala del humor acuoso

En raras ocasiones, un flujo anómalo (en dirección posterior) del humor 

acuoso puede ser la causa de CAP. Esto puede ocurrir tras una cirugía filtrante 

de glaucoma, extracción del cristalino, iridotomía láser u otros procedimientos 

quirúrgicos. El complejo cristalino/iris es empujado hacia adelante causando 

un cierre angular secundario y la elevación de la PIO. Estos casos presentan tí-

picamente una longitud axial <21 mm y una hipermetropía elevada (> +6,00 D).

3.1.5. Pruebas diagnósticas del glaucoma

Estudio del ángulo iridocorneal

Resulta esencial para el diagnóstico de glaucoma la categorización del 

ángulo iridocorneal entre abierto y cerrado. El ángulo iridocorneal está forma-

do por la córnea, la esclerótica y el iris y se considera abierto cuando las es-

tructuras del trabéculo están bañadas por el humor acuoso, sin embargo, un 

ángulo iridocorneal cerrado se denomina cuando el iris periférico se encuentra 

en contacto con la MT impidiendo la correcta salida del humor acuoso. La cor-

nea periférica no es del todo transparente, lo cual impide observar el ángulo 

de la CA directamente.

Para la correcta valoración del ángulo en la actualidad contamos con la 

gonioscopia y con tomógrafos basados en OCT de segmento anterior; con las 

últimas versiones de estos tomógrafos se pueden obtener de forma no invasiva 

imágenes de tejidos y estructuras de la práctica totalidad del segmento an-

terior, analizar el ángulo iridocorneal en los 360º y parámetros como la paqui-

metría que son importantes a la hora de estimar los valores de PIO (Figura 8).

Figura 8: Análisis del án-
gulo iridocorneal obteni-
do con OCT de segmento 
anterior Casia2 (Tomey 
tecnology and visión, Ai-
chi-ken, Japan).
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Gonioscopia

Se trata de un estudio biomicroscópico del ángulo iridocorneal con una 

lente que permite identificar las estructuras angulares visibles y estimar la 

amplitud del ángulo de la CA e incluso si existen adherencias en algún lu-

gar del ángulo. Aunque existen diferentes técnicas en función al tipo de lente 

empleada, en la presente tesis los pacientes fueron examinados mediante la 

gonioscopia indirecta. Las dos técnicas básicas de gonioscopia son:

–  Gonioscopia directa: se usan lentes como las de Koeppe o Barkan, que 

permiten al examinador tener una visión más panorámica del ángulo.

–  Gonioscopia indirecta: se utilizan gonioprismas como la lente de Gold-

mann o la de Zeiss que presentan unos espejos angulados que permiten 

el estudio del ángulo iridocorneal, la imagen que se observa no es una 

imagen invertida, sino que es la imagen del ángulo opuesto.

Presión intraocular

La PIO ha sido reconocida como uno de los principales factores de riesgo 

para la aparición y el desarrollo del glaucoma y además es el único factor 

conocido sobre el cuál se puede actuar para ser modificado. En un estudio di-

señado por Leydhecker et al.39 se midió la PIO a más de 10.000 individuos sin 

patología glaucomatosa previa, obteniéndose una media de 15,8 mmHg con 

una desviación estándar de 2,6 mmHg.

En general la PIO es similar en los ojos derechos e izquierdos de los indivi-

duos sin patología. Sin embargo, diferencias de 4 mmHg o más entre sendos 

ojos en sujetos sanos únicamente se observan en el 4% de la población, sien-

do además estas diferencias más frecuentes en pacientes diagnosticados de 

glaucoma40.

Existen diferentes factores que afectan a la PIO destacando:

–  Edad: la mayoría de estudios afirman que, a mayor edad, mayor PIO41.

–  Sexo: aunque existe controversia parece que las mujeres tienen una PIO 

más elevada que los hombres. Un estudio mostró que las mujeres tenían 

una PIO mayor y los hombres padecían con mayor frecuencia GPAA18.

–  Raza: en Estados Unidos se ha visto que las personas afroamericanas 

tienen una PIO más elevada que las personas de raza blanca42.

–  Variación diurna: durante el día la PIO varía entre 3-6 mmHg en indivi-

duos sanos43. Los pacientes con glaucoma pueden tener una variación 
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de la PIO más acusada, que puede ser de hasta 30 mmHg, sobre todo 

en aquellos con glaucomas pseudoexfoliativos.

–  Factores cardiovasculares: numerosos estudios han demostrado la corre-

lación entre PIO y tensión arterial (TA)44,45. Importantes cambios en la TA 

pueden llevar a pequeños cambios en la PIO.

–  Ejercicio: el ejercicio intenso puede producir una reducción pasajera de 

la PIO. Ejercicios muy intensos, sin embargo, pueden conllevar una ele-

vación de la PIO, seguramente causada por una elevación de la presión 

intracraneal.

–  Estilo de vida: el aumento del índice de masa corporal, la ingesta abun-

dante de alcohol o el tabaco pueden producir un aumento de la PIO46.

–  Cambios posturales: cuando sujetos sanos varían su posición de estar 

sentado a tumbado, la PIO puede aumentar incluso 6 mmHg47.

–  Factores hormonales: se han podido ver variaciones de la PIO con la 

menstruación48, así como en el tercer trimestre del embarazo49.

Paquimetría

La paquimetría es la prueba que permite la medida del espesor corneal. 

En general el grosor corneal central está en torno a 490-560 micras, aunque 

puede haber variabilidad según la raza (los individuos de raza negra pueden 

tener córneas más delgadas que los caucásicos)50. La paquimetría ultrasónica 

es de elección para esta medida.

Tonometría

Los tonómetros son los instrumentos utilizados para medir la PIO y pueden 

ser de contacto o no. Aunque existen diferentes tipos de tonómetros, en la tesis 

actual, todos los pacientes fueron medidos con tonometría de aplanación, en 

la que se mide la fuerza necesaria para aplanar un área definida de la córnea.

Tonometría de aplanación de Goldmann: es el método más usado para 

medir la PIO y se considera el método de elección para medir la tensión ocu-

lar en cualquier estudio. Está basado en la ley de Imbert-Flick. Esta ley debe 

aplicarse a esferas ideales con paredes con un espesor infinitamente fino, 

flexibles y elásticas y éste no es el caso de la córnea, donde es sabido que 

variaciones en el grosor corneal interfieren en el valor obtenido al realizar la 

tonometría de aplanación51,52. De tal modo que en córneas gruesas el valor de 

la PIO puede estar elevado falsamente y en córneas finas el valor está falsa-

mente disminuido.
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Perimetría automatizada convencional

El CV de un ojo viene definido por el área de visión que es percibida con 

dicho ojo en fijación, es una de las piezas claves del diagnóstico y seguimiento 

de todo paciente sospechoso de padecer glaucoma o ya diagnosticado. Se 

utiliza para valorar el potencial daño funcional generado por el glaucoma. En 

el CV normal la visión se extiende 60° a superior y nasal, 75° hacia inferior y 

100° hacia temporal.

Durante la perimetría la sensibilidad diferencial de luz se examina en diversas 

zonas de la retina bajo unas condiciones de estudio predeterminadas. En la prác-

tica clínica el valor de la sensibilidad se expresa en una escala de decibelios (dB).

Como norma global se debe realizar el mismo tipo de prueba campimé-

trica para el seguimiento de un determinado paciente dentro de un mismo 

centro pues ello permitirá realizar comparaciones. Por ello, a los pacientes de 

la presente tesis se les ha realizado la perimetría Humphrey.

Existen diferentes enfermedades oculares, entre la que se encuentra el 

glaucoma, que pueden llevar al paciente a una pérdida uniforme o puntual 

de la sensibilidad, parámetro estudiado en el CV. Con la evaluación del disco 

óptico no se puede saber si está afectada la función visual del paciente, factor 

que es muy importante ya que está ligado a la calidad de vida del mismo, en 

cambio sí que se puede saber con la perimetría, lo que hace que proporcione 

un diagnóstico más real. El objetivo principal de la realización de la perimetría 

es poder detectar esta disminución de la sensibilidad en una etapa precoz de 

la enfermedad y poder realizar un seguimiento a lo largo del tiempo.

Estrategias de perimetría

Para seleccionar la perimetría que se va a realizar hay que tener en cuenta 

la estrategia, concepto que hace referencia a cómo se presentan los estímulos 

luminosos y su intensidad. Existen los siguientes tipos:

Estrategias de detección y despistaje:

Son las que diferencian entre puntos normales y patológicos, es decir, 

diagnostican si existe o no defecto en el CV; si es patológico hay que realizar 

pruebas de umbral para determinar la profundidad y la extensión del defecto.

Estrategias de umbral:

Se caracterizan por la capacidad de detección de la sensibilidad retiniana 

en cada punto. Son adecuadas para el seguimiento de patologías como el 
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glaucoma o neurológicas. La perimetría automatizada convencional valora la 

medición del umbral de luz de los distintos puntos perimétricos. Se estableció 

un descenso de sensibilidad de 5 dB como un criterio de daño glaucomatoso 

en cualquiera de los puntos explorados del CV53. En 1991 se estableció como 

criterio de error perimétrico la existencia de tres puntos contiguos, no periféri-

cos, de 5 dB de desviación, con al menos uno de ellos mayor de 10 dB. Se ob-

tenían así unos valores de sensibilidad y especificidad en pacientes con daño 

glaucomatoso del 92% y 84%, respectivamente54. En 1995 se describieron los 

índices generales del CV en los que se estableció que un descenso de la des-

viación media de 0,001 (con una p<0,05) era criterio campimétrico de pato-

logía. Estos criterios muestran en pacientes con glaucoma una especificidad 

entre el 84% y 94% y sensibilidades entre el 68% y 91%, en función del límite 

de probabilidad seleccionado55. Dentro de las estrategias de umbral existen 

varios tipos.

Estrategia Swedish Interactive Threshold Algorithm (SITA = Algoritmos Suecos 

de Umbrales Interactivos) de Humphrey para la medición de sensibilidad 

campimétrica:

Las exploraciones perimétricas SITA, son mucho más rápidas que los al-

goritmos de exploración de umbral completo, reduciendo el tiempo de ex-

ploración a la mitad, manteniendo la calidad de la prueba56. Así, el número 

de estímulos presentados al individuo es menor y el tiempo de ejecución se 

reduce hasta un 50% en la estrategia tipo “SITA Standard” o incluso hasta un 

70% con la estrategia “SITA Fast”. Así todo, la estrategia “SITA Fast” parece te-

ner menor precisión y reproducibilidad por lo que no ha logrado desplazar a la 

“SITA Standard” resultando de todos modos muy útil para realizar despistajes 

o en pacientes con problemas de concentración.

Patrón:

Es la disposición de los puntos en la que se presenta el estímulo luminoso. 

En función del tipo de patología que se sospecha y de la localización central 

o periférica de los defectos será más adecuado usar un tipo de patrón u otro.

Los 30º centrales del CV son definidos como CV central y comprende el 

83% del córtex visual y la mayor parte de las patologías oculares se pueden 

encontrar en esta área. El CV periférico, por el contrario, es definido como el 

que excede los 30º centrales y generalmente solamente se estudia en deter-

minadas patologías.
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Para poder interpretar una campimetría, se debe contar con unos CV “nor-

males” para esa edad; estos CV normales están estandarizados. La pérdida 

anual de sensibilidad está definida alrededor de 0,065 dB, comenzando a 

partir de los 20 años53.

El primer parámetro que define un CV es su área de análisis. Estas áreas 

suelen ser los 24º o 30º centrales. Así mismo, estas pérdidas campimétricas 

suelen ser las más relevantes en cuanto a la calidad de vida de los pacientes.

La estrategia del Humphrey 30-2 analiza 76 puntos incluidos en los 30º cen-

trales del CV y la 24-2 incluye 54 puntos dentro de los 24º centrales, salvo en 

la zona nasal que llega a los 30º. Por ello, el valor de la perimetría 24-2 no es 

inferior a la 30-2, sobre todo teniendo en cuenta que se acorta el tiempo de 

exploración reduciendo así la fatiga del examinado. Por ello, ambas estrategias 

son consideradas adecuadas para el estudio de los pacientes glaucomatosos.

Por último, la estrategia 10-2 explora los 10º centrales mediante 68 puntos 

situados cada 2º. Este tipo de CV está indicado realizarlo en pacientes con 

defectos importantes, como es el caso de campos tubulares en los que de usar 

los patrones habituales el paciente no localizaría la mayoría de los puntos.

Índices esenciales del campo visual en perímetro Humphrey

Estos índices son parámetros numéricos que resumen los resultados de la 

prueba realizada (Figura 9):

Figura 9: Índices de fiabilidad y 
sensibilidad en campo visual 24-2.
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1. Índices de fiabilidad

Son fundamentales ya que dan una medida del grado de fiabilidad del 

paciente en la prueba, permiten discriminar los CV no fiables.

Falsos positivos: representan el número de respuestas afirmativas tras la 

ausencia de estímulo. Cuando este porcentaje supera el 10-15% se recomien-

da la repetición de la prueba por no resultar fiable. Un aumento de falsos po-

sitivos se puede ver en pacientes que están nerviosos o aquellos ansiosos por 

realizar la prueba con excesiva precisión.

Falsos negativos: representan el número de ausencias de respuesta por 

parte del paciente con el estímulo lumínico más intenso en un punto donde 

el paciente había demostrado tener sensibilidad anteriormente en la prueba. 

Una tasa de falsos negativos superior a 10-15% puede sea debida a una aten-

ción insuficiente por parte del paciente, cansancio o a un estado cognitivo 

deteriorado del mismo57.

Pérdidas de fijación: se proyectan estímulos sobre la mancha ciega que no 

se deberían de ver y que el paciente responde como vistos. Si hay más de un 

20% de pérdidas de fijación índica que la prueba es poco fiable.

2. Índices globales de sensibilidad

Desviación media (DM): media de los defectos focales de cada punto exa-

minado frente a unos valores de referencia predeterminados como correctos 

en la base de datos de normalidad ajustada por la edad. Sirve para clasificar 

el daño como leve, moderado o severo, de manera que los valores próximos a 

cero son los normales, y los valores negativos de DM indican empeoramiento. 

Cerca del 90% de los CV presentan unos valores de DM que se sitúan entre -2 

y +2 dB53. La DM cuantifica la pérdida global que presenta el CV sin tener en 

cuenta si ésta es difusa, focal o combinada.

Visual Field Index (VFI): este parámetro cuantifica el CV que presenta 

un paciente, se expresa en porcentaje. Por tanto, un VFI del 100% sería 

normal y un 0% sería no percepción luminosa. Valores por debajo del 20% 

son considerados muy limitantes y conllevan una importante pérdida de la 

calidad visual de los pacientes. Estos resultados están menos interferidos 

por la presencia de catarata que el DM por lo que tiene un importante valor 

en el seguimiento de los pacientes. Sin embargo, filtra las pérdidas difusas 

por lo que no detecta el daño precoz glaucomatoso debiendo existir un 

daño establecido para que se produzca una disminución importante en el 

porcentaje.
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Estadíos del glaucoma en función del CV

Cuando se habla sobre los estadios de gravedad del glaucoma, el estado del 

CV se suele utilizar como la referencia más importante. A la hora de clasificar el 

daño glaucomatoso, suele tenerse en cuenta la clasificación de Hodapp-Parrish58 

(Tabla 2). Si bien las clasificaciones pueden resultar útiles de cara a los estudios 

científicos, pueden presentar un valor limitado en el manejo clínico. El seguimien-

to clínico del glaucoma debe ser capaz de detectar y cuantificar la progresión de 

la patología antes de que los pacientes pasen de un estadio al siguiente.

DAÑO GLAUCOMATOSO LEVE

a) DM > -6 dB
b)  Menos de 18 puntos con una p<5% de ser normales, con menos de 10 puntos de probabilidad p<1%
c) Ausencia de sensibilidad <15 dB en los 5º centrales

DAÑO GLAUCOMATOSO MODERADO

a) DM entre -6 y -12 dB
b) Menos de 37 puntos con una p<5% de ser normales, con menos de 20 puntos de probabilidad p<1%
c) Ausencia de defectos absolutos (0 dB) en los 5º centrales
d) Tan sólo un hemicampo puede tener sensibilidad <15 dB en los 5º centrales

DAÑO GLAUCOMATOSO AVANZADO

a) DM < -12 dB
b) Más de 37 puntos con una p<5% de ser normales y/o más de 20 puntos de probabilidad p<1%
c) Defecto absoluto (0 dB) en los 5º centrales
d) Sensibilidad <15 dB en los 5º centrales de ambos hemicampos

Tabla 2: Clasificación de Hodapp del daño glaucomatoso basada en la perimetría.

Exploración estereoscópica del nervio óptico y retinografía

La evaluación estereoscópica del nervio óptico es el examen esencial para 

el diagnóstico y seguimiento del glaucoma. Este examen suele realizarse en 

la lámpara de hendidura utilizando una lente que puede ser de contacto o 

no, aunque también se puede realizar analizando retinografías obtenidas de 

manera estereoscópica. Las fotografías del disco óptico son un método muy 

útil para valorar con el tiempo los posibles cambios. El análisis de fotografías 

estereoscópicas de la papila óptica llevado a cabo por examinadores experi-

mentados continúa siendo el “gold standard” dentro de la evaluación de los 

cambios del nervio óptico en el desarrollo y evolución del glaucoma. No obs-

tante, esta evaluación es subjetiva, no aporta datos cuantitativos y puede 

implicar una elevada variabilidad intraobservador e interobservador.

Existen diferentes alteraciones morfológicas a nivel del disco óptico que 

pueden aparecer en el glaucoma:

–  Tamaño del disco del nervio óptico: el tamaño medio en la raza blanca59 

es 2,1-2,8 mm².
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–  Forma del nervio óptico: la forma ovalada del disco óptico normal pre-

senta una dimensión vertical aproximadamente 7%-10% mayor que el 

tamaño horizontal60.

–  Tamaño del ANR: el ANR es la extensión en la papila de la CFNR. Existe 

una relación directa entre la dimensión del disco óptico y el ANR, ha-

biendo un ANR mayor en los discos ópticos más grandes61. De mayor a 

menor tamaño en el ANR se aprecian los diferentes cuadrantes: inferior, 

superior, nasal y la zona donde el ANR está más adelgazado de forma 

fisiológica que es el sector temporal (regla “ISNT”)62. Durante el desarro-

llo del glaucoma, el ANR se va perdiendo de forma difusa en todos los 

sectores y esta disminución del ANR se correlaciona de forma general 

con una pérdida en el CV. La pérdida del ANR se manifiesta inicialmente 

en la región supero-temporal e ínfero-temporal, seguida de una pérdida 

del sector temporal y por último, se altera la región nasal del ANR63.

–  Indice Excavación/Papila (E/P): relaciona la dimensión de la excavación 

del disco óptico con el tamaño de la papila. Existe gran variabilidad, 

encontrando ojos sin glaucoma en pacientes que presentan hasta un 

índice de 0,8 sobre 164. Este cociente suele ser mayor en los ojos que tie-

nen discos ópticos de dimensiones mayores que aquellos ojos con discos 

ópticos más pequeños.

–  Posición de los vasos del disco óptico: a medida que la excavación se va 

haciendo mayor, los vasos retinianos se van desplazando hacia la pared 

nasal del disco óptico65.

Estudio estructural del disco óptico y de la capa de fibras nerviosas

Aunque clásicamente el CV ha sido considerado como prueba de elección 

para el diagnóstico y seguimiento del glaucoma, las nuevas tecnologías pro-

porcionan datos objetivos, cuantitativos y reproducibles por lo que se están 

convirtiendo en esenciales en los últimos tiempos.

La evaluación estructural de la papila del nervio óptico y de la retina tiene 

gran importancia en el diagnóstico y monitorización del glaucoma hoy en día. 

Estas pruebas son realizadas en la práctica clínica habitual como complemen-

to a la exploración con lámpara de hendidura y a las fotos del nervio óptico.

Aunque existen varias técnicas de imagen para llevar a cabo el diagnós-

tico y seguimiento del glaucoma en la tesis actual se ha utilizado la OCT por 

su polivalencia para el diagnóstico y seguimiento de los pacientes. Permite 

evaluar la papila del nervio óptico y la CFNR66.
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Tomografía De Coherencia Óptica

La OCT fue desarrollada en 199167 y se trata de un método diagnóstico que 

permite obtener imágenes de cortes transversales micrométricos incidiendo 

la luz sobre el tejido a estudiar. La OCT utiliza luz y esto permite obtener una 

resolución de las imágenes muy superior a la obtenida mediante ecográficas. 

La OCT es especialmente útil en oftalmología, dada la facilidad con que la luz 

penetra las estructuras oculares tanto en el polo anterior como posterior. Es 

capaz de estudiar cortes histológicos de la retina in vivo lo cual permite ana-

lizar estructuras como el disco óptico y la CFNR. Por ello, ayuda al diagnóstico 

y seguimiento de multitud de patologías, entre ellas el glaucoma.

Cabe señalar que las imágenes por OCT no son imágenes directas de la 

retina, sino una reconstrucción que posteriormente se convierte a imágenes 

del fondo de ojo (Figura 10).

Dentro de la tecnología de OCT existen dos sistemas: dominio temporal 

y dominio espectral. Inicialmente, la OCT se basaba en el dominio temporal, 

aunque hoy en día se utiliza más la OCT de dominio espectral que implica una 

mejor visualización de las distintas capas de la retina68.

La OCT empezó a usarse para el diagnóstico y seguimiento de patologías 

maculares. En 1995 se publicó el primer artículo que determinaba la reproduci-

bilidad en la medición del espesor de la CFNR en sujetos normales y en pacien-

tes diagnosticados de glaucoma69. Es una técnica que presenta una elevada 

reproducibilidad con una variabilidad menor en ojos sanos que en glaucoma-

Figura 10: Imagen de OCT Cirrus (Carl 
Zeiss, Jena, Alemania), donde se puede 
apreciar un adelgazamiento superior 
de la CFNR.
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tosos70. Según Pieroth et al.71 la OCT permite discriminar entre personas sanas y 

con glaucomas incipientes con una sensibilidad del 76% al 79% y una especifi-

cidad entre el 68% y el 81%. Nouri-Mahdavi et al.72 determinaron que el pará-

metro que mejor distingue entre sujetos sanos y diagnosticados de glaucoma 

es el espesor de la CFNR en los cuadrantes superior e inferior. La competencia 

diagnóstica de la OCT en el glaucoma ha sido demostrada en diversos traba-

jos. Así mismo, los resultados obtenidos con la OCT han mostrado buena corre-

lación con los índices campimétricos y este hecho ha sido relacionado con la 

capacidad de la OCT para el diagnóstico temprano de la patología73.

El espesor medio de la CFNR es el protocolo de análisis que más se usa para 

su estudio. Los datos obtenidos se comparan con los datos de pacientes sa-

nos y de la misma edad, además de con los dos ojos del mismo paciente. Una 

cantidad importante de fibras nerviosas se pueden perder antes incluso que el 

daño en el CV, es decir, en estadios iniciales del glaucoma con la OCT se pue-

den detectar pérdidas en la CFNR que en el CV podrían no manifestarse aún.

Tomografía retiniana de Heidelberg (HRT)

Es un sistema láser confocal de barrido que sirve para evaluar la topogra-

fía del disco óptico. Es una prueba estructural donde el software realiza una 

reconstrucción de la papila analizando una serie de valores y la compara con 

su base de datos normativa (Figura 11 y Figura 12).

Figura 11: Imágenes obtenidas con HRT-III, de un paciente sano.
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3.1.6. Tratamiento del glaucoma

El tratamiento del glaucoma está focalizado principalmente en disminuir 

y estabilizar la PIO la cual sigue siendo el principal factor de riesgo modifica-

ble sobre el cual se puede actuar en los pacientes glaucomatosos. Es funda-

mental controlar los factores de riesgo como profilaxis y progresión de esta 

enfermedad. Hay que tener en cuenta que el daño glaucomatoso está pro-

ducido por la muerte de células del sistema nervioso central, lo que significa 

que una vez que dicho daño exista no podrá ser reparado y la terapia irá 

dirigida hacia impedir la progresión del daño en el nervio óptico y perdida 

del CV. La PIO objetivo de cada ojo en concreto se establece en función a 

una serie de factores como son la PIO antes del tratamiento, el riesgo de 

progresión, el daño del nervio óptico o la edad. La Academia Americana de 

Oftalmología recomienda que los tratamientos iniciales se dirijan a reducir la 

PIO en el GPAA hasta un 25% con respecto a la PIO basal74. El tratamiento de 

esta patología está basado en diferentes escalones terapéuticos en función 

de las características clínicas de cada subgrupo de la enfermedad y de la 

gravedad de cada caso75.

Figura 12: Imágenes obtenidas con HRT-III, de un paciente con neuropatía óptica glau-
comatosa.
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Tratamiento médico

De manera general, el tratamiento se comienza con medicación tópica hi-

potensora, empezando solo con un principio activo. Esta medicación se divide 

esencialmente en 5 grupos: análogos de las prostaglandinas, betabloquean-

tes, inhibidores de la anhidrasa carbónica o diuréticos, agonistas colinérgicos 

y alfa agonistas. De primera línea suelen considerarse las prostaglandinas so-

bre todo desde los años 90, (antes solían ser los betabloqueantes)76 ya que 

tienen la ventaja de no tener efectos adversos cardiopulmonares. Se demos-

tró un aumento en el uso de medicaciones para el glaucoma entre 1992 y 

2004, sobre todo de los análogos de las prostaglandinas lo cual llevó a una 

disminución en la cirugía77. Si la monoterapia no resulta efectiva, se pueden 

incorporar otros fármacos hipotensores con diferente mecanismo de acción. 

Un efecto negativo de añadir más colirios hipotensores a un paciente es su 

menor cumplimiento y adherenecia78. Por ello surgieron las combinaciones fi-

jas que incluyen en un solo colirio 2 principios activos, lo cual aporta mayor 

eficacia, comodidad y cumplimiento de la pauta terapéutica.

Tratamiento Láser

La terapia médica no reduce la PIO de los pacientes hasta el objetivo de-

seado en todos los casos y algunos siguen deteriorándose a pesar de estar 

con tratamiento hipotensor máximo. En muchos casos, el siguiente escalón 

terapéutico es la trabeculoplastia láser cuyo mecanismo se basa en energía 

térmica dirigida sobre la MT79 para aumentar su drenaje. Hasta hace unos 

años se utilizaba la ALT, aunque se está viendo desplazada cada vez más 

por la trabeculoplastia láser selectiva (SLT) que el tipo de láser que utiliza es 

un láser pulsado de Neodimio-YAG (ND:YAG) (Figura 13). Con la SLT se actúa 

Figura 13: Láser pulsado de Neodimio-YAG. 
Trabeculoplastia selectiva láser (SLT).
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directamente sobre las células pigmentadas de la MT, con esto lo que se con-

sigue es una regeneración de dicha estructura favoreciéndose así la salida 

del humor acuoso. La SLT es menos traumática ya que la cantidad de energía 

usada es menor y no produce tanto daño ni cicatrices como la ALT por lo que 

es más repetible con el tiempo80. La SLT cada vez se utiliza antes en el algo-

ritmo terapéutico del glaucoma sin ni siquiera llegar a tener al paciente con 

tratamiento hipotensor máximo.

Otra forma de terapia láser es la ciclofotocoagulación con un uso cada vez 

más extendido. Se basa en un láser diodo o ND: YAG, que ablaciona a través 

de la coagulación los procesos ciliares por vía transescleral o endoscópica. Se 

consigue así destruir parte de los tejidos que producen el humor acuoso con-

siguiendo una disminución de la PIO. Hasta hace poco tiempo, era utilizada 

como última línea terapéutica para glaucomas refractarios, aunque desde la 

introducción de la versión endoscópica se utiliza incluso en glaucomas leves a 

moderados en combinación con cirugía de extracción del cristalino81.

Tratamiento quirúrgico

El siguiente escalón terapéutico sería la cirugía filtrante trabeculectomía 

o esclerectomía profunda no perforante (EPNP), cuando ni la medicación ni la 

terapia láser han sido efectivas para controlar la PIO o cuando debido al daño 

morfológico del nervio óptico se requiere una PIO menor que la conseguida 

con los tratamientos previos82. Con este tipo de cirugía se pretende favorecer 

el paso del humor acuoso a través de la red trabecular y el canal de Schlemm, 

sin hacer aperturas de la CA reduciendo el número de complicaciones tanto 

intraoperatorias como postoperatorias (Figura 14). Los pasos generales para 

Figura 14: Imagen 
obtenida con OCT 
de segmento ante-
rior Casia2 (Tomey 
tecnology and vi-
sión, Aichi-ken, Ja-
pan) tras EPNP.
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la realización de la trabeculectomía serían: la realización de suturas de trac-

ción y colgajo conjuntival para conseguir una buena exposición del campo 

quirúrgico, tapete escleral para el cual se recomienda un grosor de 1/3 a 2/3 

del grosor de la esclera para que se produzca una resistencia de la filtración 

y evitar así una hipotonía excesiva, resección del trabéculo, iridectomía peri-

férica que debería ser mayor que el orificio de la trabeculectomía y cierre del 

tapete escleral con tensión suficiente para que se forme la CA83. La causa más 

común de fracaso de la cirugía filtrante es la cicatrización excesiva mediante 

el desarrollo de fibrosis conjuntival y epiescleral tras la cirugía, y en conse-

cuencia produciéndose un aumento la PIO. Por ello, la modulación de la cica-

trización mediante agentes antifibróticos puede ayudar al éxito futuro de la 

cirugía. El antimetabolito más utilizado es la mitomicina-C, que a corto plazo 

reduce la inflamación y a largo plazo previene o disminuye las probabilidades 

de cicatrización de la ampolla de filtración, aunque a pesar de su eficacia, no 

existe un protocolo unánime sobre su uso84.

Aunque la cirugía filtrante y más concretamente la trabeculectomía se 

mantiene como la técnica “gold standard”, llegados a este punto no está 

exenta de complicaciones ni en el postoperatorio inmediato ni a largo pla-

zo. En el período postoperatorio inmediato estas complicaciones incluyen la 

efusión coroidea, hipotonía, estrechamiento de la CA o hipema. A largo plazo 

serían las complicaciones más relacionadas con la ampolla de filtración como 

la fuga, blebitis o endoftalmitis.

Dispositivos de drenaje

El último escalón quirúrgico serían los dispositivos de drenaje. Cada vez 

hay un interés mayor en estos implantes. Se basan en la reducción de la PIO 

mediante el drenaje del humor acuoso a través de un tubo conectado a una 

placa subconjuntival o subtenoniana. Existen diferentes tipos en función del 

material, morfología y mecanismo de acción; pueden ser valvulados o no val-

vulados. Tradicionalmente, se utilizaban sobre todo en glaucomas refracta-

rios como última opción antes de valorar una ciclofotocoagulación aunque 

son utilizados cada vez más en casos de glaucomas no refractarios85, y en 

casos donde las posibilidades del fracaso de la cirugía filtrante son altas.

En los últimos años, ha aparecido el concepto de cirugía de glaucoma mi-

croinvasiva (MIGS= Micro-Invasive Glaucoma Surgery) que puede tener un lu-

gar tanto para reducir los colirios hipotensores, como para ocupar el espacio 

que existía entre los tratamientos médicos conservadores y la cirugía, para 
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retrasar o evitar la cirugía filtrante o para tratar de conseguir una PIO más 

óptima antes de realizar la cirugía, evitando así las descompresiones tensio-

nales bruscas83.

Actualmente se está investigando sobre el desarrollo de terapias cuyas 

estrategias son de neuroprotección y/o neuroregeneración.

3.2. ACTUALIZACIÓN EN NEUROPROTECCIÓN

3.2.1. Concepto de Neuroprotección

A pesar de todo lo que se ha estudiado sobre el glaucoma en las últimas 

décadas, y de la multitud de escalones terapéuticos que existen en la actuali-

dad, aún no se ha encontrado un tratamiento realmente eficaz. Por ello, surge 

la idea de desarrollar diferentes estrategias de neuroprotección.

La neuroprotección es el mantenimiento relativo de cualquier estructura y/o 

función neuronal86, entendiendo que la integridad estructural y funcional pue-

den ser parciales o totales, y pueden darse de manera directa sobre las estruc-

turas neuronales afectadas, o indirectamente a través de otros compuestos. La 

neuroprotección puede ser aplicada a daños neuronales presentes o a daños 

que se intuya que puedan producirse en el futuro87, incluyendo las enfermeda-

des neurodegenerativas. Esta es una definición basada en el tiempo, ya que se 

centra en el momento del tratamiento relacionado con el proceso de la enfer-

medad y del estado de bienestar neuronal. Un daño que produce una altera-

ción neuronal, pero tras el cual las neuronas se mantienen funcionales, aunque 

sea de modo parcial, puede ser tratado con un agente neuroprotector para li-

mitar el deterioro y mantener, al menos, la función presente en dicho momento. 

En el caso de no limitar sino reestablecer las condiciones fisiológicas de dichas 

neuronas, habría que hablar de un neurorecuperador. Y, por último, si el daño 

produce la muerte de las neuronas, entonces sería una neurorregeneración88.

En un primer momento, un neuroprotector fue definido como un agente 

que previene la muerte neuronal por la inhibición de uno o más pasos pato-

fisiológicos en el proceso que sigue al daño del sistema nervioso o a la isque-

mia debida a la oclusión de una arteria o la hipoxia por alguna causa. Esta 

definición fue ampliada a posteriori para incluir a la protección contra la neu-

rodegeneración y las neurotoxinas, así como la ralentización o bloqueo de la 

progresión de la degeneración neuronal89.
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En la época actual, la primera aproximación farmacológica a la neuro-

protección fue en el año 1962 con del uso de barbitúricos. Desde entonces, el 

concepto de neuroprotección se ha extendido y se ha visto unido en muchas 

ocasiones al papel de los radicales libres en la etiología de las enfermedades 

neurológicas. Para poder entender a qué niveles deberían actuar los agentes 

neuroprotectores, así como las diferentes estrategias de las que se disponen 

a día de hoy resulta esencial conocer que entre las diferentes capas existen-

tes en la retina humana se hallan la capa de las CGR y la capa de las fibras 

nerviosas que está constituida por los axones de las CGR, que confluyen en el 

disco óptico para formar el nervio óptico.

3.2.2. Las células ganglionares de la retina

Tienen como función procesar y transmitir la señal de la retina al cerebro. 

Estas células se hallan en el espacio situado entre la capa plexiforme interna 

y la CFNR, y sus axones son los que conforman el nervio óptico. Fuera del ojo y 

a nivel de la cabeza del nervio óptico se encuentra la lámina cribosa, la cual 

proporciona un soporte estructural a los axones de las CGR90, que cruzan el 

quiasma óptico y llegan hasta el núcleo geniculado lateral3. En humanos, los 

axones dentro del globo ocular no tienen mielina y presentan varicosidades y 

uniones tipo desmosoma y hemidesmosoma con otros axones y células gliales. 

Estas varicosidades que se sitúan a lo largo del axón91,92 han sido estudiadas 

y localizadas en diversas especies de mamíferos como humanos91, ratas92, co-

nejos93 y gatos94, viéndose en todas ellas que son zonas ricas en mitocondrias. 

La concentración de mitocondrias, de todos modos, en cada CGR varía según 

la longitud de su axón. En las regiones mielinizadas de los axones, fuera del 

globo ocular, existe una baja cantidad de mitocondrias, y su localización prin-

cipal es en los nodos de Ranvier. Las CGR y sus axones tienen diversos reque-

rimientos energéticos, siendo esta necesidad bastante alta en los axones no 

mielinizados de la retina, donde existe una alta demanda de adenosín trifos-

fato (ATP) para la propagación de los potenciales de acción y la conducción 

del flujo axoplásmico95-97.

La distribución de las CGR no es lineal: en la región de la mácula perifoveal, 

se encuentran bastante concentradas y se pueden ver hasta seis o siete célu-

las, mientras que más lejos de la fóvea la cantidad de CGR disminuye y éstas 

se sitúan relativamente repartidas por la periferia. Las CGR se clasifican en 
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parvocelulares (células P), magnocelulares (células M) y koniocelulares (células 

K). Las células parvocelulares constituyen más o menos el 90% de las CGR, no 

tienen una distribución homogénea y se hallan en mayor concentración en 

la zona de la mácula. Estas células se encargan de funciones visuales como 

la resolución espacial, la visión en color, la textura y la sensibilidad elevada 

al contraste. Las células magnocelulares representan el 5-10% y se encuen-

tran algo más concentradas en la mácula. Median en la sensibilidad baja 

al contraste, percepción de la profundidad y movimiento98,99. Por último, las 

células koniocelulares intervienen en el procesamiento de la visión en color en 

el rango del azul-amarillo100. Existe además una subpoblación de células que 

contienen melanopsina y que constituyen aproximadamente el 1% de la po-

blación total de CGR101. Estas células se encuentran en mayor concentración 

en la región parafoveal, constituyendo de este modo la vía aferente del reflejo 

pupilar a la luz. Participan en otras funciones visuales no relacionadas con la 

formación de la imagen como la regulación de los ritmos circadianos, el desa-

rrollo cognitivo o el desarrollo de la retina102-106. El daño que reciben las células 

es en mayor medida por afectación de sus mitocondrias.

Las mitocondrias son los orgánulos citoplasmáticos de la célula eucariota 

responsables principalmente de la producción de energía. El mantenimiento 

de la morfología y funcionalidad de este orgánulo es fundamental para la su-

pervivencia celular. La mitocondria participa activamente en los procesos de 

muerte celular, liberando al citosol diversos mediadores como, por ejemplo, 

procaspasas o el citocromo C. Uno de los daños a los que están sometidas las 

células del ojo humano, y más concretamente sus mitocondrias, es producido 

por la luz que penetra en nuestro sistema visual.

3.2.3. Factores que dañan las células ganglionares de la retina

Susceptibilidad de las células ganglionares de la retina

En el ojo humano existen aproximadamente 1 millón de CGR. El tamaño 

de la papila óptica es un marcador sencillo para contabilizar el número total 

de axones, de tal modo que cuanto mayor sea el disco óptico, mayor número 

de fibras tendremos107. La edad también es esencial en cuanto al número de 

células nerviosas que tendremos durante la vida pues el número de células re-

tinianas disminuye aproximadamente un 25% a lo largo de la vida. De produ-

cirse una aceleración en este proceso, podría manifestarse en la clínica como 
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un daño glaucomatoso del nervio óptico. La PIO elevada, incluso en ojos por 

lo demás normales, puede acelerar la pérdida subclínica de axones108. Por lo 

tanto, un incremento de la edad unido a una elevada PIO puede llevar a un 

importante descenso de la población de CGR.

Estructuras de tejido conectivo de la papila del nervio óptico

La excavación del nervio óptico es una característica esencial para valorar la 

progresión del glaucoma. Desde el punto de vista clínico, la mayor susceptibili-

dad de los ojos miopes en la progresión del GPAA lleva a pensar que una rigidez 

escleral alterada por la deformación de las estructuras esclerales posteriores 

podría contribuir a la progresión del glaucoma109. La excavación del nervio ópti-

co es, por tanto, la consecuencia de la pérdida de los axones neurales del anillo 

del nervio óptico, la elongación y hundimiento del soporte laminar con un des-

plazamiento posterior del mismo y la rotación centrífuga de la inserción laminar 

en la zona de inserción escleral110. Dentro de las estructuras de tejido conectivo 

relacionadas con la papila, la lámina cribosa es esencial ya que representa un 

lugar clave en el mantenimiento del gradiente de presión entre los espacios 

intra y extraocular, considerándose en la actualidad como la zona diana del 

daño glaucomatoso. Además, al nutrirse únicamente por ramas derivadas del 

círculo de Zinn-Haller hace que pueda ser más vulnerable si cabe, pues se sabe 

que funciona con una presión de perfusión menor que el sistema de la ACR111.

Nivel de presión intraocular

La elevación de la PIO es el modo experimental más reproducible y consis-

tente para representar una excavación característicamente glaucomatosa. 

La manera en la que la PIO provoca estos cambios tan típicos en la papila del 

nervio óptico no se ha podido aclarar86. Clínicamente se ha podido establecer 

que existe una asociación entre la PIO y glaucoma, sobre todo en el GPAA, 

similar a una curva de dosis-respuesta. Actualmente, no existe una PIO que se 

pueda considerar estándar o normal y que represente un perfil de seguridad 

que permita determinar la presencia o ausencia de riesgo de progresión de 

glaucoma. Es sabido que lo considerado en principio normal son las PIO entre 

10-21 mmHg, aunque depende de muchos factores como puede ser el grosor 

del espesor corneal que podría infra o sobreestimar la PIO o los denomina-

dos glaucomas normotensivos en los que una PIO considerada dentro de los 

rangos normales estaría afectando al nervio óptico y, por tanto, ese paciente 

necesitaría una PIO objetivo más baja.
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Nutrición vascular del nervio óptico

El estado vascular de los ojos con glaucoma ha sido muy estudiado tra-

tando de hallar otro factor de riesgo que pudiese estar relacionado con la 

aparición y progresión del daño al nervio óptico, con independencia del nivel 

de la PIO. En el año 1963, Hayreh clasificó la NOG como un trastorno vascu-

lar del nervio óptico87. Definió la NOG como una patología originada debido 

a una insuficiencia vascular en el disco del nervio óptico. La vascularización 

del nervio óptico anterior se lleva a cabo a través de una compleja red de 

vasos sanguíneos con un aporte arterial doble y un único vaso que conforma 

el drenaje venoso. La mayor parte del nervio óptico anterior recibe su aporte 

sanguíneo a través de las arterias ciliares posteriores, que son, por desgracia, 

menos accesibles para las técnicas de investigación que la circulación retinia-

na. Las arterias ciliares posteriores cortas son arterias que en su origen apare-

cen como ramas colaterales de la arteria oftálmica, y salen de ella entre seis 

a doce cuando dicha arteria cruza el nervio óptico. Presentan ramas para la 

cara interna de la esclerótica y ramas que se anastomosan entre sí formando 

un anillo arterial denominado círculo de Zinn-Haller. La capa superficial de la 

CFNR es sustentada mayormente por las arteriolas de la retina adyacente, 

que derivan de la ACR. La ACR no contribuye por lo general al aporte sanguí-

neo de las regiones preliminar o laminar, aunque puede dar, en determinados 

casos, pequeñas ramas en el nervio óptico retrolaminar. Las regiones prelami-

nar, laminar y retrolaminar están vascularizadas por ramas de las arterias de 

la piamadre y las arterias ciliares posteriores cortas, originándose ambos gru-

pos vasculares en las arterias ciliares posteriores. La vascularización del nervio 

óptico en la región retrolaminar varía según la localización del tejido. De tal 

modo que la zona central se nutre fundamentalmente de los vasos proceden-

tes de la ACR, mientras que la zona más periférica recibe vasos procedentes 

de la ACR a través de sus arterias piales o de vasos derivados del sistema ci-

liar desde el círculo de Zinn-Haller y la coroides peripapilar. En las zonas más 

posteriores, es esencial el aporte desde las ramas de la arteria oftálmica y 

sus colaterales. El drenaje venoso del nervio óptico anterior se realiza casi en 

exclusiva a través de la vena central de la retina y sus ramas112. El endotelio 

vascular también tiene un papel importante en la regulación del tono vascu-

lar. El endotelio sintetiza unos agentes vasoactivos que participan en el man-

tenimiento del tono vascular y la regulación del flujo sanguíneo en el nervio 

óptico. Los vasomoduladores derivados del endotelio incluyen principalmente 

prostanoides, óxido nítrico (NO), endotelinas y angiotensina. Gracias a este 
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conjunto de mecanismos reguladores, la perfusión del nervio óptico se man-

tiene bastante constante en condiciones no patológicas. Por ello, tendría ló-

gica que una alteración en alguna parte de este sistema pudiera originar una 

alteración de la perfusión. Por ejemplo, hay pacientes con glaucoma que pre-

sentan concentraciones sistémicas de endotelina-1 anormalmente elevadas. 

Se trata de un potente vasoconstrictor producido por las células vasculares 

endoteliales, que son importantes en la regulación del flujo en el sistema car-

diovascular y también en el nervio óptico113. En algunos pacientes con GPAA se 

ha visto una concentración de endotelina-1 en plasma y humor acuoso mayor 

de lo normal114. Esta elevada concentración se ha vinculado con un flujo san-

guíneo menor en las arterias ciliares posteriores, que dan el aporte necesario 

a la vascularización del nervio óptico115. Hoy en día, la apoptosis se presenta 

como la explicación final para la muerte de las CGR en el glaucoma. La muer-

te celular por apoptosis se trata de una muerte celular programada asociada 

a una activación masiva de caspasas, una familia de cisteína proteasas que 

controlan el proceso y que se puede iniciar tras una pérdida del flujo retró-

grado de factores de crecimiento de los axones dañados debido a agresiones 

neuronales producidas en la lámina cribosa. La discontinuidad de la integri-

dad axonal en esta vulnerable región anatómica aumenta exponencialmente 

la muerte de las CGR.

3.2.4. La luz en el sistema visual

La radiación que se puede encontrar en el ambiente, del sol o de fuen-

tes de luz artificiales, contiene cantidades variables de radiación ultraviole-

ta (UV), tales como UV-C que abarca longitudes de onda entre 100-280 nm, 

UV-B (280-315 nm), UV-A (315-400 nm), además de luz visible (400-800 nm). 

La luz visible se trata del rango de longitudes de onda que pueden ser percibi-

das por el ojo humano, aunque el resto de longitudes de onda pueden afectar 

al mismo (Figura 15).

Dentro del sistema visual, las longitudes de onda corta más reactivas, en 

general, son absorbidas por la córnea y el cristalino116,117. La córnea absorbe 

longitudes de onda por debajo de 300 nm y el cristalino absorbe longitudes 

de onda entre 300-400 nm118,119. Ambos absorben así mismo cierta radiación 

infrarroja (980-1430 nm) y el vítreo absorbe luz por encima de 1400 nm29. Por 

tanto, la región del espectro electromagnético que mayoritariamente incide 
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en la retina se encuentra aproximadamente entre los 400-800 nm, lo que se 

denomina luz visible.

La retina es capaz de absorber aproximadamente entre 1012 y 1015 fotones 

diarios que pueden incrementarse en función de los hábitos de vida del indi-

viduo, el cual podría estar expuesto a ambientes con una elevada luminosi-

dad116,120. La edad es un elemento que juega un papel muy importante en la 

transmisión de luz a la retina.

Con la edad, en el cristalino se produce una reducción progresiva de las ki-

nureninas (aproximadamente un 12% por década), que son compuestos fluo-

rescentes primarios también conocidos como filtros UV, responsables en una 

parte importante de la absorción de las longitudes de onda del UV que la 

córnea no es capaz de filtrar121. Junto con la reducción de estos filtros UV pri-

marios se produce un incremento de los compuestos secundarios derivados, 

de los que el GSH-3-OHKG es el más abundante. Cabe indicar que existe, ade-

más, una correlación negativa entre las concentraciones de GSH-3-OHKG y el 

glutatión reducido, cuya función antioxidante ha sido estudiada y descrita122. 

El glutatión es el antioxidante principal en el cristalino y su concentración se 

va reduciendo con la edad, posiblemente debido a un daño en las membra-

nas celulares123. Además de la reducción de los filtros primarios, se lleva a cabo 

una unión covalente de éstos a las cristalinas que son proteínas específicas 

del cristalino. Estos agregados se van acumulando, produciendo un “amari-

lleamiento” del cristalino y aumentando la dispersión de la luz, reduciéndose 

de esta manera la luz que incide en la retina118,124.

Los fotorreceptores de la retina están perfectamente bien adaptados para 

funcionar en un amplio abanico de condiciones ambientales. Sin embargo, 

en muchos casos, la exposición prolongada a una intensidad elevada de luz 

visible puede repercutir de manera negativa en las células fotorreceptoras, 

Figura 15: Espectro de luz.
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produciendo un daño y estrés oxidativo. El efecto perjudicial de la luz en la 

retina fue descrito por primera vez en la década de los años 60, con varios 

estudios en roedores a los que se les exponía de manera continua e intensa a 

luz fluorescente o incandescente, provocando así un daño en sus fotorrecep-

tores125-128.

La luz, en sus diferentes longitudes de onda, es capaz de interaccionar con 

muchos tejidos oculares a través de diversos mecanismos. Algunos pigmentos 

oculares absorben longitudes de onda específicas que ayudan al manteni-

miento de la homeostasis retiniana. Otros, sin embargo, se encuentran afec-

tados negativamente e inducen estrés oxidativo.

La melanopsina es un pigmento que se localiza en una subpoblación de 

CGR y que responde a longitudes de onda de la luz entre 420 y 625 nm, sien-

do su pico a 479 nm129,130. La rodopsina, presente en los fotorreceptores, lleva 

en su estructura el pigmento 11-cis-retinal que absorbe luz a lo largo de todo 

el espectro visible131. La rodopsina ha sido a menudo relacionada con el daño 

debido a luz107,108. Es posible que la destrucción fotoquímica de la rodopsina 

y otros pigmentos visuales sea la principal causa de la formación de diversos 

productos que provocan fotodaño en la retina. El cromóforo all-trans-retinal 

(vitamina A aldehído) es uno de los productos de la descomposición fotoquí-

mica de la rodopsina, se encuentra en gran cantidad en la retina y es particu-

larmente sensible a la luz azul, causando toxicidad celular109,110. Existen otros 

cromóforos retinianos, como la melanina y la lipofuscina, presentes en las cé-

lulas del epitelio pigmentario de la retina (EPR) que, si son activados excesiva-

mente, pueden causar daño celular. La radiación de luz blanca en la melanina 

o la lipofuscina puede conllevar consigo un incremento en la producción de 

especies reactivas del oxígeno (ERO)111.

3.3. MECANISMOS DE NEUROPROTECCCIÓN

3.3.1. Neuroprotección basada en fármacos y terapia génica

Existen diversos mecanismos intrínsecos que se producen tras un daño en 

el sistema nervioso. La expresión de genes neuroprotectores, como podrían 

ser los factores neurotróficos, se cree que puede mediar rutas de neuroprotec-

ción con la activación de enzimas antioxidantes y el reclutamiento de otros 

factores neurotróficos y anti-apoptóticos89, aunque, en general, no suelen ser 
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suficientes para evitar el progreso de la enfermedad y se requiere el uso de 

mecanismos exógenos que estimulen o complementen los sistemas internos 

de protección.

La neuroprotección en el glaucoma está principalmente dirigida a prote-

ger aquellas células que están dañadas o que son susceptibles de ser da-

ñadas, como son las CGR112, y que pueden ser comparadas, en parte, con las 

células del EPR como se irá describiendo.

La mayor parte de las estrategias neuroprotectoras que existen en hoy 

en día están diseñadas para hacer frente al estrés oxidativo y la excitotoxi-

cidad89. La capacidad neuroprotectora de compuestos que presentan pro-

piedades antioxidantes está ampliamente documentada113-115. Multitud de 

compuestos han sido clasificados por su capacidad protectora frente al estrés 

oxidativo, aunque muchos de ellos presentan el problema de que carecen de 

especificidad en la mitocondria. Otros compuestos, como la coenzima Q10 

(CoQ10), la N-acetil cisteína, la acetil-L-carnitina y el ácido alfa-lipoíco sí que 

presentan su diana de acción en la mitocondria, lo que les aporta, en teoría, 

una mayor capacidad neuroprotectora.

La CoQ10 ha demostrado poseer propiedades neuroprotectoras132. Es una 

molécula antioxidante que desempeña un papel esencial como cofactor en 

la cadena transportadora de electrones mitocondrial para la producción de 

energía. La concentración intracelular de CoQ10 se reduce en muchas en-

fermedades patológicas así como con la presencia de estrés oxidativo. Su 

suplementación puede reducir el efecto tóxico de los radicales libres y me-

jorar la supervivencia celular después de un insulto oxidativo133. Un estudio 

demostró que la administración de CoQ10 y vitamina E en el GPAA un efecto 

beneficioso en la función retiniana interna (mejora del electrorretinograma 

en patrón) con la consiguiente mejora de las respuestas visuales corticales 

(mejora de los potenciales visuales evocados)134. La CoQ10 es un cofactor 

esencial para OXPHOS y se ha visto que puede proteger a las CGR frente a 

un daño por isquemia y estrés oxidativo. Modelos in vivo de patologías como 

la enfermedad de Huntington y la enfermedad de Parkinson han mostrado 

que su acción neuroprotectora no parece que se deba únicamente a su ac-

ción sobre la cadena de transporte de electrones, sino que también participa 

en la estabilización del potencial de membrana mitocondrial y la eliminación 

de radicales libres135,136.

La N-acetil cisteína, por su parte, incrementa la actividad de los comple-

jos I y IV de OXPHOS y se ha visto que reduce el estrés oxidativo en un modelo 
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animal de HTO91. El ácido alfa-lipoíco ha sido probado con éxito en modelos 

con HTO aguda e isquemia/reperfusión y parece que puede tener una ac-

ción directa sobre las CGR137. Algunos de los tratamientos actuales para la 

reducción de la PIO han mostrado cierta capacidad neuroprotectora como 

es el caso del latanoprost, análogo de las prostaglandinas, que reduce la 

generación de ERO138. Así mismo, el tartrato de brimonidina administrado de 

forma sistémica parece actuar como agente neuroprotector frente al daño 

glaucomatoso139.

Los factores neurotróficos también están siendo extensamente estudia-

dos. El factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) producido por células 

de la capa de las CGR y la capa nuclear interna, aumenta su expresión en las 

respuestas tempranas de las CGR tras producirse un daño axonal. Los estudios 

realizados con la aplicación de BDNF exógeno en diversos modelos experi-

mentales de glaucoma demostraron un aumento importante en la supervi-

vencia de las CGR, aunque no incrementa la regeneración axonal en el nervio 

óptico y su efecto parece ser transitorio140,141.

En 2013, Osborne y su grupo142 describieron los tipos de agentes que pue-

den mantener las funciones mitocondriales, en particular para atenuar el es-

trés oxidativo y para mantener la producción de energía, la cual podría, por 

lo tanto, proporcionar una nueva forma de ralentizar la muerte de las CGR y 

ayudar en el tratamiento del glaucoma.

La tasa y el grado de pérdida del CV causado por la muerte de las CGR va-

rían mucho en sujetos con glaucoma. Desafortunadamente los procedimien-

tos clínicos actuales destinados a reducir la velocidad de la tasa de pérdida 

de CGR tienen una eficacia limitada y algunos de los pacientes no responden 

en absoluto a los tratamientos disponibles. Claramente hay una necesidad de 

tratamientos adicionales. Una estrategia lógica para el tratamiento futuro es 

centrarse en mantener las mitocondrias funcionales de las CGR para disminuir 

la velocidad a la que mueren las CGR. Esto teóricamente se puede lograr me-

diante el uso de sustancias farmacológicas para mitigar el estrés oxidativo y 

sostener la producción de energía mitocondrial, sin efectos adversos indesea-

bles. Los estudios actuales relacionados con la llegada de fármacos a la retina 

han avanzado lo suficiente como para sugerir que esto es alcanzable143,144.

En 2014, el mismo grupo145 analizó la rapamicina, una sustancia que afec-

ta a la proteína conocida como “protein regulated in development and DNA 

damage response 1” (REDD1) y que se sabe que mejora la función mitocon-

drial; REDD1 parece estar en abundancia en las CGR.
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La neuroprotección que se centra en la excitotoxicidad es otra de las prin-

cipales rutas de actuación. El uso de Memantine, un antagonista del gluta-

mato, ha mostrado diversas propiedades protectoras en modelos animales de 

glaucoma bloqueando los canales NMDA, que están abiertos normalmente 

por el glutamato, y bloqueando así la entrada de calcio a la célula o la sinap-

sis146. Con su uso aprobado como neuroprotector en la enfermedad de Alzhei-

mer moderada-grave y testada su eficacia en modelos animales, el Meman-

tine aún no ha demostrado sus potenciales efectos beneficiosos en pacientes 

con glaucoma. De hecho, un reciente artículo147 concluye que el uso diario de 

Memantine en la población estudiada durante 48 meses no ha demostrado 

prevenir la progresión del glaucoma.

Otros agentes analizados son los bloqueadores de los canales de calcio, 

que han demostrado un efecto protector significativo en la reducción de la 

pérdida de CGR, en la reducción del CV y en el mantenimiento del anillo del 

disco óptico. De hecho, el betaxolol, un bloqueante beta-adrenérgico usado 

para disminuir la PIO, parece que tiene además una acción como bloqueante 

del calcio en las CGR con buenos resultados en el mantenimiento de la inte-

gridad de la capa plexiforme interna y de la capa nuclear interna de retinas 

en pacientes con HTO aguda148.

También se habla del Gastrodin como posible agente dentro del arsenal 

terapéutico de la neuroprotección; este agente actúa mediante la inhibición 

de la activación de la microglía y la neuroinflamación mediada por microglía, 

aunque por el momento solo ha sido demostrado en modelos animales149.

La apoptosis puede interferir, según diversos trabajos de investigación, en 

la muerte de las CGR en modelos experimentales y en pacientes de glau-

coma. La neuroprotección basada en agentes dirigidos a la inhibición de la 

apoptosis sigue dos vías de actuación: los agentes que median la inhibición 

de los marcadores apoptóticos como, por ejemplo, los inhibidores de caspa-

sas, que aumentan la supervivencia de la retina en modelos de excitotoxici-

dad por glutamato, y los agentes dirigidos al incremento de rutas endógenas 

anti-apoptóticas, que elevan los niveles de proteínas anti-apoptóticas como 

Bcl-2 y Bcl-X115,150.

La microglía se trata de un tipo de células gliales que actúan como macró-

fagos en el sistema nervioso central. La activación de la microglía facilita la 

recuperación del nervio dañado mediante la eliminación de los componentes 

tóxicos, pero si se produce una activación excesiva puede llevar a la produc-

ción de materiales tóxicos como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa), 
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el NO y/o las ERO en el entorno de las CGR. Los inhibidores que actúan sobre 

la sobreactivación de la microglía han mostrado buenos resultados en mode-

los in vivo de glaucoma donde se ha visto un aumento de la supervivencia de 

las CGR115.

Otros tratamientos neuroprotectores incluyen la terapia génica y el tras-

plante de células madre, aunque esta última vía está en estudios iniciales y pa-

rece complicada para la protección o recuperación de las células de la retina151. 

El glaucoma es una enfermedad multifactorial con un componente genético 

y se han identificado mutaciones en diversos genes en varios tipos de glauco-

ma. Las estrategias para la terapia génica en glaucoma están centradas en la 

utilización de vectores virales con dianas en las CGR o su entorno, o en el uso 

de tecnologías de ácido desoxirribonucleico (ADN) y/o ácido ribonucleico (ARN) 

para la modificación de la expresión génica de las CGR150.

3.3.2. Neuroprotección basada en la luz roja

Otra alternativa terapéutica abordada por el grupo de investigación que 

lidera Osborne, es el enfoque no invasivo usando terapia con luz roja, para 

mejorar la función mitocondrial. Las mitocondrias de las CGR están directa-

mente expuestas al “componente visible” del espectro de 400 a 800 nm, y 

también a algunas longitudes de onda cortas infrarrojas como se ha descri-

to. Los estudios han demostrado inequívocamente que la luz azul, opuesta 

a la luz roja en el espectro visual tiene un efecto perjudicial en mitocondrias 

aisladas y esa luz azul, a diferencia de la luz roja, causa la muerte de las 

células en cultivo. Existe una gran evidencia sobre los efectos beneficiosos 

de la exposición de los tejidos a la luz roja de alta intensidad (más de 10000 

lux). El mecanismo que explica el efecto positivo de la terapia de luz roja o 

cercana al rojo, es que esta longitud de onda actúa sobre la citocromo oxi-

dasa mitocondrial para mejorar la función mitocondrial y obtener efectos 

positivos que incluyen reducir el estrés oxidativo, la inflamación y la muerte 

celular152,153.

En 2016 insistieron145,154 en que la neuroprotección en el contexto del glo-

bo ocular debe centrarse en preservar la función mitocondrial de las CGR. 

La terapia con luz roja representa una alternativa terapéutica para mejorar 

las funciones mitocondriales de las CGR, con las ventajas de no ser ni tóxica 

ni invasiva. El uso potencial de la terapia de luz de onda larga puede afec-
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tar positivamente a las mitocondrias de las CGR y, por lo tanto, podría servir 

en el GPAA.

En ese mismo año, el grupo de Osborne155 evidenció que niveles bajos y no 

tóxicos de luz roja enfocados en la retina durante un breve período de tiempo 

era suficiente para disminuir el daño que provoca la PIO elevada en la retina 

en un modelo experimental in vivo. Dado que las disfunciones mitocondriales 

se cree que juegan un papel importante en la muerte de CGR en el glaucoma, 

propusieron el uso potencial de la terapia con luz roja para el tratamiento de 

la enfermedad. Por lo tanto, concluyeron que el uso de luz roja es un procedi-

miento no invasivo para proteger a las CGR de morir en enfermedades como 

el glaucoma y la diabetes.

En el año 2001, el grupo de Osborne describió los posibles riesgos poten-

ciales para la muerte de las CGR en el glaucoma concluyendo que su vulne-

rabilidad provenía sobre todo de la falta de flujo sanguíneo a la cabeza del 

nervio óptico156. En 2006, propusieron una hipótesis sugiriendo que la luz era 

un factor de riesgo para el glaucoma y para las neuropatías ópticas mito-

condriales157. Comentaron que la luz que penetra en el ojo interactúa con las 

CGR generando ERO y que cuando esas neuronas se encuentran en un estado 

energéticamente bajo no tienen capacidad para eliminar esas moléculas da-

ñinas y su supervivencia se encuentra, en ese momento, comprometida. Sugi-

rieron, por tanto, que en los estados iniciales del glaucoma las CGR existen a 

un nivel bajo de energía debido a un flujo sanguíneo reducido en la cabeza 

del nervio óptico. Por ello, con las células en este estado la longitud de onda 

corta que penetre en la retina pasa a ser un factor de riesgo. Por un lado, se 

ha demostrado que la luz a determinadas intensidades es dañina para las 

mitocondrias, y además se ha demostrado que la luz activa la apoptosis de 

las CGR cultivadas y más aún si están con una nutrición disminuida como en 

el caso del glaucoma. Por todo ello, se cree que el uso de filtros espectrales y 

la reducción de la intensidad de la luz que penetra en el ojo pueden ayudar a 

pacientes con neuropatías ópticas como el glaucoma.

Noell et al.128 estudiaron que la luz, sobre todo la azul (450-490 nm), puede 

provocar daño en la retina por un proceso fotoquímico que puede llevar a la 

creación de ERO. Se sugiere que los axones de las CGR ricos en mitocondrias 

son el medio por el cual la luz ataca a las CGR, para causar atrofia óptica y 

ceguera. Si la luz demuestra ser un factor de riesgo en tales enfermedades, 

entonces reducir la intensidad y modular la longitud de onda de la luz que 

entra al ojo podría ser beneficioso158.
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3.3.3. Neuroprotección basada en los filtros de las lentes intraoculares

A finales de 1960 y la década de 1970 había surgido la evidencia de que 

la longitud de onda corta producía cierta fototoxicidad en la retina y su EPR. 

A principios de los años 1980 los filtros UV habían sido añadidos en las len-

tes intraoculares (LIO). Esto causó una gran controversia, ya que hubo mucha 

preocupación por si el cromóforo del filtro UV podría filtrarse al ojo y causar 

toxicidad. Con la llegada de las LIO con filtro para la luz azul (UV + azul) en la 

década de 1990, un nuevo debate se abrió en cuanto a su seguridad y posibles 

desventajas159. Las LIO con filtro UV+azul fueron desarrolladas para reducir la 

cianopsia, una aberración óptica cromática, y mejorar el contraste y sensibili-

dad en diferentes condiciones de iluminación, así como para prevenir la posible 

llegada de longitudes de onda corta a la retina, reduciendo potencialmente 

el riesgo de desarrollar degeneración macular asociada a la edad (DMAE). El 

aparente beneficio de proteger a la retina de las longitudes de onda corta po-

dría hacer de las LIO con filtro UV+azul una posible elección correcta.

En el debate existente sobre implantar una LIO con filtro UV+azul o una LIO 

transparente, ahora hay evidencias claras para mostrar que el rendimiento 

visual con ambos tipos de LIO es similar. También se sugirió que el ritmo circa-

diano, el sueño en concreto, podría ser interrumpido usando una LIO con filtro 

UV+azul, pero esta preocupación también parece haberse disipado. En gene-

ral, parece que no hay inconvenientes para usar una LIO con filtro UV+azul, y 

de hecho parece haber beneficios al usar un LIO que filtra longitudes de onda 

cortas incluyendo la reducción del deslumbramiento.

La población pediátrica que tendrá en principio una exposición más larga 

a las longitudes de onda corta puede ser, incluso, mejor indicación para una 

implantación de LIO con filtro UV+azul. Podría recomendarse a las personas 

que tienen una LIO con filtro UV el uso de gafas de sol con filtro para la luz 

azul, en condiciones de exposición solar. También, en principio sería mejor evi-

tar implantar una LIO con filtro UV+azul en un ojo y una con filtro UV en el otro, 

ya que puede haber disparidad en la percepción del color entre cada ojo.

En la actualidad, se utilizan LIO que permiten el paso de luz UV, que blo-

quean la luz UV, o que bloquean la luz UV y la azul. Las primeras no tienen 

cromóforos añadidos; las segundas absorben la mayor parte de la luz UV; y 

las últimas absorben la mayor parte de la luz UV y además tienen añadidos 

unos cromóforos amarillos que eliminan una parte importante de la luz azul y 

de la violeta160.
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Se cree que la radiación UV-azul es la responsable del 67% del daño fo-

totóxico agudo en ojos pseudofáquicos. Por tanto, el denominado “riesgo de 

la luz azul” más bien debería ser de la luz UV-azul161,162. El riesgo de potencial 

fototoxicidad para los ojos fáquicos, como se ve en la Figura 16, tiene un pico 

principal hacia los 25 años y luego disminuye debido a la disminución del área 

pupilar163 y la transmitancia del cristalino a pesar de la fototoxicidad asociada 

a la lipofuscina producida por la edad164. Se entiende por transmitancia, la 

fracción de luz a una determinada longitud de onda que atraviesa un cuerpo 

en un determinado tiempo.

Las LIO con bloqueo para la luz UV+azul parecen tener una transmitancia 

de la luz UV-azul mínima (<0,010%). Sin embargo, las LIO que permiten el 

paso de la luz UV se equiparan con un cristalino humano de unos 15 años de 

edad, por lo que los pacientes pseudofáquicos que llevan implantadas este 

tipo de lentes, deberían llevar gafas protectoras en lugares con luz intensa165.

Los estudios publicados dejan claro que las LIO con filtro para la luz UV+azul 

no han demostrado ser clínicamente nocivas con respecto a la pérdida de 

agudeza visual (AV), percepción del color o pérdida significativa de sensibili-

dades escotópicas, fotópicas o mesópicas166.

La mayoría de las LIO con filtro UV+azul disponibles en el mercado mues-

tran espectros de transmisión similares al cristalino natural del ojo. Cuando 

aparecieron las primeras LIO con filtros para la luz UV+azul, se generó bas-

tante debate sobre si podrían afectar al ciclo circadiano, y aunque la duda ha 

resultado difícil de resolver parece que no hay criterios ni estudios suficientes 

que sugieran un peor descanso debido a estas LIO167. El rendimiento visual 

postoperatorio de las LIO que filtran luz UV+azul es aproximadamente igual 

al de las LIO que filtran luz UV después de la cirugía de cataratas, pero con el 

filtro para luz azul se ha demostrado algún compromiso en condiciones de luz 

mesópicas168.

Es esencial destacar la importancia que en los últimos años están cobran-

do las LIO. Si bien es cierto que su evolución es muy rápida y cada vez son 

más las que presentan filtros para la reducción de longitudes de onda corta 

que pueden llegar a la retina, también existe una tendencia a implantarse en 

individuos cada vez más jóvenes y, por ese motivo, el efecto “protector” de la 

catarata frente a la luz de longitudes de onda corta mencionado anterior-

mente no existiría.

Los tratamientos actuales para el glaucoma no siempre consiguen evitar 

la progresión de la enfermedad, siendo necesaria la búsqueda de nuevas es-
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trategias. Aunque ya hay diversos estudios que hablan del posible beneficio 

de evitar la luz azul y dejar pasar la luz roja hacia la retina para evitar el em-

peoramiento en la DMAE o incluso se están investigando el uso de conversores 

espectrales para transformar la luz azul en roja, aún hay dudas y multitud de 

opiniones diferentes al respecto de los filtros de las LIO y sus potenciales be-

neficios158,169.

3.4. LENTES INTRAOCULARES

3.4.1. El cristalino y su cirugía

La cirugía del cristalino está marcada en su evolución por una serie de 

acontecimientos que la han ido perfeccionando. De la cirugía intracapsular se 

pasó a la cirugía extracapsular con implante de LIO, del ingreso hospitalario 

a la cirugía ambulatoria en la mayoría de los casos, de la anestesia general 

a la anestesia local o tópica y de la extracción del cristalino por una amplia 

incisión a la facoemulsificación por pequeña incisión y sin sutura.

La extracción del cristalino hoy en día es realizada mediante la técnica de 

facoemulsificación, la cual está compuesta por dos sistemas básicos: la frag-

mentación el cristalino dentro del ojo y la evacuación de los fragmentos por 

la incisión más pequeña posible. Todo ello debe ser practicado con la máxima 

seguridad, evitando cualquier tipo de daño para las estructuras que rodean 

al cristalino. El objetivo del cirujano es lograr un balance entre la potencia del 

facoemulsificador, que presenta una tendencia a repeler los fragmentos del 

cristalino, el efecto del flujo que debería orientar dichos fragmentos hacia su 

punta, y el vacío que sujeta los fragmentos sobre la punta del famoemulsifica-

dor y genera la fuerza de succión suficiente para evacuarlos de la CA del ojo. 

El uso inadecuado de la tecnología disponible lleva consigo una cirugía poco 

eficaz: mayor tiempo de facoemulsificación, mayor utilización de potencia 

ultrasónica, mayor generación de calor y, por tanto, mayor riesgo para las es-

tructuras de la CA del ojo y, en definitiva, para el paciente.

Tras la extracción del cristalino, en la mayoría de los casos se implanta, si 

es posible, una LIO. La historia de las LIO es un ejemplo clásico del progreso 

de la medicina junto con la colaboración activa entre la ciencia y la industria. 

El proceso está hoy en día en constante cambio, desarrollándose nuevas téc-

nicas quirúrgicas y nuevas LIO.
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El honor de la invención e implantación de la primera LIO corresponde a 

Sir Harold Ridley, oftalmólogo de Londres. La primera cirugía de catarata con 

implante de LIO de Ridley se realizó en dos tiempos. La extracción extracap-

sular del cristalino se llevó a cabo el 29 de noviembre de 1949; posteriormente, 

Ridley esperó hasta que el ojo se quedó estable e implantó una LIO el 8 de 

febrero de 1950. En 1952 tuvo lugar el primer implante de LIO en América, pero 

tuvieron que pasar más de 25 años para que se convirtiera en el método más 

indicado para el tratamiento de la afaquia170.

Una de las últimas innovaciones que se han producido en el ámbito de 

la cirugía oftalmológica es el uso del láser de femtosegundo (“Femtosecond 

laser-assisted cataract surgery”, FLACS) para realizar o facilitar alguno de los 

pasos de la cirugía de extracción del cristalino. La característica del láser de 

femtosegundo de traspasar tejidos transparentes sin dañar estructuras adya-

centes constituye un aspecto esencial que lo ha convertido en un dispositivo 

idóneo para la cirugía ocular pues ofrece una precisión micrométrica contro-

lada por un ordenador. Presenta una longitud de onda de 1030 nm y produce 

fotodisrupción de los tejidos171.

Los pacientes con glaucoma pueden requerir a lo largo de su vida una ciru-

gía de extracción de cristalino (transparente o con catarata), ya sea de mane-

ra asilada o combinada con cirugía de glaucoma. Por ello, resulta pertinente 

la correcta personalización en la elección de la LIO más adecuada para cada 

situación clínica.

3.4.2. Cirugía sustitutiva: lentes intraoculares pseudofáquicas

La selección de la LIO se basa en muchos y variados factores172. La plata-

forma, el material y la óptica de cada lente, influyen en la indicación y en la 

técnica quirúrgica. La biocompatibilidad a largo plazo es unos de los factores 

más importantes a considerar, y en ese sentido, la presencia de filtros protec-

tores comienza a tener una gran importancia.

La plataforma de la lente

Puede constar de tres piezas con dos materiales, o puede ser monobloque 

con un material. En ellas se distinguen la óptica, los hápticos y la unión entre 

la óptica y los hápticos173.

El primer diseño desarrollado fue el de 3 piezas, que consta de una óptica 

con borde posterior en ángulo recto, hápticos en C angulados entre 5º y 15º, y 
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la unión óptica-háptico por inserción. El citado borde posterior angulado difi-

culta la migración de las células ecuatoriales de la cápsula, lo cual representa 

el factor más importante para prevenir la opacificación de la cápsula posterior 

(OCP). Las indicaciones principales de la plataforma de 3 piezas, son determi-

nados casos de alta miopía y como lente de rescate en roturas capsulares.

En cuanto a las LIO monobloque, existen diversos tipos. Por un lado, existe 

un tipo con la óptica con borde posterior en ángulo recto, hápticos abiertos en 

C sin angulación y la unión óptica-háptico por continuidad. Están asociadas 

habitualmente a materiales hidrófobos y tienen dos zonas de apoyo que se 

adaptan al saco capsular cerrando los hápticos.

El siguiente modelo es aquel con los hápticos en plato, que puede ser per-

forado o no, sin angulación; asociadas en general a materiales mixtos (hidró-

fobo + hidrófilo) y con cuatro zonas de apoyo que se adaptan al saco a costa 

de un desplazamiento axial de la óptica.

La evolución de los diseños de las LIO monobloque se dirigen a evitar o 

retrasar la migración de las células ecuatoriales sobre la cápsula posterior, 

mejorando los bordes angulados en la óptica y creando un escalón en la unión 

óptica-háptico que evite la OCP174.

Para evitar el desplazamiento axial de la óptica, que es el defecto típico 

de las plataformas en plato, se buscaron diferentes fórmulas, como son: los 

hápticos en C con base amplia, cuatro hápticos en doble C y cuatro hápticos 

independientes.

Es muy importante también, personalizar la selección de la LIO en función 

de las dimensiones del saco capsular175. Las LIO con hápticos abiertos en C o 

en doble C, con una longitud de 13 mm, están especialmente indicadas en sa-

cos capsulares normales o pequeños con diámetro blanco-blanco entre 10,5 

y 12 mm. Por su parte, las LIO con hápticos en plato que tienen 11 mm de lon-

gitud están especialmente indicadas en sacos capsulares normales o grandes 

con un diámetro blanco-blanco mayor (entre 11,5 y 13 mm). Por tanto, las LIO 

en C en sacos capsulares grandes pueden tener un desplazamiento lateral y/o 

rotacional mientras que las LIO en plato en sacos pequeños pueden tener un 

desplazamiento axial y/o lateral.

El material de la lente

Otro criterio para seleccionar las LIO es su material. Puede ser rígido de 

polimetilmetacrilato (PMMA) o plegable, y dentro de los plegables existen tres 

posibilidades: acrílico hidrófobo, hidrófilo + hidrófobo o silicona176.
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El PMMA fue el primer material utilizado en la fabricación de las lentes. 

Hoy en día está reservado para indicaciones especiales como son las LIO de 

baja potencia, las lentes de apoyo angular y las LIO de fijación iridiana.

Las plegables son de material acrílico con sus diferentes variedades: las 

hidrófobas tienen un contenido en agua menor del 1% y las mixtas son una 

mezcla de materiales con un contenido en agua variable entre el 15 y 25%. El 

material hidrófobo favorece la adhesión de la cápsula a la LIO y tiene como 

inconveniente el riesgo de vacuolización de la LIO o “glistening”. Por el con-

trario, el material hidrófilo con recubrimiento hidrófobo favorece la migración 

celular por la superficie de la LIO aumentando el riesgo de OCP, favorece la 

metaplasia miofibroblástica de las células de la cápsula anterior y, además, 

tiene el riesgo de opacificación de la LIO por depósitos de fosfato cálcico en su 

interior. La OCP está causada por la migración de células epiteliales del cris-

talino hacia el eje visual. Es la incidencia que conlleva afectación de la visión 

más común tras la cirugía de extracción del cristalino177-180. Se está viendo con 

los años que la técnica quirúrgica, el material y el diseño de las plataformas 

de las LIO influye en OCP.

La óptica de la lente

Según el diseño de la óptica181 podemos diferenciar entre LIO monofocales 

o multifocales, tóricas o no tóricas y esféricas o asféricas. Las LIO monofocales, 

como su propio nombre indica, constan de un solo foco, por lo que toda la luz 

que penetra en el ojo es utilizada para la visión lejana, no teniendo ningún 

foco de luz para la visión intermedia ni cercana.

Las LIO multifocales engloban diversas tecnologías y son las que en princi-

pio podrían permitir una cierta independencia de las gafas.

Pueden ser:

– Lentes refractivas, concéntricas o sectoriales

– Lentes difractivas, bifocales o trifocales

– Lentes de foco extendido, refractivas o difractivas

– Lentes acomodativas, en saco capsular o en surco ciliar

Las difractivas bifocales, pueden ser de tres piezas, monobloque en C o 

monobloque en plato, variando el tipo de material de cada una. Es decir, se 

podría escoger plataforma y material. Las difractivas trifocales, pueden ser 

monobloque en C, monobloque en doble C y monobloque en plato. El ma-

terial también es variado pero el problema es que no hay disponibilidad de 

lentes trifocales de tres piezas para los casos de rotura capsular.
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La esfericidad o asfericidad de la LIO también es un factor importante a 

tener en cuenta a la hora de seleccionar una LIO. Hay que recordar que la 

aberración positiva de la superficie anterior de la córnea se compensa por la 

aberración negativa de la superficie posterior y del cristalino durante las cin-

co primeras décadas de la vida. Después, el valor negativo de la aberración 

esférica del cristalino va cambiando a valores positivos debido al desarrollo 

de la catarata, ejerciendo un efecto potenciador de la aberración positiva y 

disminuyendo así la calidad visual del paciente182.

Teniendo en cuenta el factor de la asfericidad, se puede distinguir entre:

–  LIO esféricas: aquellas que tienen una aberración esférica positiva, como 

el cristalino de edad avanzada, que sumada a la aberración esférica 

positiva de la córnea, se obtiene un valor de aberración esférica total 

positiva, con la consiguiente disminución de la calidad visual y de la sen-

sibilidad al contraste.

–  LIO asféricas: aquellas en las que se les modificó la superficie anterior 

para inducir una aberración esférica negativa que compensara el valor 

de la aberración esférica positiva corneal, consiguiendo así, una mejor 

nitidez y calidad de las imágenes que se proyectan sobre la retina.

3.4.3. Cirugía aditiva: lentes intraoculares fáquicas

3.4.3.1. Lentes de apoyo en surco ciliar

Destacan las LIO fáquicas epicristalinianas ICL (acrónimo del inglés, Im-

plantable Collamer Lens) de cámara posterior, de material hidrófilo biocom-

patible que incorpora un cromóforo que filtra luz UV. Ha sido demostrado su 

beneficio a largo plazo para la corrección de las ametropías de grado mode-

rado a alto183,184.

Evolución de la plataforma de la ICL

Las ICL han ido evolucionando con los años, atendiendo a mejoras según 

las necesidades de los cirujanos para poder ofrecer un implante de mayor ca-

lidad a los pacientes, hasta llegar al último modelo, la V4c.

La V4c presenta una plataforma en plato con una zona óptica central cón-

cava-convexa modificada para disminuir el contacto de la LIO con el crista-

lino y un orificio central de 0,36 mm, el KS-Aquaport, define el nuevo diseño, 
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permitiendo un mejor flujo de humor acuoso y eliminando la necesidad de 

iridectomía. Esta LIO está disponible en 4 tamaños: 12,10 mm, 12,60 mm, 13,20 

mm y 13,70 mm, con un rango de poder de -0,50 a -1,00 D y de + 0,50 a +10,00 

D185,186. Presenta una elevada hidrofilia, lo que permite mantener una separa-

ción con respecto al cristalino y ser manipulada sin dañarse y una transmisión 

de la luz en el espectro visible del 98-99%, con un bloqueo de la radiación UV 

por debajo de 387 nm superior al 90%.

Otro cambio significativo en el último modelo, es su medio de conserva-

ción. La ICL V4c se conserva en una solución salina balanceada (BSS), mientras 

que los modelos anteriores lo hacían en una solución de cloruro sódico. La LIO 

conservada en cloruro sódico, al ser introducida en el ojo, se ajustaba al medio 

interno produciéndose una hidratación y sufriendo una serie de cambios que 

modificaban tanto el tamaño de la LIO como su potencia. Con el modelo ac-

tual, mantenido en un medio de características similares a los fluidos intrao-

culares, estos cambios no ocurren (Figura 17).

La adecuada elección del tamaño de la ICL es crucial para que sea estable 

sin ejercer una compresión excesiva sobre el surco ciliar o rozar la cara poste-

rior del iris. Además, la relación entre el diámetro de la LIO y el diámetro del 

surco es el principal determinante del vault de la ICL. La elección del diámetro 

Figura 17: Evolución de los últimos 
modelos de ICL.
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total de la LIO es esencial para evitar posibles complicaciones. El vault ideal 

se encuentra alrededor de 500 micras187,188 (entre 250 y 750 micras) (Figura 18).

Aun así, se han descrito complicaciones como la elevación de la PIO189, la 

dispersión pigmentaria190 o el glaucoma191, con algunos modelos antiguos de 

ICL. El aumento de la PIO se asocia principalmente con el bloqueo pupilar 

agudo o con la dispersión de pigmento crónica en relación con las iridecto-

mías pre o intraoperatorias necesarias en los primeros modelos de ICL192,193 

y el contacto mecánico entre la LIO fáquica y el iris en los ojos con un vault 

excesivo. De todos modos, en 2017, Rodriguez-Uña et al, llevaron a cabo un 

estudio para valorar las fluctuaciones en la PIO en una muestra poblacional 

amplia, operada de miopía y astigmatismo con la ICL V4c con un seguimien-

to de 24 meses194. Los resultados mostraron que la ICL con orificio central es 

un procedimiento seguro en cuanto a la PIO tras un seguimiento de 2 años. 

Así mismo, se confirmó con una larga cohorte de pacientes miopes que el 

vault tras la implantación de ese modelo de ICL tiende a disminuir, pero sin 

aumentar la PIO.

3.4.3.2. Lentes de fijación iridiana

La LIO Artisan y la Artiflex son LIO de cámara anterior que se fijan al iris. 

Fueron desarrolladas en un primer momento para su ubicación preiridiana, 

aunque a posteriori empezaron a implantarse también retropupilares en ca-

sos de afaquia195. La diferencia esencial entre ambas es la composición de su 

material. La LIO Artiflex tiene una óptica de silicona, flexible y que se puede 

implantar a través de una incisión de 3,2 mm. Sin embargo, la Artisan está he-

cha de PMMA, que no es flexible y, por tanto, requiere una incisión de 5-6 mm 

Figura 18: Implante de ICL.
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para introducirse. En general, presentan un rango dióptrico esférico de -1,00 D 

a -23,50 D y de +1,00 D a +12,00 D.

Los resultados de este tipo de LIO para la corrección de ametropías han 

demostrado ser estables en seguimientos de hasta 5 años13. También hay un 

estudio14 que concluye que se producía una pérdida endotelial significativa, 

por lo que recomiendan aumentar el mínimo contaje endotelial exigido para 

el implante de este tipo de LIO fáquicas para poder así garantizar un explan-

te de la LIO en condiciones lo más óptimas posibles y una cirugía de cataratas 

sin complicaciones endoteliales futuras.

En el último capítulo, se estudiará la posible protección que aportan los fil-

tros para la luz UV de las LIO fáquicas. Es muy importante conocer este dato, 

porque este tipo de LIO se implantan en pacientes jóvenes con cristalino, con 

unas expectativas de vida elevadas. Es posible que los efectos protectores del 

cristalino natural sumados a los de la ICL o Artisan supongan una protección 

extra para pacientes con patología glaucomatosa o retiniana (Figura 19 y Fi-

gura 20).

Figura 19: Imagen ob-
tenida con OCT de 
segmento anterior Ca-
sia (Tomey tecnology 
and visión, Aichi-ken, 
Japan) posterior al im-
plante de una lente fá-
quica de apoyo en sur-
co ciliar (ICL).

Figura 20: Imagen ob-
tenida con OCT de seg-
mento anterior Casia 
(Tomey tecnology and 
visión, Aichi-ken, Japan) 
posterior al implante de 
una lente fáquica de fi-
jación iridiana.
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3.5. LENTES INTRAOCULARES Y GLAUCOMA

Los pacientes con glaucoma tienen unas características funcionales y es-

tructurales concretas que pueden afectar en el preoperatorio, intraoperato-

riamente y en el postoperatorio de la cirugía de extracción del cristalino con 

implante de LIO. Hay muchos pacientes con glaucoma que mantienen una 

buena AV, aunque tienen razones para no estar conformes con su visión, ya 

que esta enfermedad puede conllevar una disminución de la sensibilidad al 

contraste, que es una característica que puede afectar mucho para las activi-

dades del día a día en estos casos198. La sensibilidad al contraste es la capaci-

dad que tiene nuestro sistema visual de diferenciar un objeto del fondo en el 

cual se encuentra, así como la capacidad de diferenciar detalles cuando son 

presentados dos estímulos con un contraste muy similar, es decir, nos habla 

de la calidad de visión. La sensibilidad al contraste reducida está relacionada 

con la pérdida del CV en pacientes con glaucoma, y la evidencia nos demues-

tra que esta enfermedad suele afectar más a este índice que a la AV199. La 

pérdida que se produce con la edad en cuanto a la sensibilidad al contraste 

y a la AV tiene lugar en parte, por cambios en el cristalino relacionados con el 

aumento de aberraciones.

La mayor parte de los pacientes presenta en la córnea una aberración 

esférica positiva que se contrarresta en la juventud con el cristalino, que 

induce aberración esférica negativa. Pero con los años, el cristalino va re-

duciendo esta aberración hasta convertirla en positiva200. La llegada de las 

LIO asféricas ha aportado a los pacientes que necesitaban la extracción 

del cristalino una nueva alternativa de tratamiento. Estas LIO reducen las 

aberraciones esféricas y, por tanto, parte de los síntomas que referían los 

pacientes. Además, estas LIO demostraron un aumento de la sensibilidad al 

contraste en los pacientes en los que fueron implantadas. Esto puede ser, 

por tanto, importante para los pacientes con glaucoma. Numerosos estudios 

han demostrado que estas LIO, mejoran la sensibilidad al contraste tanto 

en condiciones mesópicas como escotópicas201,202, aunque ha habido otros 

estudios que no han encontrado ninguna mejoría203-206. Una advertencia 

que se mencionaba al hablar de este tipo de LIO es que los pacientes con 

glaucoma a menudo tienen zónulas débiles y por tanto un descentramiento 

de estas LIO en el saco capsular podría provocar muchos más problemas 

visuales y la aparición de aberraciones de alto orden en comparación con 

las LIO esféricas. En las LIO esféricas la cuestión de las aberraciones esféri-
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cas ocurre más en los pacientes con pupilas alargadas, ya que son los rayos 

periféricos los que se refractan con mayor potencia y provocan este proble-

ma207,208.

Las LIO multifocales nacen con el objetivo de poder ofrecer a los pacien-

tes la máxima independencia posible de las gafas al realizar la cirugía de 

extracción del cristalino. La controversia aparece cuando se ve que este tipo 

de LIO provoca una disminución en la sensibilidad al contraste al igual que 

existe en los pacientes con glaucoma. Por ello, se ha debatido mucho sobre 

si podría considerarse implantar LIO multifocales a los pacientes con glau-

coma209. Además, para hacer aún más difícil la elección, hay una clara fal-

ta de estudios al respecto210. Uno de los pocos trabajos que existen sobre 

LIO multifocales en pacientes ya diagnosticados de glaucoma o con HTO 

es el de Kamath et al211. En dicho estudio, se implantaron LIO monofocales 

a unos pacientes y multifocales a otros, y la única diferencia que se vio fue 

que los pacientes con multifocales tenían mejor visión cercana. No obstan-

te, la muestra era muy pequeña y además este estudio debería realizarse 

idealmente con pacientes que tuvieran un glaucoma ya instaurado, más que 

una HTO. Así todo, vieron que los problemas visuales que podrían esperar, no 

eran referidos por los sujetos del estudio. Otra cuestión a tener en cuenta es 

la monitorización de los pacientes con LIO multifocales ya que hay estudios 

que demuestran que pueden aparecer algunos artefactos en las imágenes 

retinianas obtenidas mediante OCT212.

Diversos artículos200,201 consideran que la utilización de LIO multifocales en 

pacientes con glaucoma debe ser muy personalizada, y los candidatos po-

tenciales serían: pacientes con sospecha de glaucoma, con HTO estable que 

no presenten daños en el nervio óptico ni en el CV, pacientes con glaucoma 

inicial que presenten un daño leve o moderado en el CV y que estén contro-

lados y estables, y pacientes con un nivel de glaucoma en el otro ojo que sea 

similar, sin ser grave ni progresivo. Aunque no sea posible realmente aconsejar 

la LIO multifocal en pacientes con glaucoma que esté progresando debido a 

la falta de estudios al respecto, hay estudios que no creen apropiado denegar 

el beneficio de la multifocalidad a pacientes que estén motivados y con un 

glaucoma estable y controlado213,214.

Los pacientes con glaucoma que requieren cirugía de extracción del crista-

lino pueden presentarse de diferentes formas, como se detalló anteriormente 

en la clasificación, y también hay diversos cambios estructurales y anatómicos 

que se pueden observar en función de cada forma215:
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Cámara anterior estrecha

No es constante en todas las formas de glaucoma, aunque sí que es común 

en las formas de glaucoma por cierre angular. En estos casos, hay que tener en 

cuenta que la cirugía de extracción del cristalino será técnicamente más compli-

cada. Las nuevas pruebas diagnósticas disponibles, aportan suficiente informa-

ción como para poder sospechar el riesgo de desarrollar un glaucoma por cierre 

angular agudo o poder anticiparse a los riesgos potenciales quirúrgicos en cada 

caso. La exploración clínica debería advertir al oftalmólogo sobre la profundidad 

de la CA, así como del grado de apertura del ángulo iridocorneal. La profundidad 

de la CA es fácilmente medible con biómetros. El ángulo de la CA se puede explo-

rar con gonioscopia, aunque hoy en día hay también otros métodos disponibles 

como la biomicroscopía ultrasónica o la OCT del segmento anterior. La profun-

didad de la CA podrá alertar de posibles dificultades técnicas intraoperatorias 

durante la extracción del cristalino y la asimetría en las medidas de ambos ojos 

puede advertir sobre una posible diálisis zonular, que habría que valorar.

Pupila

En muchas ocasiones y por diversas causas, las pupilas de los pacientes con 

glaucoma presentan una escasa dilatación. El uso de mióticos, la presencia de 

sinequias, los cambios morfológicos del iris que se pueden ver en patologías 

muy relacionadas con el glaucoma como la pseudoexfoliación y la disgenesia 

del segmento anterior resultan en muchos casos condicionantes para la mio-

sis. Hay que comprobar preoperatoriamente si la miosis es reversible, así como 

el grado de la misma, de cara a poder valorar las diferentes estrategias que 

se podrían utilizar intraoperatoriamente para resolver la situación y facilitar el 

resto de la cirugía. Igualmente, para escoger el tipo de óptica de la LIO, hay 

que tener en cuenta esta condición, ya que si, por ejemplo, la miosis no es re-

versible como suele ocurrir en la pseudoexfoliación, podría quedar descartado 

el uso de LIO multifocales. La pseudoexfoliación es una enfermedad asociada 

con el envejecimiento que se caracteriza por la producción y acumulación 

progresiva de material fibrilar extracelular, no solo en el cristalino, sino prác-

ticamente en todos los tejidos oculares del segmento anterior, así como en 

distintos órganos del cuerpo humano.

Debilidad zonular

Algunos pacientes con glaucoma, especialmente aquellos asociados a la 

pseudoexfoliación, pueden tener diferentes niveles de inestabilidad zonular. 
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Se puede ver en muchos casos preoperatoriamente, permitiendo predecir al-

gunas posibles complicaciones intraoperatorias y condicionando la elección 

de la LIO, tanto en cuanto a la óptica como al material y el diseño de la plata-

forma. Además, es bien conocida la importancia del centrado de la LIO dentro 

del saco capsular, de cara a obtener un buen rendimiento, y más aún cuando 

se trata de LIO asféricas, tóricas para corregir el astigmatismo o multifocales. 

La pseudoexfoliación es la enfermedad ocular que habitualmente más riesgos 

presenta en la cirugía de cataratas, algunos de ellos asociados a la limitada 

integridad de la zónula36. Por otro lado, debido al alto riesgo intraoperatorio 

en los pacientes con glaucoma y con esta condición ocular, hay autores que 

recomiendan una extracción del cristalino temprana, incluso antes de que 

realmente se forme la catarata ya que las complicaciones pueden aumentar 

si la catarata está ya muy desarrollada216.
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4. Justificación

Existe en la bibliografía evidencia científica sobre el nexo entre el glauco-

ma y las cataratas. Son las patologías que coexisten juntas con más frecuen-

cia; el glaucoma es la primera causa de ceguera irreversible en países desa-

rrollados, y las cataratas constituyen la primera causa de ceguera reversible 

en países en vías de desarrollo. Por ello, es importante encontrar metodología 

que permita dar una buena solución a las cataratas y si es posible, a su vez, 

que proteja del glaucoma. Hoy en día, a la mayor parte de los pacientes que 

se someten a la cirugía de extracción del cristalino (lensectomía), tengan o 

no glaucoma, se les implanta una LIO, sin estar personalizada en cuanto a la 

neuroprotección que puede incorporar.

En determinadas situaciones clínicas predisponentes a desarrollar glauco-

ma, se ha propuesto la lensectomía con el consiguiente implante de una LIO, 

como una solución preventiva. La edad a la que se aconseja la intervención 

suele ser entre los 50 y los 70 años, por lo que la expectativa vital del paciente 

es muy elevada, superior a los 20 años en muchos casos. En este contexto, 

el material y los filtros que caracterizan a las LIO juegan un papel muy im-

portante; sus cualidades en términos de biocompatibilidad y neuroprotección 

determinarán el pronóstico visual del paciente a largo plazo. Hasta el mo-

mento, no se han establecido los mínimos para que una LIO cumpla con efica-

cia su papel neuroprotector. Se conocen los efectos beneficiosos de los filtros 

UV y UV+azul, pero existen otras opciones, como los conversores espectrales, 

que, aunque ya se han desarrollado en gafa (en la Fundación de Investigación 

Oftalmológica), deben investigarse en el contexto de las LIO.

Por todo lo anterior está justificado, en primer lugar, que se estudie si la ci-

rugía precoz del cristalino utilizando FLACS en CA estrechas aporta una serie 

de ventajas que la hagan aconsejable. Se debe tener en cuenta que una CA 

estrecha puede presentar multitud de dificultades durante la facoemulsifica-

ción y que su realización antes de que aumente la dureza de la catarata, así 

como el uso de FLACS podría disminuir dichas complicaciones. Y, en segundo 
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lugar, que se estudien las LIO que se emplean hoy día en esos casos en cuanto 

a su papel neuroprotector, en una doble vertiente, clínica y experimental.

La neuroprotección basada en LIO, de los pacientes que van a ser interve-

nidos precozmente de lensectomía, por motivos de necesidad o de calidad de 

vida, va a convertirse en un tema muy estudiado en los próximos años.
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5. Hipótesis

Las lentes intraoculares que se implantan tras la lensectomía en pacientes 

con glaucoma podrían no cumplir el papel neuroprotector esperado.
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6. Objetivos

1.  Evaluar la eficacia, seguridad y predictibilidad de la lensectomía asisti-

da por láser de femtosegundo e implante de LIO en los pacientes con 

riesgo de glaucoma por CA estrecha.

2.  Analizar con herramientas clínicas el papel neuroprotector de las LIO 

monofocales con filtro UV y las LIO monofocales con filtro UV+azul, que 

se implantan habitualmente en pacientes diagnosticados de GPAA.

3.  Estudiar desde un punto de vista clínico las diferencias en cuanto a neu-

roprotección entre las LIO monofocales y las LIO difractivas, implanta-

das en pacientes diagnosticados de GPAA.

4.  Determinar en un modelo in vitro el efecto neuroprotector de las LIO 

más implantadas y proponer un nuevo modelo de filtro para su incorpo-

ración en las mismas.
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7. Estructura de la Tesis

La Tesis Doctoral se ha estructurado alrededor de cuatro capítulos que in-

tentan resolver la pregunta de investigación. Después de una introducción 

al tema, el primer capítulo hace referencia a una situación reconocida como 

predisponente a desarrollar un glaucoma por cierre angular, en la que la ci-

rugía precoz del cristalino debería aportar unos beneficios significativos. El 

segundo capítulo, compara las diferencias entre implantar una LIO monofocal 

esférica con filtro UV o filtro UV+azul o una LIO monofocal asférica con filtro 

UV+azul, en la evolución del glaucoma. El tercero, compara las LIO monofoca-

les asféricas con filtro UV+azul y las difractivas asféricas con filtro UV+azul, en 

ese mismo sentido. El cuarto, se centra en la valoración, a nivel de laboratorio, 

de la eficacia neuroprotectora de las LIO que se implantaron en los capítulos 

anteriores, así como las más utilizadas en la práctica quirúrgica habitual. En 

las conclusiones, se resumen las ideas obtenidas después de realizar los cua-

tro capítulos, que coinciden con los objetivos que se propusieron.





GLAUCOMA:
NEUROPROTECCIÓN BASADA EN LENTES INTRAOCULARES

8
CAPÍTULO 1

Cirugía del cristalino con láser 
de femtosegundo en casos con 

cámara anterior estrecha





— 103 —

8.  Capítulo 1

Cirugía del cristalino con láser de femtosegundo 
en casos con cámara anterior estrecha

Índice

Introducción, justificación e hipótesis

Objetivos

Pacientes, Material y Método

Resultados

Discusión

Conclusiones



8. CAPÍTULO 1

— 104 —

1. INTRODUCCIÓN

La cirugía del cristalino en ojos con CA estrecha, hipermétropes o no, po-

dría ser beneficioso desde el punto de vista refractivo y desde el punto de vista 

de prevención de una HTO.

Intervenir uno ojo de estas características presenta unas peculiaridades 

muy específicas. En primer lugar, las fórmulas de cálculo no funcionan tan 

bien como lo hacen en ojos con otras características217. El cálculo de la po-

tencia de la LIO en ojos hipermétropes altos puede ser impreciso debido a 

la longitud axial y convertirse, por tanto, en errores refractivos postoperato-

rios no deseados218. De manera adicional, el procedimiento es técnicamen-

te más difícil en esos casos debido a la limitada capacidad de maniobra 

impuesta por el poco espacio disponible en la CA para la cirugía. De hecho, 

ojos con longitudes axiales inferiores a 20 mm presentan una elevada in-

cidencia de rotura de la cápsula posterior219, y ojos con longitudes axiales 

menores a 19 mm presentan 21 veces más riesgo de complicaciones220. Una 

CA estrecha presenta diversas dificultades durante la cirugía de facoemul-

sificación, incluyendo la realización de la incisión corneal, mayor pérdida de 

células endoteliales, alteraciones del iris, y mayor riesgo de complicaciones 

en general, tales como efusión supracoroidea221,222 (particularmente en na-

noftalmos). Uno de los mayores desafíos en estos ojos es la realización de la 

capsulotomía. En particular, cristalinos intumescentes en estos casos, pue-

den hacer que la capsulorrexis circular continua (CCC) sea técnicamente 

desafiante223.

La cirugía FLACS tiene ventajas sobre la facoemulsificación manual en 

cuanto a su precisión y predictibilidad, y se ha utilizado de manera segura 

y exitosa en casos difíciles224. Martin et al.222 presentaron ojos con longitud 

axial reducida y CA estrecha indicando que son casos difíciles que pueden 

ser operados con FLACS, y Kránitz et al.221 presentaron su utilidad en el 

glaucoma facomórfico. La cirugía con FLACS puede aumentar la seguri-

dad en pasos complejos como la capsulotomía anterior222 y puede reducir 

las posibilidades de daño endotelial225-227. Además, su ayuda para un me-

jor centrado de la LIO y su correcta colocación en el saco capsular debe-

rían contribuir a mejorar los resultados refractivos228,229. En un reciente es-

tudio llevado a cabo por Vasavada et al.230 se compararon el rendimiento 

intraoperatorio y los resultados postoperatorios entre la técnica FLACS y 

la facoemulsificación convencional en ojos con CA estrecha, concluyendo 
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que FLACS podría considerarse como una alternativa a la cirugía conven-

cional.

Debido a la eficacia y seguridad demostrada por FLACS221,225, estaría justi-

ficado estudiar los posibles beneficios de la lensectomía precoz con FLACS en 

situaciones complicadas como serían ojos con un riesgo aumentado de glau-

coma por presentar una CA estrecha.

Por todo lo anterior, se puede hipotetizar que la extracción precoz del 

cristalino en casos de CA estrecha utilizando el láser de femtosegundo 

debería ser un procedimiento eficaz y seguro desde el punto de vista re-

fractivo y debería tener un efecto favorable en cuanto a la disminución de 

la PIO.

2. OBJETIVOS

2.1. Principal

1.  Valorar el papel de la lensectomía precoz asistida por láser de femtose-

gundo en casos de CA estrecha en cuanto a riesgos y beneficios.

2.2. Específicos

1. Evaluación refractiva del procedimiento.

2. Estudiar la eficacia.

3. Valorar la seguridad.

4. Establecer la predictibilidad.

5. Comprobar niveles de PIO.

6. Determinar la utilización de fármacos hipotensores.

3. PACIENTES, MATERIAL Y MÉTODO

3.1. Diseño del estudio

Estudio observacional y prospectivo de una serie de casos consecutivos lle-

vado a cabo en el Instituto Oftalmológico Fernández-Vega (IOFV).
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3.2. Pacientes

Se incluyeron todos los pacientes intervenidos de lensectomía que cum-

plían los criterios de inclusión y exclusión entre febrero y diciembre de 2016 

por diferentes cirujanos (JFA, CL, PPR), utilizando la plataforma láser de fem-

tosegundo LenSx (Alcon LenSx Inc., Aliso Viejo, CA, USA). El estudio se realizó 

cumpliendo la Declaración de Helsinki. El consentimiento informado se obtuvo 

de todos los pacientes después de que se explicara la naturaleza del procedi-

miento y las posibles consecuencias del estudio.

3.2.1. Criterios de inclusión

1. Pacientes ≥ 40 años.

2.  Profundidad de cámara anterior (“anterior chamber depth”, ACD) ≤2,1 mm

3.  Cirugía FLACS (tanto cirugía de cataratas como de cristalino transparente).

3.2.2. Criterios de exclusión

1. Cirugía ocular previa

2. Enfermedades corneales.

3. Astigmatismo corneal >3,00 D.

4. Diámetro pupilar intraoperatorio ≤4,8 mm.

5. Mala visualización del segmento anterior.

6.  Cualquier enfermedad asociada que pudiera alterar las pruebas del es-

tudio.

3.3. Evaluación pre- y post-operatoria / Protocolo de exploración

Todos los pacientes se sometieron a un examen oftalmológico completo 

antes de la cirugía y a los 6 meses tras la misma, incluyendo:

1.  Agudeza visual de lejos con corrección (AVcc) y sin corrección (AVsc) LogMAR.

2. Refracción manifiesta.

3. Queratometría.

4. Biomicroscopia con lámpara de hendidura.

5.  Tonometría de aplanación (tonómetro de Perkins MK2 Clement Clarke 

International, Essex, England).
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6.  Gonioscopia realizada con lente de 3 espejos de Volk Goldmann (Volk 

Optical, INC.Mentor, USA).

7.  Exploración de fondo de ojo previamente dilatado con colirio de tropi-

camida (10mg/ml), con el oftalmoscopio indirecto, y con lente de +90 D 

(Volk Optical, INC. Mentor, USA).

También se calcularon el índice de eficacia (definido como la relación entre 

la AVsc postoperatoria y la AVcc preoperatoria medidas en escala Snellen de-

cimal) y el índice de seguridad (definido como la relación entre la AVcc posto-

peratoria y preoperatoria medido en escala Snellen decimal).

3.4. Pruebas diagnósticas complementarias

1.  El valor de la ACD y el diámetro de blanco a blanco se evaluaron con 

OCT de segmento anterior con el sistema Visante (Carl Zeiss Meditec AG, 

Jena, Germany).

2. Paquimetría corneal ultrasónica (DGH Technology, Exton, USA).

3. Topografía corneal (Sirius; CSO Srl, Firenze, Italy).

4.  Medida de la densidad de células endoteliales centrales (ECD) (SP 

3000P; Topcon Europe Medical, B.V. Capelle a/d Ijsset, Netherlands). La 

disminución del porcentaje de células endoteliales postoperatorias se 

calculó de la siguiente manera: [(ECD postoperatoria - ECD preoperato-

ria) / ECD preoperatoria] × 100.

Para clasificar los casos seleccionados se utilizó la Guía de la EGS15, donde 

se define: SCAP como la presencia de dos o más cuadrantes de CTI, PIO nor-

mal, sin SAP y sin evidencia de NOG; ojos con CAP se definió como la presencia 

de CTI que resulta en SAP y/o PIO elevada (sin evidencia de NOG); ojo con 

GPAC se definió como CTI causante de NOG. Los casos sin CTI, PIO normal, sin 

SAP y sin evidencia de NOG se definieron como “CA estrecha”.

3.5. Parámetros del Láser

El sistema de láser de femtosegundo LenSx se utilizó para realizar la cap-

sulotomía y la fragmentación del cristalino. Para la capsulotomía anterior, los 
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parámetros del láser de femtosegundo fueron los siguientes: diámetro: 4,8 

mm; valor delta de la cápsula anterior: 200 μm; valor delta de la cápsula 

posterior: 350 μm; separación de puntos: 4 μm; separación de capas: 5 μm; 

energía de pulso: 6 μJ. El patrón de fragmentación se estableció para crear 4 

cuadrantes nucleares (2 cortes perpendiculares) con 4 cilindros concéntricos 

centrales. Para la fragmentación del cristalino, los parámetros del láser ele-

gidos fueron: diámetro: 6 μm; “offset” anterior del cristalino: 500 μm; “offset” 

posterior del cristalino: 800 μm; separación de puntos: 10 μm; separación de 

capas: 10 μm; y energía de pulso: 12 μJ.

3.6. Técnica Quirúrgica

Antes de la cirugía se instruyó a todos los pacientes para que se ad-

ministraran gotas oculares de bromfenaco tópico al 0,09% (Yellox; Baus-

ch&Lomb Inc., Rochester, NY, USA) dos veces al día y moxifloxacino tópica 

al 0,5% (Vigamox; Alcon Laboratories, Inc., Fort Worth, TX, USA) tres veces 

al día durante los 2 días anteriores al procedimiento. La midriasis médica 

se realizó con gotas tópicas de tropicamida al 1,0% (Alcon Laboratories, 

Inc., Fort Worth, TX, USA) y gotas de fenilefrina al 2,5% tres veces (cada 10 

minutos) dentro de 1 hora anterior a la cirugía de FLACS (la última aplica-

ción de midriáticos tópicos se instiló 15 minutos antes de la cirugía). Todos 

los pacientes recibieron un 20% de manitol intravenoso y fueron operados 

bajo bloqueo peribulbar. Las incisiones corneales siempre se realizaron de 

forma manual con cuchillete de 2,2 mm y paracentesis con lanceta de 20G. 

La CA se llenó con material viscoelástico (cohesivo y/o dispersivo). El borde 

de la cápsula anterior diseccionada con láser se revisó para determinar la 

separación completa con un cistitomo, y la cápsula diseccionada se extrajo 

del ojo mediante pinzas. Después de la hidrodisección, se usó la facoemul-

sificación estándar (Centurion, Alcon Laboratories Inc., Fort Worth, TX, USA) 

para eliminar los cuatro cuadrantes del núcleo previamente cortados por el 

láser (técnicas stop and chop o divide y vencerás, dependiendo de la prefe-

rencia del cirujano). Después de la extracción del córtex, se llevó a cabo el 

pulido de las cápsulas anterior y posterior, el implante del anillo de tensión 

capsular y el implante de la LIO en el saco capsular, y se eliminó el material 

viscoelástico por completo mediante irrigación/aspiración, lo que asegu-

ró la superposición de la capsulotomía y la LIO. Finalmente se realizó una 
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suave hidratación de la incisión corneal principal y se introdujeron 0,1 ml de 

Cefuroxima intracameral al 1%.

La terapia tópica posoperatoria incluyó tobramicina y dexametasona en 

gotas oculares al 0,1% (Tobradex; Alcon Laboratories, Inc.) y moxifloxacino 

en gotas oculares al 0,5% (Vigamox; Alcon Laboratories, Inc., Fort Worth, TX, 

USA), cuatro veces al día durante 7 días y tres veces al día durante 7 días, así 

como bromfenaco en gotas oculares al 0,09% (Yellox; Bausch&Lomb Inc., Ro-

chester, NY, EE.UU.), dos veces al día durante cuatro semanas. Cada paciente 

fue evaluado a los días 1 y 7, y a los meses 1, 3 y 6 después de la cirugía.

3.7. Cálculo de la lente intraocular

El sistema IOLMaster 700 (Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Germany) se utili-

zó para la medida de la longitud axial y la biometría completa. La potencia 

de la LIO se calculó utilizando la fórmula Holladay-II en casos con longitudes 

axiales <22,5 mm y la fórmula SRK/T en casos con longitudes axiales >22,5 

mm. La selección de una LIO monofocal o una LIO trifocal se realizó en función 

del interés del paciente en usar o no lentes de visión de cerca, además de las 

características propias del ojo. Ambos grupos fueron evaluados por separado.

3.8. Análisis estadístico

El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS (versión 19.0 IBM 

SPSS, Chicago, IL, USA). La normalidad se comprobó mediante la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov y se utilizó una prueba t de Student para evaluar las di-

ferencias entre los resultados antes y tras la cirugía y en ambos grupos. El nivel 

de significación se estableció en p <0,05.

4. RESULTADOS

4.1. Muestra

Se incluyeron 100 ojos (50 derechos y 50 izquierdos) de 61 pacientes (17 

hombres y 44 mujeres). La edad media de toda la muestra fue de 67,1±11,4 



8. CAPÍTULO 1

— 110 —

años (rango de 43 a 90 años), siendo de 73,63±10,62 años (de 49 a 90 años) 

y de 62,53±9,81 años (de 43 a 79 años) para los grupos de pacientes con im-

plante de LIO monofocal y trifocal, respectivamente.

En la tabla 3 se reflejan los datos biométricos de la muestra antes de la 

cirugía. Los dos grupos estudiados resultaron preoperatoriamente homogé-

neos en cuanto a variables clínicamente relevantes, tales como: ACD, longitud 

axial, PIO y paquimetría.

Parámetro
LIO Monofocal

(n = 41)
LIO Trifocal

(n = 59)
Valor P 

Esfera refractiva (D) 1,83 ± 2,07
(-2,75, 6,00)

2,14 ± 2,39
(-4,00, 8,00)

0,24

Cilindro refractivo (D) -1,10 ± 0,75
(-3,00, 0,00)

-0,71 ± 0,54
(-2,25, 0,00)

<0,05

Queratometría K1 (D) 44,08 ± 1,26
(41,75, 46,75)

44,19 ± 1,59
(40,50, 46,75)

0,10

Queratometría K2 (D) 43,94 ± 1,43
(40,75, 46,50)

43,73 ± 1,38
(41,0, 46,0)

0,20

AVcc (LogMAR) 0,23 ± 0,21
(0,0, 1,0)

0,06 ± 0,09
(0,0, 0,30)

<0,05

ECD (células/mm2) 2470 ± 483
(1626, 3964)

2443 ± 319
(1550, 2924)

0,37

ACD (mm) 1,96 ± 0,15
(1,21, 2,10)

1,94 ± 0,15
(1,57, 2,10)

0,33

Longitud axial (mm) 22,28 ± 0,81
(20,59, 24,11)

22,06 ± 1,10
(19,81, 26,45)

0,13

Blanco-Blanco (mm) 11,26 ± 0,36
(10,66, 11,96)

11,50 ± 0,48
(10,55, 12,40)

<0,05

PIO (mm Hg) 14,34 ± 3,42
(8, 23)

14,37 ± 3,28
(8, 23)

0,48

Paquimetría (μm) 547,95 ± 33,94
(496, 636)

555,92 ± 32,86
(497, 624)

0,12

Tabla 3: Características de los pacientes antes de la cirugía [datos mostrados como 
media ± desviación estándar (rango)]

Los resultados postoperatorios presentados en el estudio corresponden a 

los resultados en la visita de seguimiento de los 6 meses.

4.2. Datos de las lentes intraoculares

Se implantaron cuarenta y un ojos (41%) con una LIO monofocal (AcrySof 

IQ; Alcon Laboratories Inc., Fort Worth, TX, USA) y 59 ojos (59%) con una LIO 

trifocal (PanOptix; Alcon Laboratories Inc., Fort Worth, TX, USA). La poten-
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cia media de la LIO para el grupo monofocal fue de 25,28±2,51 D (rango de 

22,00 a 31,00 D) y para el grupo trifocal fue de 26,06±3,41 D (rango de 15,00 

a 34,00 D).

4.3. Eficacia y Seguridad

En promedio, los resultados obtenidos a los 6 meses de seguimiento reve-

laron para el grupo con LIO monofocal unas AVsc y AVcc de 0,26±0,21 LogMAR 

y 0,11±0,11 LogMAR, respectivamente. Para el grupo con LIO trifocal, estos va-

lores fueron 0,13±0,15 LogMAR y 0,06±0,07 LogMAR, respectivamente. La fi-

gura 21 muestra los resultados monoculares acumulados de AVsc y AVcc para 

ambos grupos. El grupo con LIO monofocal mostró un 63,41% de los ojos con 

0,10 LogMAR de AVcc y el 90,24% de los ojos con 0,20 LogMAR de AVcc, y el 

grupo con LIO trifocal mostró valores de 88,14% y 98,31% para estos valores 

de AV, respectivamente (100% para 0,40 LogMAR). Los porcentajes de AVsc 

fueron menores en ambos grupos. El índice de eficacia fue de 0,96 para el 

grupo de LIO monofocal y de 0,87 para el grupo de LIO trifocal. El índice de 

seguridad fue 1,26 para el grupo de LIO monofocal y 1,01 para el grupo de LIO 

trifocal.

Figura 21: Proporción acumulada de ojos con una agudeza visual de lejos sin co-
rrección (AVsc) y con la mejor corrección (AVcc) para los grupos de LIO monofocal 
y multifocal a los 6 meses tras la cirugía.
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4.4. Predictibilidad

La figura 22 muestra el equivalente esférico (EE) postoperatorio encontra-

do en ambos grupos. El porcentaje más alto para ambos grupos de LIO estuvo 

en el rango de -0,13 a + 0,13 D, siendo de un 60,98% (25 ojos) y de un 52,54% 

(31 ojos) para monofocal y trifocal, respectivamente. En el caso del grupo de 

LIO monofocal, el 95,12% de los ojos (n = 39) estaban dentro de ±0,50 D y el 

100% (n = 41) dentro de ±1,00 D. Estos valores se redujeron ligeramente al 

86,44% (n = 51) y al 96,61% (n = 57), respectivamente, para el grupo de LIO 

trifocal. El EE postoperatorio se distribuyó más en torno a los valores miopes, 

aunque no se encontraron valores mayores que -1,50 D para ninguno de los 

dos grupos. La media del EE postoperatorio fue de -0,06 ± 0,28 D (con un ran-

go de 0,75 a -1,00 D) y -0,14 ± 0,38 D (con un rango de 0,75 a -1,50 D) para los 

grupos de LIO monofocal y trifocal, respectivamente.

4.5. Células Endoteliales

La ECD varió de 2470±483 a 2009±538 células/mm2 (p<0,05) y de 

2443±319 a 2245±628 células/mm2 (p=0,06) para los grupos de LIO monofo-

cal y trifocal, respectivamente. La disminución del porcentaje de células en-

Figura 22: Refracción esfero equivalente postoperatoria (D) para el grupo mo-
nofocal y multifocal a los 6 meses tras la cirugía.
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doteliales postoperatorias fue del 18% y del 8% para los grupos de LIO mono-

focal y trifocal, respectivamente.

4.6. Presión intraocular

Se encontró una disminución significativa en comparación con las medi-

ciones preoperatorias, de 14,34 a 12,85 mmHg (-1,48 mmHg; p<0,05) para el 

grupo de LIO monofocal y de 14,37 a 11,91 mmHg (-2,45 mmHg; p<0,05) para 

el grupo de LIO trifocal.

No hubo casos de cirugía previa de glaucoma. Sesenta y dos casos (62%) 

presentaron SCAP, 16 (16%) mostraron CAP, y los otros 22 casos (22%) se clasi-

ficaron como CA estrecha. Ningún ojo fue diagnosticado como GPAC. Veintio-

cho ojos (28%) se habían sometido a una iridotomía periférica con láser antes 

de la extracción del cristalino, siendo 6 ojos CAP y 22 SCAP. A los 16 ojos con 

CAP se les implantó una LIO monofocal.

Antes de la cirugía, 82 ojos (82%) no tenían medicación tópica hipoten-

sora y ninguno de ellos requirió medicación postoperatoria para controlar la 

PIO. Dieciséis ojos (16%) tenían tratamiento médico hipotensor (todos dentro 

del grupo de LIO monofocal). De ellos, después de la cirugía, 7 ojos (38,89%) 

no requirieron medicación, 8 ojos (44,44%) disminuyeron la medicación, 1 ojo 

(16,67%) continuó con la medicación y ninguno requirió medicación adicional 

para controlar la PIO. La figura 23 muestra el porcentaje de ojos que precisa-

ron tratamiento hipotensor después de la cirugía.

Figura 23: Porcentaje de ojos que requieren tratamiento hipotensor tras 
la cirugía. Notar que todos los ojos pertenecen al grupo de LIO monofocal.
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4.7. Profundidad de la Cámara Anterior

La ACD cambió significativamente de 1,96 ± 0,15 mm antes de la cirugía a 

3,75 ± 0,30 mm (variando de 3,24 a 4,24 mm) después de la cirugía en el gru-

po de LIO monofocal (p<0,05). Estos valores variaron de 1,94 ± 0,15 mm antes 

a 3,23 ± 0,21 mm (variando de 2,67 a 3,56 mm) después de la cirugía para el 

grupo de LIO trifocal (p<0,05).

4.8. Cirugía y Complicaciones

No se hallaron complicaciones intraoperatorias, no hubo casos de desga-

rros radiales de la cápsula anterior, luxación posterior de la LIO o síndrome de 

bloqueo capsular. En relación con el procedimiento de facoemulsificación no 

se encontraron casos de rotura de la cápsula posterior. Después de la cirugía, 

ningún ojo desarrolló descompensación corneal o bloqueo ciliolenticular. Un 

caso (1,0%) tuvo edema corneal difuso agudo moderado que se recuperó con 

tratamiento médico. Tres ojos (3,0%) desarrollaron un aumento postopera-

torio de la PIO el día después de la cirugía, y todos evolucionaron con éxito 

mediante una descompresión de la CA que no necesitó más tratamiento hi-

potensor para controlar la PIO.

5. DISCUSIÓN

5.1. Diseño del estudio

Se trata de un estudio prospectivo, dotado de un protocolo de estudio dise-

ñado de forma sistemática lo cual permite extraer conclusiones más precisas.

5.2. Características de la muestra

No se llevó a cabo ningún cálculo previo de tamaño muestral. Los valores 

obtenidos son similares a los de estudios previos con FLACS, como el de Va-

savada et al.230 con 182 ojos, o el de Conrad-Hengerer, et al. que incluyó 150 

ojos227.
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Una de las grandes fortalezas del estudio es que los dos grupos estudiados 

eran homogéneos en relación a las principales variables clínicas estudiadas 

antes de la cirugía.

Se estableció el punto de corte de la ACD en 2,0 mm en base a la dilatada 

experiencia quirúrgica del grupo de cirujanos implicados en el trabajo, ya que 

es a partir de este punto en el que el procedimiento se vuelve especialmente 

compleja y se describe la mayor incidencia de complicaciones. Por otro lado, 

se pretendía evaluar el papel de la técnica FLACS en casos más desfavorables 

en principio que la media, para mostrar sus teóricas ventajas. Trabajos muy 

similares, como el ya mencionado de Vasavada et al.230, establecieron este 

criterio de inclusión en 2,5 mm, siendo por tanto menos restrictivos.

Resumen:

Los grupos resultaron homogéneos en cuanto a las variables analizadas.

El tamaño muestral fue similar al de estudios parecidos previos.

5.3. Eficacia y Seguridad

Los resultados hallados muestran que a los 6 meses posteriores a la cirugía 

tanto la AVsc como la AVcc fueron buenas para los dos grupos de pacientes, 

siendo el índice de seguridad superior a 1 y el índice de eficacia similar, apro-

ximadamente 0,9, en ambos grupos.

Los resultados refractivos en la cirugía de cataratas de ojos con CA estre-

cha, tienden a ser más impredecibles debido a algunas características ana-

tómicas, como cristalinos más gruesos y posicionados anteriormente, longi-

tud axial corta231, configuración de la CA o un elevado “crystalline lens rise” 

(CLR)232. Sin embargo, los resultados refractivos son buenos y de acuerdo con 

los publicados anteriormente233.

5.4. Predictibilidad

En relación a las posibles diferencias entre los grupos de LIO monofocales y 

trifocales se encontraron resultados ligeramente mejores para el grupo de LIO 

monofocales. En el caso de este grupo, un 95,12% de los ojos estaban dentro 

de ±0,50 D y un 100% dentro de ±1,00 D, en contraste con un 86,44% y un 
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96,61%, respectivamente, para el grupo de LIO trifocal. Se ha encontrado pre-

viamente que la refracción esperada en ojos más cortos (<22,0 mm) es más 

pobre que en los más largos. En el estudio EAGLE231, el 64% de los casos se 

encontraban dentro de ±1,00 D en el grupo de longitud axial <22,0 mm, fren-

te al 92% en el grupo de longitud axial ≥22,0 mm. En ese estudio la predicti-

bilidad se describió como sub-óptima y se encontró que los ojos con longitud 

axial <22,0 mm tienen una probabilidad significativamente mayor de tener 

un resultado refractivo postoperatorio >1,00 D diferente de lo predicho231. Sin 

embargo, el estudio EAGLE solo consideró las LIO monofocales. Un pequeño 

subanálisis con nuestros resultados, considerando la longitud axial solo con las 

LIO monofocales, indica que se dispone de un 85% de casos dentro de ±1,00 

D para ojos con longitud axial <22,0 mm y un 93% para ojos con una longitud 

axial ≥22,0 mm. Además, no existe un consenso definitivo para la mejor fór-

mula de LIO en ojos cortos u ojos con segmento anterior estrecho. La Hoffer 

Q es una de las fórmulas más utilizadas en ojos con una longitud axial ≤22,0 

mm234 y se ha mostrado como la fórmula más precisa para ojos cortos235,236. 

También indicar que se han encontrado buenos resultados con la fórmula de 

Barret universal y la fórmula de Holladay en ojos con CA estrecha, a pesar de 

que no considera el grosor del cristalino. En el presente estudio, el uso de las 

fórmulas Holladay 2 o SRK/T, en función de la longitud axial, proporcionó bue-

nos resultados de predictibilidad en ambos grupos.

5.5. Células Endoteliales

Se encontró una pérdida de células endoteliales 6 meses después de la 

cirugía del 18% y 8% para los grupos de LIO monofocal y trifocal, respecti-

vamente. Las diferencias entre los grupos pueden provenir de las diferentes 

edades medias, siendo mayores los pacientes con LIO monofocal. Además, la 

relación entre la ACD y la pérdida de células endoteliales después de la facoe-

mulsificación ha originado algunos resultados controvertidos. En un estudio 

de Hwang et al.237, en un grupo de pacientes con un ACD entre 1,5 y 2,5 mm, 

la pérdida de células endoteliales 2 meses después de la cirugía de catara-

tas sin láser de femtosegundo varió de un 6% a un 13%, dependiendo de la 

densidad del núcleo cristaliniano. Después de la cirugía manual de cataratas, 

Jung et al.238 encontraron una pérdida de células endoteliales del 14%, 12% 

y 7,6% en ojos nanoftálmicos, ojos con microoftalmos anterior relativo y ojos 
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normales, respectivamente. Reuschel et al.239 informaron de que la ACD no 

era un factor de riesgo para la pérdida de células endoteliales postoperato-

rias. Sin embargo, el rango de ACD en ese estudio fue de 2,3 a 2,8 mm. Abell 

et al.240 compararon el efecto sobre el endotelio corneal de la cirugía FLACS 

con la cirugía de catarata de facoemulsificación convencional, observando 

reducciones significativas en la pérdida de células endoteliales en el grupo 

de FLACS a las 3 semanas, pero no a los 6 meses después de la cirugía. Sin 

embargo, la ACD fue de aproximadamente 3,0 mm en ambos grupos estudia-

dos, por lo tanto, la influencia de este parámetro en el endotelio no pudo ser 

evaluada. En un estudio reciente de Vasavada et al.230, que comparó FLACS 

frente a facoemulsificación estándar en ojos con CA estrechas, se puso de ma-

nifiesto una pérdida de ECD del 7,6% al usar FLACS con una LIO monofocal a 

los 6 meses después de la cirugía. Las diferencias con nuestro estudio pueden 

provenir de la diferencia entre muestras. Vasavada et al.230 evaluaron los ojos 

con una ACD media de 2,38 mm en comparación con nuestros valores que 

fueron menores (1,94-1,96 mm). Consideramos que la reducción del espacio 

(valores más bajos de ACD) puede contribuir a un aumento de la lesión de las 

células endoteliales. Además, una limitación para la comparación es el grado 

de cataratas entre los estudios. Por lo tanto, en general, podemos considerar 

que los ojos con CA estrecha parecen ser más susceptibles al daño endotelial 

después de la cirugía de cataratas, y nuestros resultados confirman que la 

cirugía FLACS en esos casos puede ser tan segura como la técnica manual. 

Sin embargo, habría que tener en cuenta un factor que puede resultar clave 

como la dureza del cristalino, así como otros factores como la alta energía 

disipada acumulada intraoperatoria o la actividad inflamatoria postoperato-

ria, que parecen jugar un papel importante en la pérdida postoperatoria de 

células endoteliales.

Resumen:

La cirugía de cristalino mediante FLACS en ojos con CA estrecha es una 

técnica segura, eficaz y predecible.

5.6. Presión intraocular

Se encontró una reducción tensional significativa para ambos grupos des-

pués de la cirugía, mostrando valores medios de aproximadamente 12 mmHg 
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(Figura 24). Esto concuerda con la bibliografía como se puede apreciar en los 

trabajos de Dooley et al.241 y Altan et al.242

En el presente estudio, 16 ojos (16%) tenían CAP y no hubo pacientes con 

GPAC. Solo 5 ojos (5,0%) presentaron una PIO preoperatoria >21 mmHg, 

2 de ellos tenían 22 mmHg y los otros 3 ojos tenían 23 mmHg. Todos ellos 

eran casos de CAP y estaban en tratamiento con medicamentos tópicos 

hipotensores antes de la cirugía; no se registraron variaciones en su PIO 

después de la cirugía, continuando con la misma cantidad de fármacos 

hipotensores.

La figura 23 muestra el cambio en el tratamiento hipotensor después de 

la cirugía (todos para el grupo de LIO monofocal) que indica un cambio sig-

nificativo en el tratamiento, ya que en el 83,33% de los ojos se redujo o se 

disminuyó por completo.

Puede ser importante tener en cuenta la relación entre la ACD y la PIO. La 

figura 25 muestra el cambio en la PIO versus ACD preoperatoria para am-

bos grupos. A partir de este análisis, parece que no hay correlación entre la 

ACD preoperatoria y el cambio en la PIO después de la cirugía. Sin embargo, 

después de la cirugía hubo un aumento significativo en la ACD (1,8 mm para 

el grupo de LIO monofocal y 1,3 mm para el grupo de LIO trifocal) y, como se 

mencionó anteriormente, la PIO se redujo significativamente en ambos gru-

pos (1,5 mmHg y 2,5 mmHg, respectivamente). Por tanto, considerando estos 

cambios, parece que un aumento de los valores de ACD puede llevar a una 

Figura 24: Cambio en la presión intraocular (mmHg) para el grupo monofocal 
y multifocal a los 6 meses tras la cirugía.
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reducción de la PIO, lo que podría correlacionarse con una reducción de la 

medicación hipotensora en aquellos pacientes con tratamiento.

Resumen:

La cirugía de cristalino mediante FLACS reduce la PIO en ojos con CA es-

trecha.

Además, consigue disminuir la necesidad de medicación hipotensora en 

aquellos casos con CAP.

5.7. Profundidad de la Cámara Anterior

A pesar de que no existe una definición precisa aceptada a nivel mundial 

de “CA estrecha”, de manera similar a otros cirujanos de cataratas243, los auto-

res consideran que una CA estrecha representa un desafío importante duran-

te la facoemulsificación debido a la menor cantidad de espacio de trabajo. 

En la experiencia de los autores, esto se vuelve particularmente difícil cuando 

la ACD es <2,0 mm. Más de la mitad de los ojos estudiados en nuestro estudio 

(53,5%) mostraron una ACD <2,0 mm, mientras que 47 ojos (46,5%) tenían una 

Figura 25: Cambio en la presión intraocular (mmHg) versus la profundidad 
de la cámara anterior para el grupo monofocal y trifocal a los 6 meses tras 
la cirugía. Las líneas continua y discontinua representan el mejor ajuste lineal 
para el grupo monofocal y trifocal, respectivamente (las ecuaciones de ajuste 
y el valor de R2 están mostrados en la gráfica).
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ACD entre 2,0 y 2,1 mm. La figura 26 muestra un ejemplo del cambio de la ACD 

en un ojo antes y después de la cirugía.

5.8. Cirugía y Complicaciones / Seguridad / LIO

Es sabido que los ojos con una CA poco profunda representan un desafío 

durante la cirugía de cataratas. El espacio limitado para la cirugía aumenta 

la posibilidad de causar complicaciones, con mayores riesgos y, por lo tanto, 

reducir los beneficios para el paciente. Se ha demostrado que la cirugía FLACS 

proporciona mejores resultados postoperatorios en comparación con la facoe-

mulsificación convencional, especialmente en ojos con cámaras estrechas230. 

Evitar daños colaterales cuando se opera dentro de una CA estrecha es téc-

nicamente difícil244. La CCC es uno de los pasos más críticos en esos casos, ya 

que puede influir en la técnica de facoemulsificación, la posición de la LIO y los 

resultados refractivos. La cirugía FLACS ofrece la posibilidad de realizar una 

capsulotomía completa, bien centrada y precisa, con un tamaño y una forma 

predecibles, incluso en el caso de una CA estrecha245-247. La influencia del ta-

maño y la forma de la capsulotomía en los resultados refractivos y el papel del 

láser de femtosegundo en la creación de capsulotomía son cuestiones que to-

Figura 26: Tomografía de cohe-
rencia anterior del mismo ojo an-
tes (arriba) y a los 6 meses de la 
cirugía (abajo). Notar el cambio 
en la profundidad de la cámara 
anterior, antes (1,53 mm) y tras la 
cirugía (3,69 mm).
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davía están en discusión. En un estudio que comparó los parámetros de tama-

ño y posicionamiento de la capsulotomía FLACS con la CCC manual, Kránitz et 

al.245 descubrieron que la capsulotomía era más precisa en cuanto al tamaño 

y centrado con el láser de femtosegundo. Además, otros autores admiten que 

una capsulotomía más precisa puede resultar en una posición más estable 

de la LIO y un mejor centrado de la misma, lo que aumenta la predictibilidad 

en el cálculo de la potencia de dicha LIO248. Kránitz et al.229 mostraron que la 

creación de la capsulotomía con un láser de femtosegundo condujo a un me-

nor descentramiento e inclinación de la LIO postoperatoria en comparación 

con una CCC manual. Sin embargo, Miháltz et al.228 compararon la influencia 

de una CCC manual y FLACS en los resultados refractivos postoperatorios y no 

encontraron diferencias significativas. Findle et al.249 mostraron que el tama-

ño y la forma de la CCC tienen poco efecto en el rendimiento del saco capsu-

lar con LIO monofocales. Es importante tener en cuenta que el tipo de CCC y 

la superposición de cápsulas se han propuesto como factores predictivos del 

descentramiento horizontal y la posición de la LIO250. Esto es importante en 

las LIO multifocales229 ya que dependen más de su alineamiento en términos 

de lograr la mejor calidad visual.

El centrado, el tamaño preciso, la forma correcta y el solapamiento de 

la cápsula con la LIO son resultados difíciles de lograr simultáneamente en 

ojos con CA estrechas. El láser de femtosegundo se presenta como una he-

rramienta útil en estos casos. En el presente estudio, se implantaron 59 LIO 

multifocales en ojos con ACD <1,95 mm, y la capsulotomía creada con láser 

de femtosegundo obtuvo buenos resultados en términos de centrado, su-

perposición de la LIO, estabilidad de la LIO, posición predecible de la LIO y 

resultados refractivos. Aunque la extracción del cristalino puede considerar-

se un primer tratamiento en algunos casos en los que se presente un SCAP/

CAP251 y en casos de CA muy estrecha, incluso en pacientes jóvenes, también 

deben considerarse posibles complicaciones a largo plazo, incluido el des-

prendimiento de retina232.

5.9. Limitaciones

Se podría haber comparado la muestra seleccionada con un grupo de 

similares características intervenido mediante facoemulsificación manual. 

Como posible estudio futuro podría ser interesante ahondar en el diferente 
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comportamiento de los ojos en función de su clasificación dentro del espectro 

del cierre angular.

6. CONCLUSIONES

La cirugía FLACS en casos de ojos con CA estrechas es efectiva, predecible 

y segura, proporcionando una baja tasa de complicaciones tanto al implantar 

una LIO monofocal como una LIO trifocal. Además, hubo una reducción gene-

ral de la PIO y del tratamiento hipotensor médico después de la cirugía. Estos 

resultados pueden sugerir que la extracción temprana del cristalino podría 

considerarse en casos de CA estrecha o de CAP.
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1. INTRODUCCIÓN

Según diferentes estudios, parece que la lensectomía disminuye las cifras 

de PIO, por lo que su indicación precoz (en fases iniciales de la catarata) po-

dría ser beneficiosa en la evolución del GPAA. Sin embargo, se desconocen los 

efectos nocivos de eliminar un elemento de filtro de luz como es el cristalino y 

sustituirlo por una LIO.

La Organización Mundial de la Salud habla de 45 millones de personas 

ciegas en el mundo, de las cuales un 40% son debido a cataratas y un hecho 

importante observado después de la cirugía de la catarata es la variación en 

los valores de la PIO252.

Hay numerosos estudios que hablan sobre la relación existente entre la 

lensectomía mediante facoemulsificación e implante de LIO y la bajada de la 

PIO, aunque sigue existiendo controversia. Hay diversos factores que pueden 

afectar a la PIO tras cirugía de catarata, tales como el valor previo de la PIO, 

la profundidad de la CA, el volumen de irrigación utilizado durante la cirugía, 

el uso de viscoelásticos o la edad de los pacientes253.

Los estudios reportan un amplio rango de bajadas de PIO entre 1,85 y 13,50 

mmHg de media254. A pesar de que no hay estudios que incluyan grupos con-

trol no tratados, la evidencia indica que la extracción de catarata desciende 

la PIO en pacientes con glaucoma una media de 2-4 mmHg en un plazo de 

1-2 años tras la cirugía255. El grupo de Masis en 2017 realizó un meta-análisis 

en el cual se veía una reducción postoperatoria de la PIO en pacientes con 

GPAA de 2,7 mmHg tras mínimo 12 meses de seguimiento, siento el descenso 

significativamente mayor (hasta 6,4 mmHg) en pacientes con GPAC256.

El grupo de Armstrong en 2017 también habló de la eficacia de la facoe-

mulsificación para disminuir no solo la PIO sino el número de colirios hipoten-

sores que se utilizaban previamente a la cirugía. Añadía que estos resultados 

se mantenían al menos durante 36 meses con una pérdida gradual progresiva 

a partir del segundo año y que hay determinados pacientes que responden 

mejor a esta cirugía, aunque aún no han podido identificarlos257.

Se ha visto que la bajada de la PIO depende la PIO preoperatoria de los 

pacientes, de tal manera que cuanto más baja es la PIO antes de la cirugía, 

menor es el grado de bajada de la misma tras la lensectomía253.

Así mismo, la disminución de la PIO en el postoperatorio dependerá del 

tipo de glaucoma, de tal manera que los GPAC tienen una CA más estrecha, 

PIO preoperatoria más alta y por ello mayor bajada de la PIO postoperatoria. 
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Los ojos con GPAA tienen en general una PIO previa más baja y por ello la ba-

jada postoperatoria es menos acusada258.

El grupo de Poley ya analizó en varios estudios la PIO tras lensectomía en 

pacientes con glaucoma y recientemente han encontrado en pacientes con 

glaucoma reducciones de PIO al año de la cirugía que se mantuvieron hasta 

10 años de seguimiento. Todos los ojos con glaucoma o HTO con PIO mayores 

de 23 mmHg experimentaron bajadas de PIO tras la lensectomía con implan-

te de LIO.

En el Ocular Hypertension Treatment Study de 2002259 se describió que el 

tratamiento mediante facoemulsificación en ojos con HTO era más efectivo 

que el tratamiento con colirios hipotensores. Se cree que el cristalino, a medi-

da que envejece, es una causa mayor de HTO, de estrechamiento de la CA y 

factor predisponente de GPAA254.

Si consideramos ahora la otra cara del planteamiento, es decir, el papel 

del cristalino como filtro de luz, vemos como la transmitancia espectral del 

cristalino humano disminuye con la edad, especialmente para las longitudes 

de onda más cortas260. Esto es un factor muy a tener en cuenta, ya que esta 

longitud de onda es la que puede causar mayor daño a las células de la re-

tina. Por tanto, como el cristalino filtra una cantidad importante de dichas 

longitudes de onda que penetran a través del ojo, la extracción del cristalino 

podría aumentar el riesgo de daño retiniano por fototoxicidad. Para evitar 

esto, se pueden implantar las LIO con filtro167,261-264.

El grupo de Sakanashi estudió la relación entre la transmitancia del cris-

talino in situ a diferentes longitudes de onda y la edad. A todas las edades, la 

transmitancia relativa disminuyó al disminuir la longitud de onda, lo cual se 

vio sobre manera en los cristalinos de mayor edad. Artigas y su grupo estudia-

ron en 2012 de manera experimental la transmisión espectral de cristalinos 

humanos de adultos y ancianos y vieron que el cristalino humano filtra el UV 

y que su transmisión en el espectro visible disminuye con el paso de los años 

siendo el descenso mayor para las longitudes de onda corta. La transmisión 

global de luz visible disminuye característicamente a partir de los 70 años 

por lo general, produciéndose un “amarilleamiento” y saturación del crista-

lino265,266 (Figura 27). Por último, vieron que la transmisión total del cristalino 

es similar o menor que la transmitida por las LIO que existen en el mercado, 

aunque incorporen los diferentes tipos de filtro existentes.

De forma general, se ha visto que los cristalinos son filtros potentes para 

longitudes de onda corta ya que absorben la práctica totalidad de las lon-
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gitudes de onda inferiores a 400 nm. A partir de 400 nm la transmitancia 

se incrementa de modo variable y en general es mayor en los cristalinos más 

jóvenes. En cristalinos de menor edad, la transmitancia pasa de estar prác-

ticamente ausente a transmitir casi el 100% de las ondas superiores a 400 

nm, de tal forma que se transmite la práctica totalidad del espectro visible266 

(Figura 28).

Con la edad, el cristalino se va opacificando y “amarilleando”, filtrando la 

luz del rango violeta y azul, lo que disminuye la calidad visual bajo luz arti-

ficial o luz natural en condiciones mesópicas266 (Figura 29). En general, se ha 

observado una mayor transmisión espectral en cristalinos menores de 60 años 

comparado con los mayores de 60 años. El riesgo de potencial fototoxicidad 

para los ojos con cristalino, tiene un pico principal alrededor de los 25 años y 

luego decrece debido a la disminución del área pupilar163 y a la transmitancia 

Figura 27: Disminución de 
la transmitancia del cris-
talino en ojos de más de 
60 años266.

Figura 28: Variación de la 
transmitancia del cristali-
no en ojos de entre 40 y 
59 años266.
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del cristalino a pesar de la fototoxicidad asociada a la lipofuscina relacionada 

con la edad162.

Por último, cabe destacar que hoy en día se utilizan dos tipos de filtros para 

las LIO: los que filtran la luz UV y aquellos que filtran la luz UV y simultáneamente 

la luz azul (cromóforo amarillo). Se ha descrito la potencial toxicidad retiniana 

que puede ser producida por la luz; por lo general, se describen dos tipos diferen-

tes de daño en relación con la exposición a diferentes longitudes de onda. Uno 

sería el daño debido a la longitud de onda azul158 que podría estar implicada en 

el desarrollo de DMAE y en el daño de las CGR relacionadas con el glaucoma en 

personas susceptibles267. El segundo tipo sería UV+azul159, la cual se produciría en 

longitudes de onda cercanas a 440 nm y sería responsable de la fototoxicidad 

producida por la radiación solar esencialmente. Así, la fototoxicidad por luz azul 

se produciría tras exposiciones prolongadas a bajas intensidades de luz y la de 

tipo UV+azul necesitaría mayores irradiaciones en cortas exposiciones.

Mainster162 a finales de la década de 1970, fue el primer autor en recomen-

dar que las LIO deberían filtrar las bandas del espectro de la luz que pudieran 

resultar más dañinas para la retina, principalmente la UV (330-400 nm). A día 

de hoy, todas las LIO llevan, como mínimo, el filtro UV incorporado.

Recientemente, la luz azul ha sido parcialmente implicada en la patoge-

nia de la DMAE y del glaucoma, como culpable del inicio de mecanismos de 

apoptosis celular sobre el EPR22. Así mismo, en los últimos años, se ha investi-

gado sobre la capacidad de filtrar la luz azul por parte del cristalino y se ha 

reconocido que dicha capacidad aumenta en función de los cambios de color 

que va teniendo el cristalino hasta adquirir una pigmentación amarillenta con 

el envejecimiento265.

Figura 29: Variación de 
la transmitancia del cris-
talino en ojos colaterales 
en función a la edad266.
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Era cuestión de tiempo que se llegara a la conclusión de que una LIO que 

imitara al cristalino en cuanto a su capacidad de filtrar la luz azul tendría un 

efecto protector sobre la retina y sobre el riesgo de desarrollar patologías. 

Bajo este pretexto, se comercializaron las primeras LIO amarillas con capaci-

dad para filtrar la luz UV+azul. Estas LIO amarillas absorben la luz azul como 

lo haría el cristalino de una persona adulta de 50 años. Esta capacidad de 

filtrado evitaría la sobreexposición retiniana a la luz269.

El grupo de Artigas270 demostró que no todas las LIO con filtro UV prote-

gían de la misma manera sobre la luz UV. Van Norren y Kraats demostraron 

que las LIO con solo filtro UV imitan la transmitancia y la absorción de un 

cristalino de un recién nacido hasta la adolescencia, mientras que las LIO con 

filtro UV+azul imita más bien a un cristalino de mediana edad. Por ello, se cree 

que lo ideal sería una LIO que imitara el momento vital del cristalino en que 

tuviera la mejor transmitancia y una correcta absorción consiguiendo así un 

equilibrio entre la mejor visión posible y la protección retiniana271.

Se ha visto que las LIO con filtro UV+azul permiten el paso de una cantidad 

significativamente mayor de luz que el cristalino natural envejecido, aunque 

hay mucha evidencia de que estas LIO protegen la retina del daño de la luz. 

De hecho, hay estudios que compararon ojos afáquicos con LIO tanto con fil-

tro UV como con filtro UV+azul y vieron que las LIO con filtro UV reducían un 

60% la irradiación de luz azul y las LIO con filtro UV+azul la reducían bastante 

más. En cuanto al rendimiento visual, se ha visto que es muy similar entre am-

bos tipos de LIO. Se ha sugerido que los pacientes en edad pediátrica que re-

quieran el implante de una LIO, debido a que van a recibir una cantidad más 

importante de radiación de longitudes de onda corta, podrían beneficiarse 

más de una LIO con filtro UV+ azul159.

Dado que la cirugía de la catarata reduce la PIO, se podría plantear la 

lensectomía como una técnica precoz o preventiva en determinados tipos 

de glaucoma o situaciones predisponentes al mismo. Sin embargo, y por otro 

lado, el cristalino con una catarata inicial protege las CGR de la luz UV y de la 

luz azul. Con estos dos antecedentes, está justificado que se estudie el papel 

neuroprotector, en el glaucoma, de los filtros que incorporan las LIO, por si el 

planteamiento de una cirugía precoz del cristalino se consolidase en la prác-

tica habitual.

Por todo ello, se puede hipotetizar que la ausencia de filtro para luz azul 

en la LIO que se implanta cuando se realiza la cirugía de catarata en un pa-

ciente con GPAA, debería influir negativamente en la evolución del mismo.
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2. OBJETIVOS

2.1. Principal

Estudiar la influencia del filtro de las LIO monofocales en la evolución del GPAA.

2.2. Específicos

1.  Identificar los tipos de LIO monofocales implantadas en pacientes inter-

venidos de catarata y diagnosticados de GPAA en el IOFV.

2.  Comprobar PIO y fármacos hipotensores tras lensectomía con implante 

de LIO en pacientes con GPAA.

3.  Estudiar las diferencias funcionales (campimetría) en la evolución del 

GPAA, en función del tipo de filtro que incorpore la LIO implantada.

4.  Estudiar las diferencias estructurales en la evolución del GPAA (papila 

del nervio óptico y capa de fibras nerviosas de la retina), en función del 

tipo de filtro que incorpore la LIO implantada.

5.  Determinar si existen variaciones específicas funcionales y/o estructura-

les, en función del grado de gravedad inicial del GPAA.

6.  Determinar eficacia y seguridad de la cirugía de la catarata con LIO 

monofocal en pacientes con GPAA.

3. PACIENTES, MATERIAL Y MÉTODO

3.1. Diseño del estudio

Estudio retrospectivo y comparativo, realizado en el IOFV, Departamento 

de Glaucoma. Se analizó la evolución del GPAA después de la cirugía de cata-

rata con diferentes tipos de LIO monofocales.

3.2. Pacientes

Se incluyeron aquellos ojos que estaban diagnosticados de GPAA en el 

momento de la cirugía de LIO. Todos los ojos fueron operados de catarata 
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con un implante de LIO monofocal entre los años 2001 y 2014. El seguimiento 

postoperatorio mínimo fue de 5 años. Se siguieron los principios de la Decla-

ración de Helsinki y el estudio fue aprobado por la comisión de investigación 

del IOFV y de la FIO. Todos los sujetos incluidos en el estudio habían firmado 

previamente el consentimiento informado de la cirugía de cataratas. Los da-

tos estaban anonimizados y el análisis se realizó siguiendo las regulaciones de 

protección de datos de carácter personal.

3.2.1. Criterios de inclusión

Antecedentes personales y demográficos

1. Pacientes ≥ 50 años en el momento de la cirugía de catarata.

2. Raza caucásica.

Antecedentes personales oftalmológicos

3. Pacientes diagnosticados de GPAA (ángulo grado ≥ III según la escala 

de Schaffer, valorado mediante gonioscopia con lente de Goldmann), siendo 

definido como una excavación y aspecto de nervio óptico patológicos + Alte-

raciones campimétricas reproducibles en al menos dos campos visuales con-

secutivos (DM<-2dB; perimetría Humphrey) +/- daño en CFNR en el momento 

de la cirugía de catarata con LIO en el IOFV con un seguimiento de al menos 

5 años.

4. Catarata senil clínicamente significativa.

5. Cirugía de la catarata realizada con implante de LIO monofocal

3.2.2. Criterios de exclusión

Antecedentes personales y demográficos

1. Pacientes mayores de 80 años.

2. Pacientes con enfermedad asociada que pueda alterar las pruebas del 

estudio.

Antecedentes personales oftalmológicos

3. Defectos de refracción superiores a -6,00 D esféricas.

4. AVsc post-cirugía de catarata < 1,0 LogMAR.

3. Presencia de cualquier tipo de patología glaucomatosa que no se co-

rresponda con GPAA.
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4. Glaucomas secundarios.

5. Contacto iridotrabecular ≥ 180º en la exploración gonioscópica.

6. Presencia de sinequias anteriores periféricas en la exploración gonios-

cópica.

7. Complicación grave intraoperatoria o postoperatoria que pudiera ace-

lerar por sí misma la progresión del glaucoma o cambios en la PIO.

8. Presencia de cualquier patología del nervio óptico, mácula o retina que 

puedan afectar al análisis de los resultados del estudio.

9. Campimetrías que presenten un porcentaje de falsos positivos o negati-

vos que indiquen que no hay fiabilidad en dichas pruebas (15%).

El haber recibido tratamiento láser previo para el glaucoma, cirugía previa 

de glaucoma o tener tratamiento vía oral para el control de la PIO no se con-

sideraron criterios de exclusión para el reclutamiento.

3.2.3. Grupos de estudio

1. Pacientes con GPAA operados de catarata con LIO monofocal que incor-

pora filtro para luz UV.

2. Pacientes con GPAA operados de catarata con LIO monofocal que in-

corpora filtro para luz UV y además, filtro para luz azul.

Todos los pacientes incluidos en el estudio fueron clasificados en subgrupos 

en función de la severidad del glaucoma (según criterios de Hodapp).

3.3. Protocolo de exploración

Se llevó a cabo una revisión detallada de las historias clínicas de los pa-

cientes reclutados. Se buscaron y recolectaron datos relacionados con las si-

guientes exploraciones oftalmológicas (para confirmar que cumplían los cri-

terios de inclusión):

1. Historia clínica completa con los antecedentes personales y familiares, 

incluyendo la presencia de enfermedades generales y tratamientos sisté-

micos.

2. Antecedentes oftalmológicos.

3. Datos de AVcc y AVsc.

4. Refracción manifiesta.
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5. Tonometría de aplanación (tonómetro de Perkins MK2 Clement Clarke 

International, Essex, England)

6. Exploración biomicroscópica con lámpara de hendidura del segmento an-

terior y de fondo de ojo, previamente dilatado, con el oftalmoscopio indirecto.

7. Gonioscopia realizada con lente de 3 espejos de Volk Goldmann (Volk 

Optical, INC.Mentor, USA).

3.4. Pruebas diagnósticas complementarias

Dentro de la revisión retrospectiva de las historias clínicas se incluyeron, 

siempre que existieran, las siguientes pruebas diagnósticas complementarias:

1. Paquimetría mediante ultrasonidos (DGH Technology, Exton, USA).

2. OCT: Stratus y Cirrus (Carl Zeiss, Jena, Germany), Tritón y OCT 2000 

(Topcon Corporation, Tokyo, Japan) y Rtvue (Optovue, Fremont, USA)

3. Perimetría automatizada convencional mediante campímetro de Hum-

phrey (Carl Zeiss, Jena, Germany) mediante estrategia SITA Standard y pro-

tocolos 24-2 y 30-2 en función de cada caso (única prueba que se consideró 

como criterio de inclusión imprescindible)

4. Retinografía modelos TRCNW8F y TRCNW8S (Topcon Corporation, Tok-

yo, Japan).

3.5. Cirugía de la catarata

Todas las cirugías de cataratas fueron llevadas a cabo con anestesia peri-

bulbar +/- sedación por cirujanos del IOFV, mediante facoemulsificación con-

vencional (Infiniti Vision System, Alcon), utilizando una técnica protocolizada, 

por incisión corneal entre 2.2 y 3.2 mm e implante de LIO en saco capsular. To-

das ellas sin complicaciones intraoperatorias ni postoperatorias. El tratamien-

to postoperatorio constaba de Tobramicina + Dexametasona al 0,1% en colirio 

en combinación (Tobradex; Alcon Laboratories, Inc) 4 veces al día la primera 

semana y 3 veces al día la segunda semana y Diclofenaco 0,1% (Voltaren, Thea 

Laboratories) colirio 2 veces al día 1 mes. Las revisiones postoperatorias fueron 

realizadas el día después, a la semana, al mes y a los 3 meses. El seguimiento 

fue determinado para cada paciente en función del estado de su patología 

de base.
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En los casos en que se trató de cirugía combinada de cataratas y glauco-

mas, se realizó primero la cirugía de cataratas, una vez finalizada se suturó la 

incisión principal con nylon de 10-0 y se pasó a realizar la cirugía del glaucoma 

descrita a continuación. Tracción corneal con seda de 7-0, incisión conjuntival 

superior en base fórnix, disección conjuntival, coagulación escleral, aplicación 

de Mitomicina C subconjuntival 0,2 mg/ml 1 minuto con 3 esponjas, retirada 

de las esponjas, lavado profuso con BSS de la Mitomicina C, tallado de un ta-

pete escleral de 5 x 5 mm de una profundidad de aproximada de un 50% del 

espesor escleral; en ese momento se realiza trabeculectomía con entrada en 

cámara anterior, iridectomía periférica basal, sutura del tapete escleral con 5 

puntos de sutura con nylon de 10-0 y cierre conjuntival con puntos de sutura 

con nylon de 10-0.

3.6. Lentes intraoculares implantadas (Figura 30)

3.6.1. Lentes esféricas con filtro para UV

Modelo MA30BA (Alcon Laboratories, Fort Worth, TX, USA)

Es una LIO de 3 piezas. El material de los hápticos es diferente al mate-

rial de la óptica, los hápticos son de PMMA azul monofilamento, la óptica es 

hidrófoba y acrílica (copolímero acrilato-metacrilato) con un alto índice de 

refracción (1,55). En cuanto a la angulación de los hápticos es de 5º. Referente 

a la configuración de la hápticos es C modificada, la óptica es de 5 mm bicon-

vexa no equiconvexa. La longitud total es de 12,5 mm y el rango dióptrico de 

+10,00 D a +30,00 D.

Figura 30: Modelos de LIO 
implantadas en el estudio 
clasificadas en función a la 
aberración esférica y filtro.
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Modelo SA60AT (Alcon Laboratories)

Es una LIO monobloque, plegable, formado por un material que es un co-

polímero de metacrilato/acrilato con un índice de refracción 1,55. La configu-

ración de la zona óptica es biconvexa anterior asimétrica, de un tamaño de 

6,0 mm y un porcentaje de agua < 0,5%. Los rangos de potencia son desde 

+6,00 D hasta +30,00 D (en incrementos de 0,50 D) y desde +31,00 D hasta 

+40,00 D (en incrementos de 1,00 D). En cuanto a la configuración de los háp-

ticos es Stableforce en C modificada y la angulación de 0º, los bordes cuadra-

dos y rectos. La longitud total de la LIO es de 13,00 mm (Figura 31).

3.6.2. Lentes esféricas con filtro para UV y filtro para azul

Modelo SN60AT (Alcon Laboratories)

Es una LIO monobloque, plegable, formado por un material que es un co-

polímero de metacrilato/acrilato con un índice de refracción 1,55. En cuanto 

a la angulación de los hápticos es de 0º. Es decir, la única diferencia con la 

SA60AT es que presenta filtro para la luz azul.

Modelo SN60T4 (Alcon Laboratories)

Esta LIO es como la descrita anteriormente con la diferencia de que es tó-

rica biconvexa asimétrica.

Modelo MN60AC (Alcon Laboratories)

Es una LIO de 3 piezas, una de las características de esta LIO es que la 

parte óptica está formado por material acrílico blando (un copolímero de me-

tacrilato/acrilato) con alto índice de refracción 1,55, la configuración de la óp-

tica es biconvexa anterior asimétrica con un rango de potencia de +6,00 D 

hasta +30,00 D (en incrementos de 0,50 D), el porcentaje de agua es <0,5%.

Figura 31: LIO Acrysof® mono-
bloque SA60AT.
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En cuanto a los hápticos están formados por PMMA la configuración es en C, 

con bordes rectos y cuadrados, tienen una angulación de 10º (Figura 32).

3.6.3. Lentes asféricas con filtro para UV y filtro para azul

Modelo SN60WF (Alcon Laboratories)

Es una LIO monobloque, plegable, formado por un material que es un 

copolímero de metacrilato/acrilato, es decir acrílico blando, con un alto ín-

dice de refracción 1,55 y un porcentaje de agua <0,5%. La longitud total es 

de 13,00 mm y el tamaño de la óptica es de 6,00 mm. Los filtros que tiene, 

además del estándar de luz UV posee un filtro de luz azul que nos reduce la 

transmitancia de la longitud de onda de la luz azul desde el 62% a 400 nm al 

23% a 475 nm. La configuración de la óptica es biconvexa asimétrica anterior, 

la configuración de los hápticos Stableforce en C modificada sin angulación, 

la cara posterior está diseñada para producir aberración esférica negativa 

(-0,20 µm), el rango de potencias de +6,00 D hasta +30,00 D (en pasos de 

0,50 D) (Figura 33).

Figura 32: LIO Acrysof® natural 
MN60AC.

Figura 33: LIO Acrysof® IQ 
SN60WF.
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Modelo SN6AT4 / SN6AT5 (Alcon Laboratories)

Las características son similares a la LIO anteriormente descrita. La dife-

rencia está en la configuración de la óptica, que es tórica biconvexa, y en la 

asfericidad, que está en la superficie anterior. El rango de potencias en este 

caso es más amplio, va desde +6,00 D hasta +34,00 D. La potencia del cilindro 

de la lente depende del modelo, desde 1,50 D hasta 6,00 D (Figura 34).

En la tabla 4 se resumen las características de las LIO del estudio.

MODELO
TIPO 

FILTRO
PLATAFORMA MATERIAL

CONFIGURACIÓN 
ÓPTICA

ABERRACIÓN 
ESFÉRICA

RANGO 
POTENCIA

MA30BA uv 3 piezas
Óptica: copolímero de 
metacrilato/acrilato

Hápticos: PMMA

Biconvexa no 
equiconvexa

Positiva
+10.00D 
+20.00D

SA60TA uv Monobloque
Copolímero de 

metacrilato
Biconvexa anterior 

asimétrica
Positiva

+6.00D + 
40.00D

SN60AT
uv + luz 

azul
Monobloque

Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Biconvexa anterior 
asimétrica

Positiva
+6.00D + 
40.00D

MN60AC
uv + luz 

azul
3 piezas

Óptica: copolímero de 
metacrilato/acrilato

Hápticos: PMMA

Biconvexa anterior 
asimétrica

Positiva
+6.00D + 
30.00D

SN60T4
uv + luz 

azul
Monobloque

Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Tórica biconvexa 
asimétrica

Positiva
+6.00D + 
40.00D

SN60WF
uv + luz 

azul
Monobloque

Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Biconvexa anterior 
asimétrica

Negativa
+6.00D + 
30.00D

SN6AT5
uv + luz 

azul
Monobloque

Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Tórica biconvexa 
asimétrica

Negativa
+6.00D + 
34.00D

SN6AT4
uv + luz 

azul
Monobloque

Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Tórica biconvexa 
asimétrica

Negativa
+6.00D + 
34.00D

Tabla 4: Características de las LIO intraoculares del estudio

Figura 34: LIO Acrysof® IQ 
Toric SN6AT4-T5.
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3.7. Diseño de la base de datos

Se creó una base de datos con Microsoft Excel 2007 (Microsoft Corpora-

tion, Redmond, WA, USA). Para cada uno de los ojos a estudio se recogieron 

las siguientes variables, distribuidas en cuatro bloques:

Primer bloque:

datos demográficos y de exploración oftalmológica (pre y postoperatoria).

Segundo bloque:

datos de la cirugía de catarata y de la lente intraocular.

Tercer bloque:

datos de las pruebas diagnósticas funcionales (pre y postoperatorias).

Cuarto bloque:

datos de las pruebas diagnósticas estructurales (pre y postoperatorias).

3.7.1. Primer bloque: demografía y exploración oftalmológica

Fecha de nacimiento, sexo, ojo derecho u ojo izquierdo y número de histo-

ria clínica.

Fecha de diagnóstico de glaucoma y edad en ese momento.

Enfermedades sistémicas asociadas (hipertensión arterial, hipotensión arterial, 

diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, patología respiratoria, etc.).

Tratamiento sistémico.

Antecedentes familiares de glaucoma.

Tratamiento tópico utilizado: nombre y número de colirios.

Tratamientos adicionales para el glaucoma (láser, cirugía, etc.) previos a 

la cirugía de la catarata o a lo largo del periodo de seguimiento estudiado 

(incluyendo fechas para dichos eventos).

Exploración oftalmológica preoperatoria:

 Refracción: esfera (D), cilindro (D), eje (º)

 AVsc (logMAR)

 AVcc (logMAR)

 PIO (mmHg)

 Paquimetría (μm)

Exploración oftalmológica postoperatoria:

 Refracción: esfera (D), cilindro (D), eje (º)

 AVsc (logMAR)
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 AVcc (logMAR)

  Índice de eficacia = AVsc postoperatoria / AVcc preoperatoria (escala 

decimal)

  Índice de seguridad = AVcc postoperatoria / AVcc preoperatoria (escala 

decimal)

 PIO (mmHg)

3.7.2. Segundo bloque: cirugía de catarata y lente intraocular

Fecha y edad del sujeto en el momento de la intervención

Técnica quirúrgica.

Óptica de la LIO (esférica / asférica y tórica / no tórica).

Filtros que incorpora la LIO.

Modelo.

Potencia (D).

Lugar de implantación.

3.7.3. Tercer bloque: pruebas funcionales (perimetría)

Fecha de exploración.

Tipo de estrategia y mapa perimétrico.

Valor de DM (dB) en el momento del diagnóstico de GPAA, antes de la ciru-

gía de catarata y en el momento del análisis postoperatorio.

Valor de VFI (%) en el momento del diagnóstico de GPAA, antes de la ciru-

gía de catarata y en el momento del análisis postoperatorio.

Tasa de progresión calculada de acuerdo a la siguiente fórmula: (valor 

del parámetro perimétrico postoperatorio – valor del parámetro perimétrico 

preoperatorio) / tiempo de seguimiento

3.7.4. Cuarto bloque: pruebas estructurales (retinografía y OCT)

Parámetros del disco óptico: cociente Excavación / Papila (E/P).

Parámetros de CFNR: espesor medio global en μm.
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3.8. Estadística

El análisis se realizó utilizando el software del programa estadístico InS-

tat® (GraphPad, GraphPad Software, San Diego, CA, USA) Versión 3.10 para 

Windows.

3.8.1. Estadística descriptiva

Para describir las características de los sujetos incluidos en el estudio, así 

como los parámetros obtenidos en las diferentes pruebas, se utilizaron la me-

dia (M), la desviación estándar (DE) y el rango.

3.8.2. Estadística análitica

Se aplicó el test de Kolmogorov-Smirnov a cada variable estudiada, de la 

muestra global y de cada subgrupo analizado, para identificar si se ajustaba 

a una distribución de tipo normal.

Posteriormente, se llevó a cabo la comparación de medias utilizando el 

test estadístico correspondiente, atendiendo a la naturaleza de los datos es-

tudiados: normal/no normal, datos pareados/no pareados, variables cuanti-

tativas/cualitativas, etc.

En todos los contrastes de hipótesis se rechazó la hipótesis nula con un 

error de tipo I o error α menor a 0,05.

4. RESULTADOS

4.1. Muestra

Se incluyeron 78 ojos de 59 pacientes: 37 hombres (62,7%) y 22 mujeres 

(37,3%). Las características clínicas de la muestra global en el momento del 

diagnóstico de glaucoma, (o en caso de desconocimiento, la primera vez que 

fueron evaluados en el IOFV, tanto en la muestra global como por subgrupos 

clasificados en función del tipo de filtro incorporado en la LIO se muestran en 

la tabla 5.
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Parámetro
Total

(N ojos: 78)
(N pacientes: 59)

LIO con filtro UV+azul
(N ojos: 52; 67%)

(N pacientes: 41; 72%)

LIO con filtro UV
(N ojos: 26; 33%)

(N pacientes: 18; 32%)

Edad (años) 63,5 ± 8,6
(35,7–77,9)

63,7 ± 8,7
(35,7–77,9)

62,1 ± 8,2
(48,9–69,3)

DM (dB) -6,6 ± 6,4
(-1,3; -25,9)

-6,0 ± 5,6
(-1,3; -25,9)

-9,8 ± 9,7
(-1,9; -23,7)

VFI (%) 86,3 ± 21,0
(27-100)

88,9 ± 17,0
(27-100)

73,7 ± 34,0
(27-99)

* Datos presentados como media ± desviación estándar (rango).
# En caso de desconocimiento exacto del momento de diagnóstico, se incluyeron los datos correspondientes 
a la primera visita en IOFV.

Tabla 5: Características clínicas de los pacientes/ojos en el momento del diagnóstico 
de glaucoma, tanto en la muestra global como por subgrupos clasificados en función 

del tipo de LIO

4.2. Datos preoperatorios

4.2.1.  Visita inicial (momento del diagnóstico de glaucoma / primera visita 

en el IOFV)

En el momento en el que se identificó la enfermedad GPAA, 48 ojos (61,5%) 

disponían de CV: en 41 de ellos (85,4%) se había realizado el análisis perimé-

trico Humphrey SITA Standard 30-2, y en los 7 restantes (14,6%) el estudio 

Humphrey SITA Standard 24-2.

4.2.2. Visita inmediatamente previa a la cirugía

Entre la visita inicial y la cirugía de la catarata transcurrió un tiempo medio 

de seguimiento de 7,1 ± 5,8 años (0,0 – 26,5). Los 78 ojos incluidos (100%) te-

nían CV fiables: 34 (43,6%) Humphrey SITA Standard 30-2 y 44 (56,4%) Hum-

phrey SITA Standard 24-2. En 29 ojos (37,2%) se disponía de análisis de la CFNR 

mediante OCT, siendo la más realizada Stratus: 17 casos (59,1%). Antes de la 

cirugía de catarata, 1 ojo (1,3%) había sido operado de glaucoma, mediante 

cirugía filtrante (trabeculectomía). Las características clínicas de los pacien-

tes/ojos en este momento del análisis, tanto en la muestra global como en los 

dos subgrupos clasificados en función del tipo de filtro de la LIO, se muestran 

en la tabla 6.
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Parámetro
Total

(N ojos: 78)
(N pacientes: 59)

LIO con filtro UV+azul
(N ojos: 52; 67%)

(N pacientes: 41; 72%)

LIO con filtro UV
(N ojos: 26; 33%)

(N pacientes: 18; 32%)
p

Edad (años) 70,6 ± 6,4
(50,0-79,0)

71,0 ± 6,2
(50,0-79,0)

67,7 ± 7,3
(52,0-76,0)

0,17¶

Sexo pacientes (V/M) 37/22
(62,7%/37,3%)

27/14
(65,9%/34,1%)

10/8
(55,6%/44,4%)

0,65†

Ojo (D/I) 31/47
(39,7%/60,3%)

23/29
(44,2%/55,8%)

8/18
(30,8%/69,2%)

0,95†

Tiempo de seguimiento 
desde diagnóstico hasta 
cirugía de catarata (años)

7,1 ± 5,8
(0,0-26,5)

7,4 ± 5,9
(0,0-27,0)

9,3 ± 8,6
(0,0-26,0)

0,50¶

PIO (mmHg) 14,8 ± 3,0
(10,0-26,0)

14,6 ± 2,8
(10,0-20,0)

15,9 ± 4,7
(12,0-26,0)

0,65¶

Nº fármacos hipotensores 
tópicos

1,7 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,6 ± 0,7
(1,0-3,0)

2,2 ± 0,8
(1,0-3,0)

0,34¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

78 (100) 52 (100) 26 (100) 0,12†

  0 0 (0) 0 (0) 0 (0) -

  1 33 (42,3) 29 (55,8) 4 (15,4) 0,05†

  2 28 (35,9) 15 (28,8) 13 (50,0) 0,66†

  3 17 (21,8) 8 (15,4) 9 (34,6) 0,34†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) -

Nº casos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) -

Nº ojos con tratamiento láser 
de glaucoma previo

0 (0) 0 (0) 0 (0) -

Nº ojos con cirugía de 
glaucoma previa

1 (1,3)* 0 (0) 1 (3,8)* 0,12†

Paquimetría (μm) 529 ± 38
(455-605)

529 ± 38
(455-605)

- -

Datos presentados como media ± desviación estándar (rango), o bien número (porcentaje).
-: datos no disponibles.
* Trabeculectomía.
p: comparación grupo LIO con filtro UV+azul frente a grupo LIO con filtro UV.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado).

Tabla 6: Características clínicas y demográficas de la muestra total y de los dos 
subgrupos de LIO analizados, en la visita previa a la cirugía de catarata

Tras la comparación de edades medias entre los subgrupos de LIO del es-

tudio se determinó que no existían diferencias estadísticamente significativas 

en cuanto a su distribución (p=0,17).Mediante la aplicación del test de Chi 

cuadrado (χ2), se comprobó que la distribución por sexos en esos dos mismos 

grupos era homogénea (p=0,65).Igualmente, los grupos también resultaron 

comparables en cuanto a otras variables clínicas, tales como PIO, número de 

fármacos hipotensores tópicos utilizados y número de ojos con tratamiento 

hipotensor (p=0,65, p=0,34, p=0,12, respectivamente).
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Las características clínicas y demográficas de los subgrupos clasificados en 

base a la gravedad del glaucoma se recogen en la tabla 7. Atendiendo a esta 

clasificación, los grupos resultaron homogéneos en cuanto a edad (p=0,66) y sexo 

(p=0,12), así como otras variables clínicamente relevantes tales como PIO y pa-

quimetría (p=0,91). La única variable que era significativamente diferente entre 

grupos fue el número de colirios hipotensores (p=0,04), siendo 0,8 fármacos su-

perior en el grupo de glaucomas avanzados con respecto a los iniciales (p<0,05).

Parámetro
G. incipiente

(N ojos: 50; 64,4%)
(N pacientes: 38)

G. moderado
(N ojos: 18; 23,1%)
(N pacientes: 14)

G. avanzado
(N ojos: 10; 12,5%)

(N pacientes: 7)
p p1 p2 p3

N ojos (%) 50 (64,4%) 18 (23,1%) 10 (12,5%)

Edad (años) 70,6 ± 6,4
(50,0-79,0)

71,7 ± 5,3
(55,0-78,0)

70,9 ± 3,2
(68,0-78,0)

0,66¶ - - -

Sexo pacientes (V/M) 24/14
(62,0%/38,0%)

9/5
(66,7%/33,3%)

4/3
(60,0%/40,0%)

0,12† 0,98 † 0,98† 0,98†

Ojo (D/I) 24/26
(48,0%/52,0%)

5/13
(28,6%/71,4%)

6/4
(57,1%/42,9%)

0,37† 0,34† 0,70† 0,35†

Tiempo de seguimiento desde 
diagnóstico hasta cirugía de 
catarata (años)

6,8 ± 6,0
(0,0-26,5)

6,5 ± 4,1
(0,0-14,0)

8,1 ± 6,9
(0,0-26,0)

0,86¶ - - -

PIO (mmHg) 15,0 ± 3,2
(10,0-26,0)

13,8 ± 2,0
(10,0-17,0)

15,4 ± 4,1
(11,0-20,0)

- 0,29¶ 0,91¶ 0,63¶

Nº fármacos hipotensores tópicos 1,5 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,7± 0,7
(1,0-3,0)

2,3 ± 0,8
(1,0-3,0)

0,04¶ >0,05¶ <0,05¶ >0,05¶

Nº ojos en tratamiento hipotensor 
tópico

50 (100) 18 (100) 10 (100) 0,76† 0,98† 0,98† -

  0 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,76† 0,98† 0,99† -

  1 31 (62,2) 8 (43,5) 2 (20,0) 0,06† 0,35† 0,04† 0,34†

  2 12 (24,3) 8 (43,5) 4 (40,0) 0,31† 0,19† 0,36† 0,96†

  3 7 (13,5) 2 (13) 4 (40,0) 0,15† 0,97† 0,09† 0,28†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - -

Nº casos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - -

Nº ojos con tratamiento láser de 
glaucoma previo

0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - -

Nº ojos con cirugía de glaucoma 
previa

1 (2,0) 0 (0) 0 (0) 0,76† 1† 1† -

Paquimetría (μm) 532 ± 31
(471-603)

 525 ± 45
(455-605)

531± 59
(467-604)

0,91* 0,67ξ 0,93ξ 0,80ξ

-: Dato no disponible.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05.
p: comparación simultánea entre los tres grupos.
p1: G. incipiente vs G. moderado.
p2: G. incipiente vs G. avanzado.
p3: G. moderado vs G. avanzado.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); * ANOVA; ξ T Student.

Tabla 7: Características clínicas y demográficas de los subgrupos de glaucoma 
analizados, en la visita previa a la cirugía de catarata
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4.3. Datos intraoperatorios

La tabla 8 muestra los resultados de los parámetros intraoperatorios ana-

lizados, así como los datos relacionados con las LIO implantadas, en los sub-

grupos de LIO y en la muestra total. De forma análoga, los resultados de di-

chos parámetros atendiendo a la clasificación por subgrupos de gravedad de 

glaucoma se incluyeron en la tabla 9.

Parámetro
Total

(N ojos: 78)
(N pacientes: 59)

LIO con filtro UV+azul
(N: 52; 67%)

(N pacientes: 41; 72%)

LIO con filtro UV
(N: 26; 33%)

(N pacientes: 18; 32%)
P

Técnica quirúrgica:
  Facoemulsificación 78 (100) 52 (100) 26 (100) 0,32†

Potencia LIO (D) 20,8 ± 3,7
(11,5-31,0)

20,3 ± 3,4
(11,5-27,0)

25,1 ± 3,3
(21,5-31,0)

<0,001¶

Nº LIO tóricas 5 (6,4%) 5 (9,6%) 0 (0) 0,98†

Marcados en azul se muestran los datos con p< 0,01.
p: comparación grupo LIO con filtro UV+azul frente a grupo LIO con filtro UV.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado).

Tabla 8: Datos intraoperatorios de la muestra total y de los dos subgrupos de LIO 
analizados

Parámetro
G. incipiente

(N ojos: 50; 64,4%)
(N pacientes: 38)

G. moderado
(N: 18; 23,1%)

(N pacientes: 14)

G. avanzado
(N: 10; 12,5%)

(N pacientes: 7)
p p1 p2 p3

Técnica quirúrgica:
  Facoemulsificación 50 (100) 18 (100) 10 (100) <0,001† 0,98† 0,06† 0,10†

Potencia LIO (D) 20,4 ± 3,0
(11,5-24,0)

21,4 ± 4,9
(13,0-31,0)

22,6 ± 3,6
(18,0-27,0)

0,48* 0,73¶ 0,22¶ 0,50¶

Nº LIO tóricas 5 (10,0%) 0 (0) 0 (0) 0,64† 0,96† 0,96† 0,96†

Marcados en azul se muestran los datos con p<0,01.
p: comparación simultánea entre los tres grupos.
p1: G. incipiente vs G. moderado.
p2: G. incipiente vs G. avanzado.
p3: G. moderado vs G. avanzado.
* Kruskal- Wallis; ¶ U de Mann Whitney; † χ2 Chi cuadrado.

Tabla 9: Datos intraoperatorios de los subgrupos de gravedad de glaucoma analizados

4.3.1. Datos de la cirugía

Todas las cirugías de catarata se llevaron a cabo en el IOFV entre los años 

2001 y 2014, mediante la técnica de facoemulsificación con implante de LIO. 

No se registró ninguna complicación intraoperatoria que pudiera haber influi-

do en el resultado del análisis. El 100% de las LIO fueron implantadas en el 
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saco capsular. Las cirugías fueron realizadas por un total de 2 cirujanos: LFV 

(42; 53,8%) y PPR (36; 46,2%).

4.3.2. Datos de las lentes intraoculares

Se implantaron 20 (25,6%) LIO monofocales esféricas y 58 (74,4%) monofoca-

les asféricas, de las cuales 44 tenían filtro UV+azul y 14 filtro UV. La totalidad de las 

LIO sin filtro azul eran esféricas. Todas las LIO tóricas disponían de filtro UV+azul.

En la figura 35 se representa la distribución de los diferentes modelos de 

LIO implantadas. La más empleada, con más de la mitad de los casos (53%), 

fue el modelo SN60WF (LIO con filtro UV+azul, Acrysof IQ). Los siguientes mo-

delos más frecuentes correspondieron a las LIO MA30BA (19%) y la SA60AT 

(14%), ambas LIO con filtro UV

Únicamente se encontraron diferencias entre grupos en cuanto a la poten-

cia de la LIO, siendo significativamente más elevada (prácticamente 5 D más) 

en el subgrupo de LIO con filtro UV (p<0,001). En el subanálisis por subgrupos 

de gravedad de glaucoma no se evidenciaron estas diferencias.

4.4. Datos postoperatorios

El tiempo medio de seguimiento desde la cirugía hasta el análisis fue de 

70,8 ± 7,2 meses (60-91), esto es, 5,9 ± 0,6 años (5,0-7,6). No se registró ningu-

na complicación postoperatoria que pudiera influir en el resultado del análisis. 

Figura 35: Distribución de 
las LIO implantadas en el 
estudio.
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Durante ese tiempo, 9 casos (11,5%) precisaron la realización de capsulotomía 

posterior con láser Nd:YAG.

Los 78 ojos estudiados (100%) tenían CV: 16 (20,5%) Humphrey SITA Stan-

dard 30-2 y 62 (79,5%) Humphrey SITA Standard 24-2. En el 76,3% de casos, el 

tipo de CV antes y después de la cirugía resultó ser el mismo. En 61 ojos (78,2%) 

se disponía de análisis mediante OCT del espesor de la CFNR, siendo la más 

realizada Cirrus: 27 casos (34,6%).

Parámetro

Total
(N ojos: 78)

(N pacientes: 59)

LIO con filtro UV+azul
(N: 52; 67%)

(N pacientes: 41; 72%)

LIO con filtro UV
(N: 26; 33%)

(N pacientes: 18; 32%) p1 p2 p3 p4 p5

Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop.
Nº fármacos 
hipotensores tópicos

1,7 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,4 ± 1,0
(0,0-3,0)

1,6 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,4 ± 1,0
(0,0-3,0)

1,9 ± 1,1
(0,0-3,0)

1,9 ± 0,9
(1,0-3,0)

0,26¶ 0,26¶ 0,95¶ 0,34¶ 0,25¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

78 (100) 69 (88,5) 52 (100) 43 (82,7) 26 (100) 26 (100) 0,01† <0,01† 0,93† 0,12† 0,58†

  0 0 (0) 9 (11,5) 0 (0) 9 (17,3) 0 (0) 0 (0) 0,01† <0,01† 0,93† 0,12† 0,58†

  1 33 (42,3) 34 (43,6) 29 (55,8) 22 (42,3) 4 (15,4) 12 (46,2) 0,36† 0,24† 0,56† 0,05† 0,95†

  2 28 (35,9) 19 (24,4) 15 (28,8) 12 (23,1) 13 (50,0) 7 (26,9) 0,54† 0,66† 0,95† 0,66† 0,67†

  3 17 (21,8) 16 (20,5) 8 (15,4) 9 (17,3) 9 (34,6) 7 (26,9) 0,97† 0,96† 0,94† 0,34† 0,60†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - -
Nº casos en 
tratamiento hipotensor 
sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - -

Esfera (D) -0,6 ± 2,3
(-5,0; 5,3)

-0,2 ± 0,4
(-1,3; 1,0)

-0,7 ± 2,3
(-5,0; 5,3)

-0,1 ± 0,4
(-1,3; 1,0)

0,2 ± 1,8
(-2,0; 3,5)

-0,5 ± 0,5
(-1,3; 0,0)

0,18* 0,09* 0,47* 0,53¶ 0,04¶

Cilindro (D) -0,8 ± 0,5
(-2,5; 0,0)

-0,8 ± 0,5
(-2,0; 0,0)

-0,8 ± 0,6
(-2,5; 0,0)

-0,8 ± 0,5
(-2,0; 0,0)

-0,8 ± 0,4
(-1,3; -0,3)

-1,0 ± 0,6
(-2,0; -0,3)

0,48* 0,77* 0,16* 0,99¶ 0,42¶

AVsc (logMAR) 0,6 ± 0,4
(0,1-1,3)

0,2 ± 0,2
(0,1-0,7)

0,6 ± 0,4
(0,1-1,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,6 ± 0,4
(0,3-1,3)

0,2 ± 0,1
(0,1-0,5)

<0,001* <0,001* 0,03* 0,93¶ 0,26¶

AVcc (logMAR) 0,2 ± 0,1
(0,0-0,7)

0,05 ± 0,07
(0,0-0,3)

0,2 ± 0,1
(0,0-0,7)

0,05 ± 0,07
(0,0-0,3)

0,2 ± 0,1
(0,1-0,5)

0,08 ± 0,06
(0,0-0,2)

<0,001* <0,001* 0,04* 0,99¶ 0,19¶

PIO (mmHg) 14,8 ± 3,0
(10,0-26,0)

14,0 ± 2,1
(9,0-18,0)

14,6 ± 2,8
(10,0-20,0)

13,7 ± 2,0
(9,0-17,0)

15,9 ± 4,7
(12,0-26,0)

16,0 ± 1,5
(14,0-18,0)

0,03* <0,01* 0,38* 0,65¶ <0,01¶

Estudio estructural
  Relación E/P 0,7 ± 0,2

(0,3-0,9)
0,8 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,7 ± 0,1
(0,6-0,8) 

0,8 ± 0,1
(0,7-0,9)

0,15* 0,57* - - -

   Espesor de la CFNR 
con OCT (μm)

70,0 ± 16,1
(40,6-110,3)

69,3 ± 11,8
(50,8-98,0)

70,0 ± 16,1
(40,6-110,3)

70,6 ± 11,7
(50,8-98,0)

- 57,6 ± 5,9
(53,6-64,3)

0,28* 0,28* - - 0,06¶

Parámetros campimétricos
  DM (dB) -6,7 ± 5,2

(-1,5; -24,2)
-7,0 ± 5,1

(-1,6; -25,5)
-6,7 ± 5,1

(-2,2; -24,2)
-7,2 ± 5,4

(-1,6; -25,5)
-7,2 ± 6,2

(-1,5; -20,4)
-5,7 ± 3,1
(-2,1; -11,1)

0,15* 0,07* 0,69* 0,75¶ 0,61¶

  VFI (%) 86,5 ± 17,5
(32,0-100,0)

83,8 ± 18,1
(23,0-100,0)

86,8 ± 16,6
(32,0-100,0)

83,2 ± 18,7
(23,0-100,0)

84,2 ± 25,6
(33,0-98,0)

89,3 ± 11,0 
(69,0-99,0)

<0,01* <0,001* 0,69* 0,70¶ 0,52¶

-: Dato no disponible.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05. Marcados en azul se muestran los datos con p< 0,01.
p1: Total preop. vs Total postop.
p2: LIO con filtro UV+azul preop. vs LIO con filtro UV+azul postop.
p3: LIO con filtro UV preop. vs LIO con filtro UV postop.
p4: LIO con filtro UV+azul preop. vs LIO con filtro UV preop.
p5: LIO con filtro UV+azul postop. vs LIO con filtro UV postop.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); * Wilcoxon.

Tabla 10: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento postoperatorio 
(Postop.) en los distintos grupos de LIO estudiados, con respecto al preoperatorio (Preop.)
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Con relación a la cirugía de glaucoma, ningún caso precisó de la realiza-

ción de un procedimiento filtrante o de ningún otro tipo durante el periodo de 

seguimiento.

La comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento postope-

ratorio en los distintos subgrupos de LIO y de gravedad de glaucoma estudia-

dos, con respecto al preoperatorio, se muestran de forma pormenorizada en 

las tablas 10 y 11, respectivamente.

Parámetro

G. incipiente
(N ojos: 50, 64,4%)
(N pacientes: 38)

G. moderado
(N: 18; 23,1%))

(N pacientes: 14)

G. avanzado
(N: 10; 12,5%)

(N pacientes: 7) p1 p2 p3

Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop.
Nº fármacos 
hipotensores tópicos

1,5 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,3 ± 9,9
(0,0-3,0)

1,7 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,7 ± 1,2
(0,0-3,0)

2,3 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,7 ± 1,0
(0,0-3,0)

0,44¶ 0,98¶ 0,38¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

50 (100) 42 (84,0) 18 (100) 14 (77,8) 10 (100) 9 (90,0) 0,11† 0,22† 0,98†

  0 0 (0) 8 (15,8) 0 (0) 4 (22,2) 0 (0) 1 (10) 0,11† 0,22† 0,98†

  1 31 (62,2) 26 (52,6) 8 (43,5) 4 (22,2) 2 (20,0) 1 (10) 0,64† 0,42† 0,94†

  2 12 (24,3) 9 (18,4) 8 (43,5) 4 (22,2) 4 (40,0) 7(70) 0,78† 0,42† 0,95†

  3 7 (13,5) 7 (13,2) 2 (13) 6 (33,3) 4 (40,0) 1 (10) 0,97† 0,39† 0,55†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - -
Nº casos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - -

Esfera (D) -0,9 ± 2,1
(-4,5; 2,0)

-0,2 ± 0,4
(-1,0; 0,8)

-0,4 ± 2,0
(-4,5; 3,5)

-0,1 ± 0,6
(-1,3; 1,0)

1,4 ± 2,6
(-1,3; 5,3)

-0,3 ± 0,5
(-1,0; 0,0)

0,04¶ 0,58¶ 0,11¶

Cilindro (D) -0,9 ± 0,5
(-2,5; 0,0)

-0,8 ± 0,5
(-2,0; 0,0)

-0,7 ± 0,4
(-1,5; 0,0)

-0,8 ± 0,6
(-2,0; 0,0)

-0,3 ± 0,4
(-1,0; -0,0)

-0,6 ± 0,5
(-1,5; -0,0)

0,50¶ 0,30¶ 0,12¶

AVsc (logMAR) 0,7 ± 0,3
(0,2-1,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,4 ± 0,4
(0,1-1,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,5)

0,8 ± 0,4
(0,3-1,3)

0,2± 0,1
(0,1-0,3)

<0,001 0,03 0,02

AVcc (logMAR) 0,2 ± 0,1
(0,0-0,5)

0,06 ± 0,07
(0,0-0,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,01 ± 0,04
(0,0-0,1)

0,2 ± 0,1
(0,0-0,4)

0,08 ± 0,09
(0,0-0,2)

<0,001 <0,001 0,125

PIO (mmHg) 15,0 ± 3,2
(10,0-26,0)

14,4 ± 1,7
(11,0-17,0)

13,8 ± 2,0
(10,0-17,0)

13,0 ± 2,8
(9,0-18,0)

15,4 ± 4,1
(11,0-20,0)

13,9 ± 1,9
(11,0-16,0)

0,18¶ 0,31¶ 0,22¶

Estudio estructural
  Relación E/P 0,7 ± 0,1

(0,3-0,8)
0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,5 ± 0,1
(0,3-0,6)

0,8 ± 0,1
(0,6-0,9)

0,9 ± 0,0
(0,8-0,9)

0,9 ± 0,0
(0,8-0,9)

0,30¶ - -

   Espesor de la CFNR 
con OCT (μm)

75,4 ± 17,8
(40,6-110,3)

73,5 ± 12,0
(53,6-98,0)

60,4 ± 4,3
(55,9-64,9)

60,2 ± 6,4
(51,0-70,0)

56,3 ± 2,9
(50,3-59,6)

64,0 ± 9,9
(50,8-73,9)

0,30¶ 0,50¶ -

Parámetros campimétricos
  DM (dB) -3,9 ± 1,2

(-1,5; -5,8)
-4,7 ± 2,5
(-13,1; -1,6)

-8,8 ± 1,6
(-6,4; -10,9)

-8,6 ± 2,8
(-3,8; -12,9)

-18,4 ± 4,9
(-12,3; -24,2)

-16,4 ± 7,5
(-7,0; -25,5)

0,02¶ 0,86¶ 0,47¶

  VFI (%) 95,1 ± 3,7
(84,0-100,0)

92,2 ± 9,0
(54,0-100,0)

81,6 ± 10,0
(63,0-96,0)

76,2 ± 11,5
(57,0-88,0)

47,6 ± 17,2
(32,0-75,0)

52,7 ± 25,5 
(23,0-90,0)

0,01¶ 0,02¶ 0,94¶

-: Dato no disponible.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05. Marcados en azul se muestran los datos con p<0,01.
p1: G. incipiente preop. vs G. incipiente postop.
p2: G. moderado preop. vs G. moderado postop.
p3: G. avanzado preop. vs G. avanzado postop.
* ANOVA; ¶ WILCOXON; † χ2 (Chi cuadrado).

Tabla 11: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento postoperatorio 
(Postop.) en los distintos subgrupos de glaucoma estudiados, con  respecto al 

preoperatorio (Preop.)
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4.4.1. Presión intraocular

Presión intraocular por grupos de lente intraocular

Los valores numéricos de PIO en el preoperatorio se encontraban entre 14,6 

mmHg (LIO filtro UV+azul) y 15,9 mmHg (LIO filtro UV). Las cifras en el postope-

ratorio fueron muy similares a las obtenidas antes de la cirugía de catarata, 

tanto en la muestra global como en los dos subgrupos de LIO. Sin embargo, sí 

se apreciaron reducciones significativas de 0,8 mmHg (p=0,03) y de 0,9 mmHg 

(p<0,01) en la muestra total y en el subgrupo de LIO con filtro UV+azul, respec-

tivamente. Las diferencias no fueron significativas en el subgrupo de LIO con 

filtro UV, en el que la PIO experimentó un incremento de 0,1 mmHg (p=0,38).

En general, se encontró una asociación lineal entre las medidas de PIO 

preoperatoria y postoperatoria (Figura 36A), siguiendo una correlación sua-

ve (R2=0,27). A mayor PIO preoperatoria, le correspondía también una mayor 

PIO postoperatoria, siendo esta cifra menor y manteniendo los mismos rangos 

de reducción. En algún caso aislado se vio elevación de PIO a los 5 años tras 

la cirugía. La reducción porcentual se refleja de forma más específica en la 

figura 36B, la cual muestra la reducción porcentual de PIO en el postopera-

Figuras 36A y 36B: Variación 
de la PIO postoperatoria en 
función a la PIO intraoperato-
ria. 36A, en mm Hg y 36B en 
porcentaje.
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torio, con una correlación moderada (R2=0,40), de tal manera que a mayor 

PIO preoperatoria, mayor porcentaje de reducción en dicha cifra. Numérica-

mente, el descenso proporcional de PIO calculado fue del 6% en LIO con filtro 

UV+azul, mientras que en el caso de LIO con filtro UV se incrementó un 0,6%.

Presión intraocular por grupos de gravedad de glaucoma

Los valores numéricos de PIO en el preoperatorio se encontraban entre 13,8 

mmHg (glaucomas moderados) y 15,4 mmHg (glaucomas avanzados).

Las cifras de PIO en el postoperatorio fueron muy similares a las obtenidas 

antes de la cirugía de catarata en los tres subgrupos analizados. Se observa-

ron reducciones no significativas de 0,6 mmHg (p=0,18), 0,8 mmHg (p<0,31), 

y 1,5 mmHg (p<0,22) en glaucomas iniciales, moderados y avanzados, res-

pectivamente. Porcentualmente, el descenso de PIO calculado fue del 4% en 

glaucomas incipientes, del 5,3% en glaucomas moderados, y del 10% en glau-

comas avanzados.

4.4.2. Tratamiento hipotensor

Tratamiento hipotensor por grupos de lente intraocular

En la mencionada tabla 10 también se muestran de forma muy detalla-

da los casos que estaban bajo tratamiento hipotensor tópico, así como la 

distribución de los mismos por número de principios activos empleados para 

controlar la PIO. En general, se aprecia una reducción en todos los apartados 

y subgrupos, salvo en el de LIO con filtro UV donde estas variables permane-

cieron estables.

Preoperatoriamente, los sujetos de la muestra estaban tratados con en-

tre 1 y 3 principios activos, no encontrándose ningún caso libre de terapia ni 

tampoco en tratamiento máximo. Tras la cirugía de catarata, se identificaron 

reducciones no significativas de 0,3 (p=0,26) y de 0,2 fármacos (p=0,26) en 

la muestra total y en el subgrupo de LIO con filtro UV+azul, respectivamente. 

Además, en estos dos mismos grupos se redujo significativamente el total de 

casos que necesitaban tratamiento (11,5% menos en la muestra global, p=0,01; 

17,3% menos en el subgrupo de LIO con filtro UV+azul, p<0,01), a expensas de 

un incremento igualmente significativo en el número de casos que quedaron 

libres de terapia hipotensora (11,5% más en la muestra global, p=0,01; 17,3% 

más en el subgrupo de LIO con filtro UV+azul, p<0,01).
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En la muestra total, un 25% de ojos mantuvo el mismo tratamiento, un 48% 

de ojos redujeron el número de principios activos empleados (32% uno menos, 

14% dos menos y 2% tres menos), y un 27% requirió más terapia para controlar 

su PIO (19% un fármaco adicional y 8% dos más). Ningún caso requirió trata-

miento con acetazolamida vía oral en todo el periodo de seguimiento.

Tratamiento hipotensor por grupos de gravedad de glaucoma

En el análisis pormenorizado de los fármacos atendiendo a los subgrupos 

de gravedad de glaucoma se apreció en general una reducción en todos los 

apartados y subgrupos, salvo en el de LIO con filtro UV donde estas variables 

permanecieron estables (Tabla 11).

Preoperatoriamente, los sujetos de los tres subgrupos estaban tratados 

con entre 1 y 3 principios activos, no encontrándose ningún caso libre de tera-

pia ni tampoco en tratamiento máximo. Tras la cirugía de catarata, se identi-

ficaron reducciones no significativas de 0,2 (p=0,4) y de 0,6 fármacos (p=0,38) 

en glaucomas incipientes y en avanzados, respectivamente. Los glaucomas 

moderados se mantuvieron estables (1,7 fármacos, p=0,98). Además, en los 

tres subgrupos se redujo (no significativamente) el total de casos que necesi-

taban tratamiento (16% menos en glaucomas iniciales, p=0,11; 22,2% menos 

en moderados, p=0,22; y 10% menos en avanzados, p=0,98), a expensas de 

un incremento igualmente no significativo en el número de casos que queda-

ron libres de terapia hipotensora (15,8% más en glaucomas iniciales, p=0,11; 

22,2% más en moderados, p=0,22; y 10% más en avanzados, p=0,98).Ningún 

caso requirió tratamiento con acetazolamida vía oral en todo el periodo de 

seguimiento.

4.4.3. Pruebas funcionales

Desviación media

Valores

No se identificaron diferencias preoperatorias significativas en esta varia-

ble entre los dos grupos de LIO implantados: -6,7 dB en LIO con filtro UV+azul 

y -7,2 dB en LIO con filtro UV (p=0,75).

Esta variable se negativizó más en el postoperatorio de la muestra total 

(-7,0 dB) y del subgrupo de LIO con filtro UV+azul (-7,2 dB), pero se incrementó 
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en el caso de las LIO con filtro UV (-5,7 dB) (Figura 37A), sin encontrarse dife-

rencias estadísticamente significativas con los valores preoperatorios (p=0,15; 

p=0,07; p=0,69, respectivamente).

En el subestudio basado en los grupos de gravedad de glaucoma, se ob-

tuvieron los siguientes valores preoperatorios para este parámetro: -3,9 dB 

en glaucomas leves, -8,8 dB en glaucomas moderados, y -18,4 dB en glauco-

mas avanzados. Esta variable se negativizó más en el postoperatorio de los 

glaucomas leves (-4,7 dB), siendo la diferencia estadísticamente significativa 

(p=0,02). Por el contrario, en los otros dos subgrupos la DM se incrementó de 

manera no significativa: -8,6 dB en glaucomas moderados (p=0,86), y -16,4 dB 

en glaucomas avanzados (p=0,47) (Figura 37B).

Progresión

La tasa de progresión campimétrica en la muestra total tras la cirugía de 

catarata fue -0,3 ± 2,7 dB en 5 años, esto es, una reducción de DM de 0,06 

dB/año. (Tabla 12)

En el subgrupo LIO con filtro UV+azul, dicha tasa fue -0,5 ± 2,4 dB en 5 

años, es decir, una reducción de DM de 0,1 dB/año. En el subgrupo LIO con 

filtro UV, la tasa de progresión de DM resultó positiva: +1,5 ± 4,0 dB en 5 años, 

lo que implica una mejoría de 0,3 dB/año.

Figuras 37A, 37B, 37C y 37D: Variación de la DM del CV. 37A en función al tipo de LIO, 37B 
en función a la gravedad del glaucoma. Variación del VFI del CV 37C en función al tipo de 
LIO, 37D en función a la gravedad del glaucoma.



— 153 —

9. CAPÍTULO 2

Grupo de estudio
Tasa de progresión entre primera 

visita y cirugía de catarata 
(dB/año)

Tasa de progresión entre cirugía 
de catarata y final del seguimiento 

(dB/año)

Muestra total -0,4 -0,1

LIO con filtro UV+azul -0,4 -0,1

LIO con filtro UV +0,1 +0,3

Glaucoma incipiente -0,2 -0,2

Glaucoma moderado -0,7 +0,04

Glaucoma avanzado -0,9 +0,4

Tabla 12: Tasas de progresión de DM entre las diversas visitas de análisis, en la muestra 
global y todos los subgrupos analizados en el estudio

Atendiendo al análisis por subgrupos de gravedad del glaucoma, se halla-

ron las siguientes tasas de progresión: -0,2 dB/año en glaucomas leves, +0,04 

dB/año en glaucomas moderados, y +0,4 dB/año en glaucomas avanzados.

La figura 37A incorpora los valores de DM obtenidos en la primera visita, 

con el objeto de disponer de una visión global de la evolución a largo plazo 

de esta variable. De esta forma, se puede apreciar cómo los resultados en la 

muestra total, las LIO con filtro UV+azul, los glaucomas leves y los glaucomas 

moderados siguieron un curso paralelo y prácticamente estable. Por el con-

trario, los grupos LIO con filtro UV y glaucoma avanzado mostraron una ten-

dencia ascendente en este parámetro con el tiempo (menos negativo, menor 

gravedad del daño).

En esta misma línea, la figura 37B muestra las tasas de progresión entre las 

diversas visitas de análisis, en la muestra global y todos los subgrupos analiza-

dos en el estudio. El subgrupo que presentó menores diferencias entre valores 

fue el glaucoma incipiente y el de mayores fue el glaucoma avanzado, que 

mostró un evidente cambio de tendencia.

VFI

Valores

No se identificaron diferencias preoperatorias significativas en esta va-

riable entre los dos grupos de LIO implantados: 86,8% en LIO con filtro 

UV+azul y 84,2% en LIO con filtro UV (p=0,70). Los valores de esta variable 

se redujeron significativamente en el postoperatorio de la muestra total 

(83,8%; p<0,01) y del subgrupo de LIO con filtro UV+azul (83,2%; p<0,001). 

Sin embargo, se incrementó en el caso de las LIO con filtro UV (89,3%; 

p=0,69) (Figura 37C).
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En el estudio pormenorizado basado en los grupos de gravedad de glauco-

ma, se obtuvieron los siguientes valores preoperatorios para este parámetro: 

95,1% en glaucomas leves, 81,6% en glaucomas moderados, y 47,6% en glauco-

mas avanzados. Estos valores se redujeron significativamente en el postopera-

torio de los glaucomas incipientes (92,2%; p=0,01) y de los glaucomas modera-

dos (76,2%; p=0,02). Sin embargo, se incrementó, de forma no significativa, en 

el caso de los glaucomas avanzados (52,7%; p=0,94) (Figura 37D).

Progresión

De forma similar al cálculo de progresión llevado a cabo con DM, se efectuó 

un análisis para VFI (Tabla 13). La tasa de progresión en la muestra total tras 

la cirugía de catarata fue -0,24%/año. En el subgrupo LIO con filtro UV+azul, 

dicha tasa fue -0,4%/año. Finalmente, en el subgrupo LIO con filtro UV la tasa 

de progresión de VFI resultó positiva: +0,84%/año.

Grupo de estudio
Tasa de progresión entre primera 

visita y cirugía de catarata
(%/año)

Tasa de progresión entre cirugía 
de catarata y final del seguimiento 

(%/año)

Muestra total +4,3 -0,2

LIO con filtro UV+azul +4,6 -0,4

LIO con filtro UV +1,0 +0,8

Glaucoma incipiente +5,5 -0,6

Glaucoma moderado +2,0 +0,2

Glaucoma avanzado +2,9 +1,0

Tabla 13: Tasas de progresión de VFI entre las diversas visitas de análisis, en la muestra 
global y todos los subgrupos analizados en el estudio

Atendiendo al análisis por subgrupos de gravedad del glaucoma, se halla-

ron las siguientes tasas de progresión: -0,6%/año en glaucomas leves, +0,2%/

año en glaucomas moderados, y +1,0%/año en glaucomas avanzados.

Las figuras 37C y 37D incorporan los valores de VFI obtenidos en la primera 

visita, con el objeto de disponer de una visión global de la evolución a largo 

plazo de esta variable. De esta forma, se puede apreciar cómo los resultados 

en la muestra total, y en los glaucomas leves siguieron un curso paralelo y 

prácticamente estable. Los casos con implante de LIO con filtro UV+azul, y 

los glaucomas moderados tendieron a una reducción de VFI. Por el contrario, 

los grupos LIO con filtro UV y glaucoma avanzado mostraron una tendencia 

ascendente en este parámetro con el tiempo (mayor porcentaje, menor gra-

vedad del daño).
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En una aproximación similar, se muestran las tasas de progresión de VFI 

entre las diversas visitas de análisis, en la muestra global y todos los subgrupos 

analizados en el estudio. El subgrupo que presentó menores diferencias entre 

valores fue LIO con filtro UV y el de mayores fue el glaucoma incipiente, en el 

que se observó una clara modificación de tendencia. Los grupos LIO con filtro 

UV+azul y glaucoma incipiente mostraron valores negativos en la diferencia 

de VFI en el periodo de tiempo desde la cirugía, indicando posible aumento 

en la gravedad del daño campimétrico. El fenómeno contrario se apreció en 

los casos con LIO de filtro UV y los glaucomas avanzados.

4.4.4. Pruebas estructurales

Análisis del espesor de la CFNR mediante OCT

Valores

El espesor global de la CFNR preoperatoria en la muestra global osciló en-

tre 40 y 110 μm, con una media de 70 μm. Dentro de los subgrupos de LIO, el 

valor medio más reducido se obtuvo en el postoperatorio de la LIO con filtro 

UV (57,6 μm).

En el análisis por gravedad de glaucoma, el valor más reducido se halló en 

el preoperatorio de glaucomas avanzados (50,3 μm), siendo 75 μm en glau-

comas leves y 60 μm en moderados.

Progresión

La ausencia de este dato en alguno de los subgrupos de LIO analizados no 

permitió llevar a cabo la comparación estadística de medias entre el preope-

ratorio y el postoperatorio. Un fenómeno similar ocurrió también en la clasi-

ficación por estadios de gravedad de glaucoma. En los que sí se pudo com-

parar, por ejemplo, en la muestra global (Figura 38A), la diferencia no fue 

estadísticamente significativa (p=0,28).

El subgrupo de LIO con filtro UV+azul (Figura 38B) se mantuvo estable 

(p=0,28), y en el subgrupo de LIO con filtro UV no fue posible la comparación.

Todos los grupos de gravedad glaucoma experimentaron una muy leve 

reducción de espesor de CFNR, 1,9 μm en glaucomas leves (p=0,30) y 0,2 μm 

(p=0,50) en glaucomas moderados, pero se elevó 7,7 μm en los glaucomas 

avanzados (p no disponible). (Figura 38C-E)
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Análisis de la excavación papilar

Preoperatoriamente, un 42,4% de casos no tenían retinografía. Los resul-

tados de la revisión retrospectiva de historias clínicas en búsqueda de esta 

variable se muestran en la tabla 14. Cuando se identificó un valor numérico de 

relación E/P los valores oscilaron entre 0,3 y 0,9 en la muestra global y en los 

subgrupos de glaucoma: 0,7 en glaucomas leves, 0,5 en glaucomas modera-

dos, y 0,9 en glaucomas avanzados.La ausencia de este dato en alguno de los 

subgrupos de LIO analizados no permitió llevar a cabo la comparación esta-

dística de medias. Un fenómeno similar ocurrió también en la clasificación por 

estadios de gravedad de glaucoma.

Resultado Preoperatorio Postoperatorio

Valor numérico disponible 25 (32,2%) 33 (42,4%)

Descripción cualitativa (“aumentada de tamaño”) 17 (22,0%) 12 (15,3%)

Resto: no existía valor ni descripción 36 (45,8) 33 (42,4)

Tabla 14: Resultados de la revisión restrospectiva de historias clínicas para identificar el 
valor de la relación diámetro excavación/diámetro papila óptica (E/P)

En el postoperatorio, el porcentaje de casos sin retinografía se redujo casi 

a la mitad (23,7%) y aumentó la proporción de casos en los que sí se disponía 

de valor numérico (incremento del 10,2%).

Figuras 38A, 38B, 38C, 38D y 38E: Variación de la CFNR en función de tipo de LIO y gra-
vedad de glaucoma, 38A en la muestra total, 38B en el grupo de LIO filtro UV+azul, 38C 
en el grupo leves, 38D en el grupo de glaucomas moderados, 38E en el grupo de glauco-
mas avanzados.
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4.4.5. Agudeza visual y refracción

Agudeza Visual

Preoperatoriamente, no se hallaron diferencias en los subgrupos estudia-

dos en cuanto a AV. La AVsc mejoró significativamente tras la cirugía, pasan-

do de 0,6 a 0,2 logMAR en la muestra global, en las LIO con filtro UV+azul y 

en las LIO con filtro UV (p<0,001; p<0,001; p<0,03; respectivamente). La AVcc 

también experimentó mejoría, pasando de 0,2 a aproximadamente 0,05 log-

MAR en la muestra global, en las LIO con filtro UV+azul y en las LIO con filtro 

UV (p<0,001; p<0,001; p<0,04; respectivamente). El índice de eficacia en la 

muestra total fue 1,17 y el índice de seguridad 1,50.

Refracción

Preoperatoriamente, no se hallaron diferencias en los subgrupos de LIO 

estudiados en cuanto a defecto refractivo esférico o cilíndrico. Existía una 

mayor tendencia a la miopía en el grupo de LIO con filtro UV+azul, sin ser 

este hecho significativo (p=0,53). Solo se vio una diferencia postoperatoria 

significativa a este nivel entre los dos tipos de LIO estudiados: se encontró 

mayor graduación residual (defecto esférico) en el grupo de LIO con filtro 

UV (p=0,04).

Los subgrupos de glaucoma también resultaron homogéneos en cuanto 

a los defectos refractivos esférico y cilíndrico preoperatorios. Postoperatoria-

mente, la única comparación significativa fue la graduación esférica den-

tro del subgrupo de glaucomas incipientes, que pasó de -0,90 D a -0,20 D 

(p=0,04).

5. DISCUSIÓN

5.1. Diseño del estudio

Se trata de un estudio retrospectivo, dotado de un protocolo de estudio 

diseñado de forma sistemática. A pesar de los sesgos que se atribuyen a este 

tipo de estudios, los autores consideran que el presente trabajo es riguroso y 

consigue analizar de forma fiable lo que se pretendía.
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5.2. Características de la muestra

No se llevó a cabo ningún cálculo previo de tamaño muestral. Se decidió 

incorporar rigurosamente de forma sucesiva aquellos casos encontrados que 

cumplieran los criterios de inclusión.

Tras una minuciosa búsqueda bibliográfica no se han hallado trabajos si-

milares al presente. Incluso la literatura disponible acerca de las LIO monofo-

cales en glaucoma es limitada. Existe un estudio de Farid et al. que compara 

dos tipos de LIO en 37 sujetos con glaucoma272. Sobre gravedad de los pa-

cientes con glaucoma, hay un trabajo interesante de Kamath que incluía 51 

sujetos sospechosos de glaucoma y 66 pacientes diagnosticados211. Por lo tan-

to, el tamaño muestral del presente estudio (con 78 ojos) era similar, o incluso 

superior, al de los trabajos mencionados.

En el presente estudio solo fueron incluidos pacientes con GPAA, para así 

obtener unos datos menos influenciados por el comportamiento de otros ti-

pos de glaucoma en cuanto a la progresión. Se descartaron los pacientes con 

cierre angular o sospecha de cualquier forma de glaucoma secundario dado 

que en esos tipos de pacientes la evolución de la enfermedad puede seguir 

un curso diferente.

La edad media en el mencionado estudio de Kamath fue 74 años (rango: 

48-87), es decir, bastante similar a la presente (70,6 años). En las investiga-

ciones de Rodrigues y Poley, se habla de que los pacientes con glaucoma se 

operaron de cataratas entre 68 y 78 años aproximadamente211.

Estas edades no distan mucho de las edades publicadas para la cirugía 

de catarata en individuos sin glaucoma: entre 60 y 90 años, según Chang et 

al.273, y entre 66 y 75 años de acuerdo a un metanálisis que revisó 889 pacien-

tes con cataratas seniles no refractivas174.

Muchos trabajos sobre neuroprotección en particular147,274 podrían reque-

rir periodos de seguimiento prolongados hasta que se pudieran identificar 

cambios significativos. Se trata de nuevas vías de abordaje, de mecanismos 

fisiopatológicos lentos que tardan bastante tiempo en manifestar cambios, 

o bien tratamientos que actúan a través de rutas que muestran variaciones 

más despacio. Por este motivo se estableció el punto de análisis para este es-

tudio en un mínimo de 5 años tras el implante de la LIO.

La mayoría de estudios prospectivos de glaucoma que emplean variables 

campimétricas como sus parámetros finales para extraer conclusiones pre-

sentan seguimientos de entre 2 y 3 años275,276. Por un lado, algunos estudios 
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derivados de ensayos clínicos relevantes en glaucoma, como el “Advanced 

Glaucoma Intervention Study”, llegan a 7 años de seguimiento277.

La progresión campimétrica en el “Collaborative Initial Glaucoma Treat-

ment Study” se evaluó a los 8 años278. Sin embargo, en el “Treatment of Ad-

vanced Glaucoma Study” se decidió marcar el examen post-intervención tan 

solo a los 2 años279, y un reciente estudio de análisis de CV en estrategias 

farmacológicas de neuroprotección280 harán el corte a los tres años de segui-

miento (aún en fase de reclutamiento). Por consiguiente, el periodo de segui-

miento escogido se encuentra en un punto intermedio bastante razonable.

Otro argumento a favor del tiempo de seguimiento escogido al diseñar el 

estudio fue que no se perdiera tamaño muestral, ya que un posible aumento 

del número de años tras la cirugía con determinadas LIO podría haber supues-

to un criterio de inclusión más restrictivo, perdiendo sujetos/ojos de la muestra.

Se analizó el período temporal descrito (2001-2014) debido a la secuen-

cia en la evolución del diseño de las LIO. Todas las LIO con filtro UV fueron 

implantadas con anterioridad al año 2005, ya que en ese mismo año apare-

cieron en el mercado las LIO de Alcon esféricas con filtro UV+azul, y se empe-

zaron a implantar en el IOFV en julio de 2005. Las LIO asféricas (tienen todas 

filtro UV+azul) aparecieron en enero del 2007. Por lo tanto, entre 2005 y 2014 

todas las LIO analizadas tenían filtro UV+azul, ya que eran las que sistemáti-

camente se decidió implantar en estos pacientes por considerar que podrían 

disponer de una protección adicional.

En cuanto a la diferenciación por subgrupos de gravedad del glaucoma, 

se siguieron los criterios de Hodapp referentes al defecto en la sensibilidad 

campimétrica58. Esta clasificación se encuentra ampliamente avalada por la 

literatura científica281. Como se desarrollará a continuación, los subgrupos re-

sultaron comparables entre sí, ya que no se encontraron diferencias estadísti-

camente significativas en cuanto a género, edad ni lateralidad. Estos grupos 

tuvieron un tamaño muestral no demasiado elevado y mostraron una cons-

titución algo asimétrica entre ellos: había el doble de glaucomas moderados 

que de avanzados, y casi el triple de leves que de moderados.

Se podría haber incluido un grupo control de pacientes sanos operados de 

catarata sin glaucoma y ver cómo evolucionaba el CV en el mismo periodo de 

seguimiento, para comparar cómo las diversas LIO filtran o no y su influencia 

en el CV sin patología. Habría sido útil en la comparación. Sin embargo, no era 

muy factible a efectos prácticos, ya que no se suelen hacer CV de rutina en 

la práctica clínica real diaria a sujetos sin patología específica que requiera 
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este estudio (retina, nervio óptico, neuro-oftalmología, etc.). Pretender bus-

car retrospectivamente pacientes sanos operados con CV preoperatorio y 5 

años postoperatorio no era tarea fácil, y menos sencillo conseguir un tamaño 

muestral de grupo comparable al de glaucoma. Podría ser interesante para 

un teórico estudio prospectivo.

Entre los criterios de inclusión cabe destacar que el defecto de refracción 

debía ser menor a -6,00 D esféricas, ya que la miopía elevada se asocia a un 

aumento de la longitud axial la cual genera un cambio de amplificación. De 

tal forma que un cambio de la longitud axial de ± 1 mm supone una amplifica-

ción de 5%, significando esto que en pacientes con una longitud axial mayor 

los puntos del CV están más separados unos de otros, pudiéndose producir 

alteraciones entre los diferentes puntos del CV y la parte del nervio óptico que 

se relaciona con cada punto282. También se sabe que alteraciones retinianas 

crónicas asociadas a la miopía elevada pueden simular defectos campimétri-

cos no necesariamente debidos a daño glaucomatoso283,284. De hecho, se cree 

que hasta un 16% de los defectos campimétricos en miopes magnos jóvenes 

podrían simular escotomas glaucomatosos clásicos285.

Resumen:

Los grupos resultaron homogéneos en cuanto a las variables analizadas.

El tamaño muestral fue similar al de estudios parecidos previos.

5.3. Pruebas diagnósticas

5.3.1. Pruebas funcionales: Campimetría

El procedimiento más generalizado para la estimación del daño funcional 

glaucomatoso es el estudio del CV con fondo y estímulo blancos (blanco-blan-

co), que se viene realizando por procedimientos automáticos desde hace más 

de un cuarto de siglo. Por ello se estableció como “gold standard” 286,287.

La elevada capacidad diagnóstica de la perimetría, su correlación con la 

fisiopatología de la enfermedad, su disponibilidad en el centro de estudio y 

la posibilidad de medida de progresión conllevaron que esta prueba com-

plementaria fuera escogida como de referencia para el análisis funcional del 

daño glaucomatoso en este trabajo, y se le concedió la categoría de criterio 

de inclusión imprescindible del mismo.
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El campímetro Humphrey es el más empleado en todo el mundo288,289 y es 

el que ha estado disponible en el IOFV en todos los momentos de análisis del 

presente estudio.

Los parámetros perimétricos escogidos en este trabajo fueron DM y VFI. La 

DM es el indicador campimétrico más empleado, aporta información directa 

de la gravedad del daño glaucomatoso y permitió la clasificación de la mues-

tra en subgrupos de forma sencilla58. El VFI cuantifica de forma muy estable-

cida el CV que presenta un paciente. Además, los resultados de VFI están en 

general menos interferidos por la presencia de catarata que los de DM por lo 

que se pensó que podía aportar un importante valor en el seguimiento de los 

pacientes de la muestra.

Un aspecto siempre importante en los estudios de investigación que in-

cluyen CV es el apartado de la fiabilidad campimétrica. Durante el diseño 

del presente trabajo, esta faceta se tuvo muy en cuenta, especialmente al 

tratarse de un estudio retrospectivo donde interesaba reducir al máximo la 

introducción de sesgos adicionales de selección.

Para ello, se siguieron dos estrategias. Por un lado, seleccionar aquellos 

casos que presentaban alteraciones campimétricas glaucomatosas reprodu-

cibles en al menos dos CV consecutivos, reduciendo la variabilidad inicial y la 

influencia del llamado “efecto aprendizaje”290. De esta manera, se aumen-

taba la seguridad de que los pacientes seleccionados estaban afectos de la 

patología. En segundo lugar, se escogieron criterios de fiabilidad restrictivos 

(máximo de 15% para falsos positivos y negativos), tratando de incrementar el 

rigor en la selección de casos y aportar robustez a los análisis sucesivos. Se ha 

establecido que los porcentajes máximos de los valores de fiabilidad para po-

der considerar un CV como fiable son del 20% para las pérdidas de fijación y 

del 33% para los falsos positivos y los falsos negativos291. La información apor-

tada por el propio manual de usuario del campímetro Humphrey, así como en 

diversos trabajos de publicación hablan de un 10-15%, lo cual concuerda con 

las pautas escogidas en este diseño292.

Durante la década de 2010 y de ahí en adelante el predominio en la reali-

zación de CV 24-2 fue patente, y se convirtió en la prueba de primera elección 

en los pacientes con glaucoma en el IOFV. Esto se vio reflejado en la distribu-

ción del tipo de CV realizado en el momento del análisis postoperatorio (se-

guimiento): el 79,5% eran 24-2 y tan solo un 20,5% eran 30-2.

En un 23,7% de casos el tipo de CV realizado tras la cirugía fue diferente 

al realizado antes de la misma, predominando el 24-2 en el análisis postope-
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ratorio (79,5%). Esta observación no representó un obstáculo para el análisis 

de progresión, ya que los parámetros perimétricos empleados (DM y VFI) son 

los mismos e intercambiables, independientemente de los grados explorados. 

De hecho, algunos “softwares” de progresión, como el análisis GPA™ (“Guided 

Progression Analysis”) de Humphrey, incluye ambos tipos de CV en su proceso 

de cálculo. La única diferencia entre las pruebas 30-2 y 24-2 de Humphrey es 

la mayor extensión en grados en el 30-2 hacia los sectores superior, temporal 

e inferior, concretamente 6º más.

Cada vez con más frecuencia salen a la luz interesantes trabajos en los 

que se propone la prueba 10-2 como herramienta para el diagnóstico pre-

coz de glaucoma293. Sin embargo, las pruebas 30-2 y 24-2 siguen siendo las 

más ampliamente empleadas para la detección y estudio del seguimiento del 

glaucoma53, por lo que fueron las seleccionadas en el presente trabajo.

5.3.2. Pruebas estructurales

Análisis del espesor de la CFNR mediante OCT

La elevada sensibilidad y especificidad de esta tecnología para detectar y 

hacer el seguimiento del glaucoma justificaron su elección como prueba com-

plementaria para determinar la progresión estructural en el presente trabajo. 

El hecho de que se descartaran los análisis que no cumplían los requisitos mí-

nimos de calidad de señal mejoró la fiabilidad de la selección.

El aumento del uso de OCT Cirrus en detrimento de Stratus podría expli-

carse por la evolución de los equipos de OCT, desde los modelos iniciales de 

dominio temporal a los actuales de dominio espectral. Además, la utilización 

de OCT como herramienta diagnóstica para glaucoma está más establecida 

en la actualidad, siendo criterio diagnóstico reconocido ya por las guías in-

ternacionales23. Es entendible, por tanto, que antes de 2001 existieran pocos 

casos de OCT en pacientes con glaucoma.

No obstante, Stratus se adquirió en el IOFV en el año 2003, y las LIO con 

filtro UV+azul se empezaron a implantar en el año 2005. Por lo tanto, hubo 

un periodo de dos años durante los cuales los pacientes que se operaban 

de cataratas únicamente podían haberse implantado una LIO con filtro UV, 

pudiendo haber sido evaluados preoperatoriamente mediante el dispositivo 

Stratus. Sin embargo, según la base de datos, ningún caso del grupo de LIO 

con filtro UV tenía OCT de CFNR preoperatoria disponible. Posibles explicacio-



— 163 —

9. CAPÍTULO 2

nes de este hecho podrían ser la reducida implantación en aquellos años del 

análisis de CFNR mediante OCT en el estudio del glaucoma, o bien el escaso 

acceso al dispositivo (elevado volumen de pacientes y un solo aparato de ex-

ploración).

En cualquier caso, al no ser considerada la existencia de análisis mediante 

OCT un criterio de inclusión fijado previamente en el reclutamiento de histo-

rias clínicas, la ausencia de disponibilidad en algunos casos no constituye un 

sesgo de selección del estudio.

La decisión de escoger el espesor global de CFNR como parámetro prin-

cipal del estudio estructural fue que es el más fácilmente comparable a lo 

largo del tiempo, teniendo siempre en cuenta que los resultados de diferentes 

dispositivos no son superponibles294-296. Un estudio por sectores de espesor de 

CFNR podría haber supuesto mayor limitación ya que la distribución de dichos 

sectores es muy diferente entre dispositivos (por ejemplo, Cirrus tiene 12 secto-

res horarios, mientras que Optovue presenta 8), dificultando las comparacio-

nes preoperatorias y postoperatorias.

No se incluyó el estudio del espesor de la capa/complejo de células gan-

glionares a nivel macular297 (que informa de daño glaucomatoso precoz) ya 

que en las fechas en las que se llevaron a cabo muchas de las cirugías no se 

había desarrollado aún esta modalidad de análisis.

Análisis de la excavación papilar

La determinación de la relación E/P es uno de los parámetros más em-

pleados dentro del análisis morfológico del nervio óptico298,299. Dicha determi-

nación se llevó a cabo mediante exploración clínica (y registro en la historia 

clínica) y el apoyo complementario de la retinografía. Se decidió no añadir el 

estudio mediante OCT a este nivel ya que no todos los dispositivos de OCT 

empleados permitían obtener medidas estructurales del disco óptico.

Metodológicamente, se podría haber aumentado el número de casos (en 

concreto 12 ojos más) con valor numérico válido de la E/P, analizando de for-

ma retrospectiva las retinografías por parte de un experto en glaucoma. Sin 

embargo, para no añadir un sesgo adicional, se prefirió incluir únicamente los 

valores que se midieron realmente en la lámpara de hendidura en el paciente 

real vistos por el oftalmólogo en aquel momento.

Una apreciación importante es que no existía disponibilidad de retinógra-

fo no midríatico en el IOFV antes de 2003. Esto podría explicar por qué el 

número de casos con retinografía postoperatoria aumentó con el paso de los 
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años, ya que con la mayor disponibilidad de retinógrafos se hacían más fotos, 

y se protocolarizó la práctica de este método de análisis. También aumentó el 

número de casos con valor numérico de E/P.

De todas las exploraciones reclutadas, puede que ésta sea la más subje-

tiva, ya que existe una gran variabilidad en la determinación de la relación 

E/P incluso entre glaucomatólogos expertos, y también con respecto a los 

sistemas de imagen300.

Resumen:

La metodología de las pruebas diagnósticas empleadas se ajustó al proto-

colo establecido y se encuentra avalada por la bibliografía.

Los parámetros empleados aportaron precisión y los criterios de fiabilidad 

establecidos estuvieron encaminados a reducir la presencia de sesgos.

Se puede considerar que las observaciones obtenidas reflejan la práctica 

clínica real, influenciada por la evolución y mejora de los dispositivos diagnós-

ticos, y el avance en los conocimientos fisiopatológicos y terapéuticos de la 

enfermedad.

5.4. Resultados de las lentes intraoculares

5.4.1. Preoperatorio / Descriptivo / Grupos de lentes intraoculares

En primer lugar, se apreció que los dos grupos de LIO diferentes eran un 

poco asimétricos en cuanto a tamaño muestral: prácticamente el doble de 

LIO con filtro UV+azul que LIO con filtro UV. Esto podría tener cierto sentido 

debido a que los periodos de reclutamiento fueron diferentes: más extenso (y 

también casi el doble) para las LIO con filtro UV+azul (9 años) que en el otro 

caso (5 años).

El hecho de que el modelo más implantado fuera la LIO SN60WF (LIO 

con filtro UV+azul, AcrySof IQ) refleja la actividad clínica real, ya que ha 

sido la LIO más comúnmente implantada en global dentro del IOFV (de 

entre todos los tipos y modelos disponibles) a lo largo de las últimas dé-

cadas.

Se encontraron diferencias entre grupos en cuanto a la potencia de la LIO, 

siendo significativamente más elevada (prácticamente 5 D más) en el subgru-

po de LIO con filtro UV (p<0,001). En general, se ha establecido que cuanto 
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mayor es la potencia de una LIO, mayor es la cantidad de material que tiene 

dicha LIO. Consecuentemente, al menos de forma teórica, si la cantidad de 

material es mayor, la cantidad de capacidad filtrante también aumentaría, 

ya que el filtro va asociado al material301 (Figura 39).

Esto podría explicar que los CV progresaran menos en el grupo de LIO con 

filtro UV: tenían mayor potencia, más material, mayor capacidad de filtro y 

consecuentemente menor daño glaucomatoso. No obstante, esta hipótesis es 

muy complicada de cuantificar.

5.4.2. Intraoperatorio / Cirugía / Cirujano

No se ha considerado que la influencia del factor cirujano haya tenido re-

percusión en los resultados obtenidos, al tratarse de una técnica quirúrgica 

protocolarizada.

En vista de los resultados, posiblemente en el momento de la indicación 

de la cirugía no se siguió ningún criterio concreto para la elección de la LIO, ni 

atendiendo a la gravedad del glaucoma ni al tipo de filtro. No influyeron en 

esta decisión por tanto ni el grado de opacidad cristaliniana, ni la gravedad 

del daño campimétrico preoperatorio, ni el número de fármacos hipotensores 

tópicos ni otros factores exploratorios del glaucoma como la PIO o el cociente 

E/P. El único criterio fue la disponibilidad de la LIO en cada momento históri-

co/temporal, de tal manera que cuando ya existían las LIO de filtro UV+azul 

se dejaron de implantar las de filtro UV.

Figura 39: Medida ex-
perimental de la trans-
mitancia espectral para 
3 LIO con filtro UV+azul 
de diferente potencia 
(SN60WF) y una LIO sin 
filtro (ZCB00)301.
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5.4.3. Postoperatorio / Evolución

La posible OCP en los casos en los que no se realizó capsulotomía poste-

rior podría haber influido en una supuesta menor incidencia de la luz sobre 

la retina, si bien es cierto que en el IOFV, por protocolo, en cuanto se detecta 

una OCP leve se suele indicar dicho procedimiento. Como no se evidenció una 

pérdida de seguimiento durante esos años, se podría deducir que no presen-

taban una OCP significativa, que pudiera haber influido en los resultados.

Resumen:

Las LIO se implantaron según criterios de disponibilidad en el momento 

histórico-temporal.

No se apreciaron factores intraoperatorios que influyeran en los resultados 

del estudio.

5.5. Resultados de presión intraocular y tratamiento hipotensor

5.5.1. Preoperatorio

Los valores preoperatorios en la muestra global y en todos los grupos ana-

lizados se situaban en torno a 15 mmHg aproximadamente, con una media 

de 1,7 fármacos hipotensores tópicos por ojo, lo cual habla de un adecuado 

control tensional teórico. El hecho de que no hubiera ningún paciente con 

tratamiento tópico máximo (≥4 fármacos) ni con acetazolamida vía oral tam-

bién refrenda que el manejo tensional era adecuado en el momento de llegar 

a la cirugía.

El hecho de que los glaucomas avanzados tuvieran más tratamiento que 

los iniciales tiene cierta lógica ya que se trata de casos en diferente estadio 

de gravedad y en los que la PIO objetivo es distinta, requiriendo por tanto una 

intensidad de tratamiento individualizada.

5.5.2. Postoperatorio

La PIO se redujo tras la cirugía de catarata, y ningún paciente requirió tra-

tamiento hipotensor sistémico ni cirugía de glaucoma en los 5 años sucesivos, 
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por lo que el control de PIO parece que fue correcto. Las LIO con filtro UV fue-

ron las únicas en las que no se registró descenso de PIO en el postoperatorio, 

sin embargo, el aumento fue solo de una décima, lo cual probablemente no 

sea clínicamente significativo.

Todo esto concuerda con la bibliografía, ya que se sabe que la facoemul-

sificación reduce la PIO tanto en sujetos sanos como en casos con glauco-

ma254,257 (de 2 a 4 mmHg durante 1-2 años) 255,256. Las cifras presentadas son 

ligeramente menores que las publicadas, aunque hay que tener en cuenta 

que se trata de un análisis a mayor largo plazo (5 años de media, con casos 

que llegan a casi 8 años), en el que el efecto hipotensor se podría haber ido 

reduciendo levemente con el paso del tiempo. El efecto hipotensor de la ci-

rugía de catarata es limitado en el tiempo, y tiende a desaparecer, como ya 

se ha comentado302. Por eso, el CV podría resultar un mejor indicador a largo 

plazo del control del glaucoma. Consecuentemente, se eligió en el diseño de 

este estudio como variable más relevante.

Una posible explicación a que la PIO no se redujera en el grupo de LIO con 

filtro UV podría ser la evolución de los tratamientos farmacológicos. En la épo-

ca de las LIO con filtro UV, los tratamientos hipotensores no estaban tan de-

sarrollados como en años sucesivos: sí existían los análogos de las protaglan-

dinas303, pero aún no estaba tan extendido el uso de las combinaciones fijas.

Resumen:

Los grupos resultaron homogéneos en cuanto a la PIO preoperatoria.

Tras la cirugía de catarata, se observó un descenso en la muestra global 

en cuanto al número de fármacos hipotensores, el número de ojos en trata-

miento y la PIO.

Ningún caso requirió cirugía de glaucoma durante el seguimiento.

5.6. Resultados de las pruebas funcionales: Campimetría

5.6.1. Preoperatorio

Una de las grandes fortalezas del estudio es que los dos grupos principales 

estudiados eran homogéneos en relación a la gravedad del glaucoma, en el 

momento en el que fueron operados de catarata. Esto implicaría dos conclu-

siones: en primer lugar, que los resultados tras la evolución no serían achaca-
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bles al supuesto peor estado campimétrico de alguno de los dos grupos, por 

lo que la progresión habría sido teóricamente independiente; y en segundo 

lugar, que las LIO fueron implantadas de forma independiente a la gravedad 

del glaucoma, sin tener en cuenta en principio el tipo de filtro.

Tampoco se pudo evidenciar que ningún grupo de gravedad de glauco-

ma presentara una AV preoperatoria peor que los otros, por lo que la mejo-

ría postoperatoria en DM y la sensibilidad general del CV cabría esperar que 

fuera parecida en todos los grupos (no atribuible a la densidad del cristalino).

5.6.2. Postoperatorio

El único grupo en el que DM mejoró fue el de LIO con filtro UV. Una posible 

explicación podría ser que la retirada de la opacidad que supone la catarata 

mejorara la sensibilidad campimétrica en ese grupo. Aunque no se graduó la 

dureza del cristalino, todas las cataratas de la muestra total eran clínicamen-

te significativas y se encontraban en rango quirúrgico, y además las AV no 

eran clínicamente diferentes entre grupos de LIO, por lo que se podría asumir 

que el grado de catarata era similar en los dos grupos. La otra posible expli-

cación podría ser un verdadero comportamiento diferente del glaucoma en 

cada uno de los dos grupos de LIO tras el implante de la misma.

El hecho de que la otra variable principal estudiada (VFI) se redujera signi-

ficativamente en el postoperatorio de la muestra total y del subgrupo de LIO 

con filtro UV+azul, y no en el grupo de LIO con filtro UV, podría apoyar más la 

hipótesis de que el glaucoma empeoró ligeramente durante el seguimiento 

en el grupo de LIO con filtro UV+azul, lo cual es coherente con la propia histo-

ria natural de la enfermedad.

La tasa de progresión perimétrica en la muestra total fue -0,06 dB/año, 

casi igual que la tasa fisiológica (-0,1 dB/año)53. En el caso de las LIO con filtro 

UV+azul fue de -0,1 dB/año, igual que la tasa fisiológica. Contrariamente a lo 

que cabría esperar, en el grupo de LIO con filtro UV la tasa de progresión re-

sultó positiva (+0,3 dB/año), es decir, en promedio los CV de esos ojos no solo 

no empeoraron, sino que mejoraron, en valor absoluto y además en compara-

ción con los otros modelos de LIO implantadas. Por lo tanto, esta observación 

parece que no confirma la hipótesis inicial planteada en este capítulo, ya que 

la ausencia de filtro especial para la luz azul en la LIO no influyó de forma 

negativa sobre la evolución del CV.



— 169 —

9. CAPÍTULO 2

Una LIO dotada de un filtro teóricamente mejor, supuestamente supon-

dría un menor empeoramiento campimétrico tras cinco años de la cirugía, 

pero esto no se apreció. Los autores consideran que estos resultados podrían 

responder a varias posibles explicaciones teóricas:

1. No se encontraron diferencias en el seguimiento porque realmente no 

las había. La LIO no afectó a la progresión del glaucoma en la muestra estu-

diada independientemente del tipo de filtro utilizado o de la gravedad del 

glaucoma en el momento de la cirugía. Ni la cirugía en sí, ni la retirada del 

cristalino (con sus implicaciones fisiopatológicas), ni las características técni-

cas de la LIO (filtro, diseño, etc.), ni la PIO perioperatoria, etc. supusieron fac-

tores reales que afectaran a la evolución de la fisiopatología de la neuropatía 

óptica glaucomatosa.

2. Sí puede que efectivamente el filtro de la LIO juegue un papel, pero no 

se pudo identificar en el tiempo de seguimiento estipulado. Al ser el glaucoma 

una patología en general lentamente progresiva, existiría la posibilidad de 

que no hubiera transcurrido el tiempo suficiente para ver los cambios origina-

dos por la LIO (o su tipo de filtro) sobre el nervio óptico o las CFNR. Tal vez, si 

se alargara el periodo de seguimiento a 10-15 años, se podrían encontrar di-

ferencias entre los grupos analizados. Los autores opinan que esto es solo una 

teoría. A pesar de la argumentación planteada anteriormente (y también en 

la discusión metodológica sobre el periodo de seguimiento y el tamaño mues-

tral), se podría plantear un tiempo de seguimiento mayor en estudios futuros, 

con el objeto de observar posibles cambios a más largo plazo.

3. Existieron diferencias pero no se pudieron identificar en el CV. Tal vez, 

otras variables o pruebas funcionales, como la sensibilidad al contraste (SC) 

sí se hubieran visto afectadas. La SC está íntimamente relacionada con los 

medios ópticos del ojo, y se deteriora en presencia de glaucoma303. Se po-

dría haber incorporado esta prueba y ver su influencia en función del tipo de 

filtro de LIO implantado, así como de la gravedad del daño campimétrico. 

Sin embargo, no se trata de una exploración complementaria rutinaria en 

la consulta habitual de glaucoma. Podría plantearse una futura línea de in-

vestigación incorporando las pruebas de SC en el protocolo de un potencial 

estudio prospectivo, antes y después de la cirugía de catarata en pacientes 

con glaucoma.

4. No se encontraron diferencias comparando los tipos de filtro, pero se 

desconoce si algún otro factor asociado a las LIO, como por ejemplo los dife-

rentes materiales empleados en la elaboración de las mismas, pudieran guar-
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dar relación con la luz que llega a la retina y nervio óptico y su influencia en la 

fisiopatología y evolución del glaucoma.

En un análisis similar atendiendo a la gravedad del glaucoma, los glau-

comas avanzados fueron los únicos que claramente mejoraron, obteniendo 

una tasa de progresión cuatro veces mejor que la fisiológica (+0,4 dB/año). 

Una posible explicación a este hecho podría ser que en los ojos con glauco-

ma inicial un empeoramiento puede identificarse mejor, ya que tienen mucha 

sensibilidad que perder. En cambio, los ojos con daño avanzado, en los que el 

CV ya se encuentra muy deteriorado, tienen menos sensibilidad que perder y 

es más difícil valorar el empeoramiento. Todos estos resultados deben inter-

pretarse con cautela, ya que el tamaño muestral de los grupos no es excesi-

vamente elevado y además las diferencias halladas no resultaron grandes ni 

significativas.

Resumen:

Todos los grupos estudiados resultaron preoperatoriamente homogéneos 

en cuanto a las variables perimétricas estudiadas.

Tras la cirugía de catarata, los valores de DM no empeoraron de forma es-

tadísticamente significativa en ningún grupo; VFI se redujo significativamente 

en el postoperatorio de la muestra total y del grupo de LIO con filtro UV+azul.

Las LIO con filtro UV+azul empeoraron ligeramente en el seguimiento, 

mientras que las LIO con filtro UV mejoraron.

Los glaucomas iniciales empeoraron más que los avanzados durante el 

período de seguimiento estudiado.

5.7. Resultados de las pruebas estructurales

5.7.1. Preoperatorio / CFNR

Los resultados obtenidos fueron consistentes con la fisiopatología de la en-

fermedad, ya que se apreció un adelgazamiento progresivo de la CFNR a me-

dida que avanzaba la gravedad del glaucoma. Cabe destacar que no existen 

hasta la fecha valores de corte de espesor de CFNR que permitan clasificar la 

gravedad del daño glaucomatoso305.

Se conoce la importancia de la OCT para el diagnóstico y seguimiento de 

los estadios iniciales de la enfermedad, y su pérdida de utilidad cuando el 
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daño estructural es muy avanzado (“efecto suelo”), pero donde la perimetría 

puede seguir jugando un papel importante281,306.

Ningún caso del grupo de LIO con filtro UV tenía OCT de CFNR preope-

ratoria disponible, posiblemente debido a que se trataba de LIO más an-

tiguas y menor disponibilidad de dispositivos de OCT. Este hecho impide 

comparar el espesor preoperatorio de CFNR entre los dos grupos de LIO 

analizados, por lo que podría suponer una cierta limitación del estudio es-

tructural.

5.7.2. Postoperatorio / CFNR

El hecho de que se redujera el espesor de CFNR en todos los grupos de 

glaucoma va acorde con la historia natural de la enfermedad, ya que se pier-

den fibras con el paso de los años307. No resulta muy concordante con esta ob-

servación que este valor se incrementara en los glaucomas avanzados, pero 

posibles explicaciones podrían ser el ya mencionado “efecto suelo” (limita el 

estudio estructural) 305 o bien limitaciones metodológicas (disponibilidad de 

datos, reducido tamaño muestral, diferentes dispositivos de medida, etc.). 

Otra posible explicación para la reducción postoperatoria de CFNR podría 

ser la reducción fisiológica, que es de 0,52 µm/año de espesor total306. Si se 

siguiera esta tasa rigurosamente, en el periodo de 5 años de seguimiento 

estipulado la pérdida fisiológica teórica sería de 2,6 µm, lo cual no se cumple 

en ningún grupo. En esencia, se podría decir que estructuralmente los casos 

analizados se mantuvieron muy estables tras la cirugía de catarata, sin ha-

llarse influencia significativa por ningún factor estudiado. Estas reflexiones son 

aproximaciones y deberían interpretarse con precaución, ante las posibles li-

mitaciones comentadas en este bloque del trabajo.

5.7.3. Preoperatorio / Excavación papilar

Los datos obtenidos de la E/P en los diferentes grupos estudiados fueron 

concordantes, aunque el grupo de glaucomas moderados presentaba un va-

lor que teóricamente debería ser superior al de los glaucomas más leves. Posi-

bles explicaciones a esta observación podrían ser el escaso tamaño muestral 

disponible, y la subjetividad de la determinación de esta variable. En glauco-
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mas avanzados el valor es consistente con un daño grave, pues presentaron 

una E/P muy elevada.

5.7.4. Postoperatorio / Excavación papilar

La baja disponibilidad en el número de casos fiables recogidos limitó el 

análisis estadístico comparativo. Se concluye, por tanto, que este subanálisis 

no tuvo mucha repercusión, fue poco valorable y no orientó mucho acerca de 

la progresión glaucomatosa en la muestra analizada.

En el momento presente, se están llevando a cabo muchos trabajos de 

investigación en relación con las nuevas tecnologías de “big data” e inteli-

gencia artificial308. Una de sus aplicaciones más extendidas dentro del área 

de glaucoma es el análisis estandarizado de elevados números de discos óp-

ticos, y su posterior clasificación como sanos o patológicos309. El desarrollo e 

instauración de estas tecnologías podría ayudar al diagnóstico y seguimiento 

de estos pacientes, incluso de forma telemática.

Resumen:

No se encontraron diferencias en el análisis estructural del nervio óptico 

ni de la CFNR, tanto entre tipo de LIO ni por gravedad de glaucoma entre el 

preoperatorio y a los 5 años del implante de LIO.

Se encontraron ciertas dificultades técnicas en el reclutamiento y posterior 

análisis de este apartado, por lo que el estudio estructural debe ser interpre-

tado con precaución.

En esencia, se podría decir que estructuralmente los casos analizados se 

mantuvieron muy estables tras la cirugía de catarata, sin hallarse influencia 

significativa por ningún factor estudiado.

5.8. Resultados de Agudeza Visual y Refracción

Una gran fortaleza del estudio es que preoperatoriamente no se hallaron 

diferencias en los subgrupos de LIO estudiados en cuanto a defecto refractivo 

o la AV. Por ello, pueden ser comparados en este sentido y se reduce la influen-

cia de otras posibles variables, tales como el grado de catarata, diferentes 

errores refractivos relevantes, etc., que pudieran haber afectado a los análisis 

sucesivos como factores de confusión.
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5.8.1. Agudeza visual

Como era de esperar, prácticamente en todos los supuestos analizados la 

AV postoperatoria mejoraba significativamente con respecto a la preoperato-

ria. Esto arroja dos conclusiones: en primer lugar, que la retirada de la catarata 

mejora la AV en estos pacientes, y en segundo lugar, que esa mejoría se mante-

nía más o menos constante al final del tiempo de seguimiento de este trabajo.

El grado de gravedad del glaucoma no supuso un obstáculo para mejorar 

la AV tras la cirugía, obteniendo cifras muy satisfactorias incluso en el caso de 

los glaucomas avanzados.

5.8.2. Refracción

No se ha encontrado una explicación consistente a que se hallara una ma-

yor graduación residual postoperatoria (defecto esférico) en el grupo de LIO 

con filtro UV con respecto a las LIO con filtro UV+azul. Una posibilidad podría 

ser que al ser esas LIO las primeras en implantarse las fórmulas biométricas y 

los dispositivos de medida podrían ser menos predecibles que los empleados 

más adelante en el tiempo.

Resumen:

Los grupos resultaron homogéneos en cuanto a AV y refracción en el 

preoperatorio.

En todos los grupos se encontró una mejoría de AV tras la cirugía de cata-

rata.

La cirugía de catarata mediante facoemulsificación e implante de LIO fue 

eficaz y segura en pacientes con GPAA.

5.9. Limitaciones del estudio

Clásicamente se sabe que los estudios retrospectivos están en general más 

asociados a sesgos de diferente naturaleza. Así mismo, se trata de estudios 

observacionales y las conclusiones que de ellos se pueden extraer no siempre 

son muy potentes. Del mismo modo, el tamaño muestral podría considerarse 

reducido en el caso de los subgrupos.
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Se podrían haber considerado otras pruebas funcionales, tales como la 

SC, para disponer de mayor información en la progresión del glaucoma. Sin 

embargo, no se trata de una prueba llevada a cabo de forma rutinaria en la 

práctica clínica habitual. Se podría considerar para un posible estudio pros-

pectivo futuro.

Dentro del estudio estructural también se ha mencionado ya que los resul-

tados de diversas plataformas no son intercambiables, lo cual podría suponer 

un sesgo del trabajo.

Se podría haber elaborado un estudio multivariante para determinar el 

peso específico del factor filtro de la LIO en los resultados. Este tipo de estu-

dios estadísticos avanzados podrían también ayudar a hacer subanálisis en 

función por ejemplo de la edad, sobre todo en patologías como el glaucoma, 

que son crónicas y empeoran con el envejecimiento.

6. CONCLUSIONES

El tipo de filtro incorporado en las LIO monofocales estudiadas no mostró 

influencia en la evolución del GPAA en la muestra evaluada. La LIO que con 

más frecuencia se implantó en dichos pacientes durante el período de estudio 

fue ha sido la LIO asférica con filtro para luz UV+azul (Acrysof IQ). En segundo 

y tercer lugar estuvieron las LIO esféricas con filtro UV y las LIO esféricas con 

filtro UV+azul, respectivamente.

Se demostró seguridad en cuanto a control tensional (PIO) y fármacos hi-

potensores a medio plazo, con independencia del tipo de filtro de la LIO im-

plantada.

La muestra se mantuvo estable tras la cirugía, sin identificarse diferencias 

en la progresión campimétrica ni estructural en relación con el filtro de la LIO 

implantada.

Atendiendo al grado de gravedad del GPAA, no se encontraron patrones 

de progresión estructural específicos. A nivel funcional, los casos de glaucoma 

avanzado progresaron menos que los incipientes y moderados.

Igualmente, la cirugía de catarata mediante facoemulsificación e implan-

te de LIO demostró ser eficaz y segura en términos de AV y refracción.
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1. INTRODUCCIÓN

El presente estudio se centra en resolver las dudas que plantea el implante 

de una LIO difractiva en pacientes con GPAA; hasta qué punto su evolución 

y su control evolutivo pueden verse afectados por el implante de una LIO de 

estas características.

La cirugía de cataratas ha experimentado una evolución considerable 

en las últimas décadas. Además de realizarse incisiones cada vez más pe-

queñas o utilizarse tecnología cada vez más desarrollada, las exigencias 

y/o expectativas de los pacientes con respecto a la independencia de las 

gafas cada vez son mayores. En la actualidad, los pacientes con glaucoma, 

al igual que gran parte de la población, tienen gran anhelo en cuanto a rea-

lizar una vida sin gafas en mayor o menor medida tras la cirugía de catara-

tas. Para esto, se utilizan las LIO multifocales que pueden conseguir buenas 

visiones a diferentes distancias. De todos modos, estas LIO no están exentas 

de posibles desventajas, pues a cambio de dicha visión, los pacientes pue-

den presentar visión de halos, deslumbramientos o disminución de la SC en 

algunos casos.

Según diversos estudios310,311, el uso de LIO multifocales mejora la visión de 

cerca sin producir alteraciones en la visión lejana, por lo que la probabilidad 

de alcanzar la independencia de las gafas es mucho mayor que con las LIO 

monofocales. Muchos estudios concluyen que, aunque probablemente no sea 

adecuado el implante de LIO multifocales en pacientes con un glaucoma rá-

pidamente progresivo, sí se podría considerar su indicación en aquellos pa-

cientes motivados, con una HTO o glaucoma controlado estable, sin afecta-

ción central y que desee no utilizar gafas.

Uno de los pocos trabajos que existen sobre LIO multifocales en pacientes 

ya diagnosticados de glaucoma o con HTO es el de Kamath et al.211 En dicho 

estudio, se implantaron LIO monofocales a unos pacientes con GPAA y LIO 

multifocales a otros, y la única diferencia que se vio fue que los pacientes con 

LIO multifocal tenían mejor visión cercana. No obstante, la muestra era muy 

pequeña y además este tipo de estudios sería idóneo llevarlos a cabo con pa-

cientes que tuvieran un glaucoma ya instaurado, más que una HTO. Aun así, 

en dicho estudio se apreció que los supuestos problemas visuales que podrían 

ser esperables, no fueron referidos por los sujetos de la muestra analizada.

En general, los estudios hablan de que los candidatos ideales a LIO multi-

focales entre los pacientes con glaucoma serían214:



— 179 —

10. CAPÍTULO 3

1.  Pacientes sospechosos de glaucoma o con HTO sin alteraciones del disco 

óptico ni del CV y que lleven tiempo estables.

2.  Pacientes afectos de glaucoma con daño inicial o leve en el CV que está 

controlado y estable.

3.  Pacientes con un nivel de glaucoma en el ojo adelfo similar, sin ser grave 

ni progresivo.

De todos modos, debido a la falta de literatura sobre este tema, la decisión del 

implante de LIO multifocal en pacientes con glaucoma debe ser individualizada, 

basada en la motivación del paciente y el grado de progresión del glaucoma200.

A pesar de que la mayor parte de los trabajos publicados hablan de una 

menor SC con las LIO multifocales que con las monofocales, a la hora de anali-

zar los cuestionarios de satisfacción de los pacientes tras la cirugía de catara-

tas, no se expresan esas quejas o al menos se ven compensadas por la mejor 

AV en distancia intermedia y cercana312. Si bien es cierto que en general, los 

pacientes que son seleccionados para el implante de LIO multifocales suelen 

estar cuidadosamente elegidos. Un estudio comparó dos grupos de 70 pa-

cientes, a uno de ellos se le había implantado una LIO monofocal y al otro una 

LIO multifocal difractiva313, la SC estática fotópica no resultó diferente entre 

los dos grupos y sí que lo resultó en la dinámica, siendo inferior en el grupo de 

multifocales. En dicho estudio se vio que las medidas de la SC eran compara-

bles con las de la literatura y confirmaban que el hecho de que la LIO multi-

focal sea difractiva314, reduce la pérdida de la SC, aunque sigue habiendo una 

disminución mayor que con las LIO monofocales.

Se ha estudiado ampliamente la relación entre la SC y los artefactos que 

se pudieran ocasionar en el CV304. Así todo, debe tenerse en cuenta que la 

SC se estudia principalmente en la región perimacular de la retina y que los 

pacientes diagnosticados de glaucoma suelen presentar clásicamente una 

pérdida en el CV más periférica.

Como se ha comentado, la SC puede estar más afectada que la AV en los 

pacientes con glaucoma. Por ello, multitud de estudios se han centrado en 

evaluar si se puede diagnosticar de glaucoma antes de que exista un daño 

en el CV, mediante test de SC. Así todo, estos estudios no demostraron ni alta 

sensibilidad ni especificidad de dichos test como para poder ser usados en la 

detección precoz de la enfermedad.

Hay un estudio199 que ha mostrado buena correlación entre daños en el CV 

y disminución en la SC en más de 250 ojos con visiones mejores que 20/40. 
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Además, vieron que esta correlación era superior en pacientes diagnosticados 

de GPAA que en aquellos con HTO o sospechosos de padecer glaucoma, posi-

blemente debido a que estos últimos, no presentan daño en las CGR y por ello, 

podrían no tener cambios aún en la SC.

Los pacientes con glaucoma a pesar de que puedan tener una buena AV, 

suelen referir quejas sobre su mala calidad visual, debido a la disminución 

de la SC, medida que no suele cuantificarse en la práctica clínica habitual. 

La evidencia ha demostrado que la disminución de la SC está relacionada 

con la pérdida de CV en los pacientes con glaucoma y que se ve mucho más 

afectada que la AV, afectando por tanto a la calidad de vida315. La SC va 

disminuyendo con el paso de los años debido a las aberraciones esféricas 

que van apareciendo en el cristalino y se ve aún más afectada en pacientes 

con glaucoma210. También se puede ver reducida por las LIO multifocales, 

aunque gracias al diseño asférico que en muchos casos presentan, al dismi-

nuir por sí mismas la aberración esférica, contrarrestan en cierta manera esa 

pérdida. De hecho, los pocos estudios que hay al respecto comentan que, 

aunque la SC se ve afectada por las LIO multifocales en determinadas con-

diciones lumínicas, el impacto en la actividad diaria de los pacientes parece 

ser mínimo316.

Los pacientes que presentan catarata y que además presentan glaucoma 

no pueden tenerse en cuenta únicamente como pacientes con cambios evo-

lutivos en el cristalino y cambios morfológicos o funcionales en el nervio óp-

tico y el CV. Pueden presentar también diferencias anatómicas, estructurales 

y funcionales que pueden afectar a las pruebas diagnósticas preoperatorias, 

a la intervención quirúrgica o al seguimiento postquirúrgico una vez que han 

sido intervenidos de cataratas. Todos esos aspectos deben ser valorados a la 

hora de escoger el tipo de implante intraocular.

En cuanto a la elección del tipo de LIO multifocal en pacientes con glauco-

ma o con riesgo/sospecha de padecerlo, una vez tomada la decisión, habría 

que considerar los tipos de LIO para ver cuál sería la más adecuada. En estos 

casos, debe tenerse en cuenta la gravedad de la enfermedad. Así mismo, sa-

biendo las posibles alteraciones en la respuesta pupilar de los pacientes con 

glaucoma y que hay LIO multifocales que son dependientes de la pupila, pa-

rece lo más razonable escoger LIO difractivas independientes del tamaño pu-

pilar213,317. Del mismo modo, las LIO asféricas, en contraposición a las esféricas, 

compensan las aberraciones esféricas positivas de la córnea y han demostra-

do mejorar la SC tanto mesópica como fotópica, disminuyendo los fenómenos 
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disfotópsicos indeseados tras cirugía de cataratas. Esta disminución en la SC 

es también mayor con las LIO refractivas que con las difractivas11. Por tanto, 

si se decide implantar una LIO multifocal, hay que escoger la más adecuada 

para cada paciente entre la multitud de LIO de estas características que exis-

ten en el mercado.

En cuanto a la plataforma y el material de la LIO hay que tener en cuen-

ta que las LIO multifocales son muy sensibles a la OCP y a la capsulofimosis, 

aunque no siempre sean clínicamente relevantes. Por ello, es importante el 

correcto pulido intraoperatorio de las cápsulas o la elección de un material 

acrílico hidrófobo con borde cuadrado. También sería aconsejable el implan-

te de un anillo de tensión capsular, ya no solo para dar estabilidad al saco 

capsular y a la LIO, si no pensando en un posible intercambio de LIO futuro 

en caso de empeoramiento del glaucoma con su consecuente disminución 

en la SC319.

Así mismo, las LIO multifocales también pueden afectar a la monitoriza-

ción de los pacientes. Un estudio reciente demostró la existencia de posibles 

artefactos en las imágenes de OCT retinianas212. El implante de estas LIO ha 

demostrado, debido a su diseño óptico, una reducción inespecífica signifi-

cativa de la DM en el CV Humphrey, la cual no mejora con el tiempo ni con 

la neuroadaptación, si bien es cierto que en dicho estudio esas caracterís-

ticas no se traducían en quejas visuales ni insatisfacción de los pacientes. 

La reducción en la SC puede alterar los valores basales, la escala de grises y 

los valores de la DM de los CV272. Además, un deslumbramiento aumentado 

puede reducir la sensibilidad perimétrica320. Por ello, a estos pacientes, una 

vez operados de cataratas se les deberían realizar nuevamente las pruebas 

funcionales y estructurales para poder establecer unos nuevos parámetros 

basales y hacer así un correcto seguimiento en el futuro. La cirugía de cata-

rata en pacientes con glaucoma en muchos casos mejora la cantidad de vi-

sión de los pacientes, aunque en alguno de ellos se pueda ver comprometida 

la calidad visual y, en general, los defectos en el CV parece que permanecen 

inalterados.

Como se ve revisando la bibliografía, el problema que se planteaba al prin-

cipio está parcialmente resuelto, por lo que parece justificado seguir en esta 

línea de investigación.

Se puede hipotetizar que el implante de una LIO multifocal difractiva en 

un paciente con GPAA, no debería influir negativamente en las pruebas es-

tructurales, pero sí en la evaluación y evolución de las pruebas funcionales.
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2. OBJETIVOS

2.1. Principal

Estudiar la influencia de las LIO difractivas en la evolución del GPAA.

2.2. Específicos

1.  Identificar las LIO difractivas implantadas en pacientes intervenidos de 

catarata y diagnosticados de GPAA en el IOFV.

2.  Estudiar las diferencias funcionales (campimetría) en la evolución del 

GPAA, en función de la LIO implantada.

3.  Estudiar las diferencias estructurales en la evolución del GPAA (papila 

del nervio óptico y CFNR), en función de la LIO implantada, monofocal 

o difractiva.

4.  Determinar si existen variaciones específicas funcionales y/o estructura-

les, en función del grado de gravedad inicial del GPAA.

5.  Determinar eficacia y seguridad de la cirugía de la catarata con LIO 

difractiva en pacientes con GPAA.

3. PACIENTES, MATERIAL Y MÉTODO

3.1. Diseño del estudio

Estudio retrospectivo y comparativo, realizado en el IOFV, Departamento 

de Glaucoma. Se analizó la evolución del GPAA después de la cirugía de cata-

rata, en función de la LIO implantada, monofocal o multifocal difractiva.

3.2. Pacientes

Se incluyeron aquellos ojos que estaban diagnosticados de GPAA en el mo-

mento de la cirugía de LIO. Todos los ojos fueron operados de catarata con 

implante de LIO monofocal o multifocal difractiva entre los años 2007 y 2014. 

El seguimiento postoperatorio mínimo fue de 5 años.
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Se siguieron los principios de la Declaración de Helsinki y el estudio fue 

aprobado por la comisión de investigación del IOFV y de la FIO. Todos los su-

jetos incluidos en el estudio habían firmado previamente el consentimiento 

informado de la cirugía de cataratas. Los datos estaban anonimizados y el 

análisis se realizó siguiendo las regulaciones de protección de datos de carác-

ter personal.

3.2.1. Criterios de inclusión

Antecedentes personales y demográficos

1. Pacientes ≥ 50 años en el momento de la cirugía de catarata.

2. Raza caucásica.

Antecedentes personales oftalmológicos

3. Pacientes diagnosticados de GPAA (ángulo grado ≥ III según la escala 

de Schaffer, valorado mediante gonioscopia con lente de Goldmann), siendo 

definido como una excavación y aspecto de nervio óptico patológicos + alte-

raciones campimétricas reproducibles en al menos dos campos visuales con-

secutivos (DM<-2dB; perimetría Humphrey) +/- daño en CFNR en el momento 

de la cirugía de catarata con LIO en el IOFV con un seguimiento de al menos 

5 años.

4. Catarata senil clínicamente significativa.

5. Cirugía de la catarata realizada con implante de LIO monofocal o mul-

tifocal, pero ambas con óptica asférica, filtro para luz UV y filtro para luz azul.

3.2.2. Criterios de exclusión

Antecedentes personales y demográficos

1. Pacientes mayores de 80 años.

2. Pacientes con enfermedad asociada que pueda alterar las pruebas del 

estudio.

Antecedentes personales oftalmológicos

3. Defectos de refracción superiores a -6,00 D esféricas.

4. AVsc post-cirugía de catarata < 1,0 LogMAR.
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3. Presencia de cualquier tipo de patología glaucomatosa que no se co-

rresponda con GPAA.

4. Glaucomas secundarios.

5. Contacto iridotrabecular ≥ 180º en la exploración gonioscópica.

6. Presencia de sinequias anteriores periféricas en la exploración gonios-

cópica.

7. Complicación grave intraoperatoria o postoperatoria que pudiera ace-

lerar por sí misma la progresión del glaucoma o cambios en la PIO.

8. Presencia de cualquier patología del nervio óptico, mácula o retina que 

puedan afectar al análisis de los resultados del estudio.

9. Campimetrías que presenten un porcentaje de falsos positivos o negati-

vos que indiquen que no hay fiabilidad en dichas pruebas (15%).

Tratamiento de glaucoma asociado

El haber recibido tratamiento láser previo para el glaucoma, cirugía previa 

de glaucoma o tener tratamiento vía oral para el control de la PIO no se con-

sideraron criterios de exclusión.

3.2.3. Grupos de estudio

1. Pacientes con GPAA operados de catarata con LIO monofocal que incor-

pora filtro para luz UV+azul.

2. Pacientes con GPAA operados de catarata con LIO multifocal difractiva 

que incorpora filtro para luz UV+azul.

Todos los pacientes incluidos en el estudio fueron clasificados en subgrupos 

en función de la severidad del glaucoma (según criterios de Hodapp).

3.3. Protocolo de exploración

Se llevó a cabo una revisión detallada de las historias clínicas de los pa-

cientes reclutados. Se buscaron y recolectaron datos relacionados con las si-

guientes exploraciones oftalmológicas (para confirmar que cumplían los cri-

terios de inclusión):

1. Historia clínica completa con los antecedentes personales y familiares, 

incluyendo la presencia de enfermedades generales y tratamientos sistémicos.
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2. Antecedentes oftalmológicos.

3. Datos de AVcc y AVsc

4. Refracción manifiesta.

5. Tonometría de aplanación (tonómetro de Perkins MK2 Clement Clarke 

International, Essex, England)

6. Exploración biomicroscópica con lámpara de hendidura del segmento an-

terior y de fondo de ojo, previamente dilatado, con el oftalmoscopio indirecto.

7. Gonioscopia realizada con lente de 3 espejos de Volk Goldmann (Volk 

Optical, INC.Mentor, USA).

3.4. Pruebas diagnósticas complementarias

Dentro de la revisión retrospectiva de las historias clínicas se incluyeron, 

siempre que existieran, las siguientes pruebas diagnósticas complementarias:

1. Paquimetría mediante ultrasonidos (DGH Technology, Exton, USA)

2. OCT: Stratus y Cirrus (Carl Zeiss, Jena, Germany), Tritón y OCT 2000 

(Topcon Corporation, Tokyo, Japan) y Rtvue (Optovue, Fremont, USA)

3. Perimetría automatizada convencional mediante campímetro de Hum-

phrey (Carl Zeiss, Jena, Germany) mediante estrategia SITA Standard y pro-

tocolos 24-2 y 30-2 en función de cada caso (única prueba que se consideró 

como criterio de inclusión imprescindible)

4. Retinografía modelos TRCNW8F y TRCNW8S (Topcon Corporation, Tok-

yo, Japan).

3.5. Cirugía de la catarata

Todas las cirugías de cataratas fueron llevadas a cabo con anestesia peri-

bulbar +/- sedación por cirujanos del IOFV, mediante facoemulsificación con-

vencional (Infiniti Vision System, Alcon), utilizando una técnica protocolizada, 

por incisión corneal entre 2.2 y 3.2 mm e implante de LIO en saco capsular. To-

das ellas sin complicaciones intraoperatorias ni postoperatorias. El tratamiento 

postoperatorio constaba de Tobramicina + Dexametasona al 0,1% (Tobradex, 

Alcon Laboratirie, Inc) colirio en combinación 4 veces al día la primera semana y 

3 veces al día la segunda semana y Diclofenaco 0,1% (Voltaren, Thea Laborato-

rie) colirio 2 veces al día 1 mes. Las revisiones postoperatorias fueron realizadas 
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el día después, a la semana, al mes y a los 3 meses. El seguimiento fue determi-

nado para cada paciente en función del estado de su patología de base.

3.6. Lentes intraoculares implantadas (Figura 40)

3.6.1. Lentes monofocales asféricas con filtro para luz UV y para luz azul

Modelo SN60WF (Alcon Laboratories, Fort Worth, TX, USA)

Es una LIO monobloque, plegable, formado por un material que es un co-

polímero de metacrilato/acrilato, es decir acrílico blando, con un alto índice 

de refracción 1,55 y un porcentaje de agua <0,5%. La longitud total es de 13,00 

mm y el tamaño de la óptica es de 6,00 mm. Los filtros que tiene, además del 

estándar de luz UV posee un filtro de luz azul que nos reduce la transmitancia 

de la longitud de onda de la luz azul desde el 62% a 400 nm al 23% a 475 nm. 

La configuración de la óptica es biconvexa asimétrica anterior, la configura-

ción de los hápticos Stableforce en C modificada sin angulación, la cara pos-

terior está diseñada para producir aberración esférica negativa (-0,20 µm), el 

rango de potencias de +6,00 D hasta +30,00 D (en pasos de 0,50 D).

Modelo SN6AT4 / SN6AT5 (Alcon Laboratories)

Las características son similares a la LIO anteriormente descrita. La difern-

cia está en la configuración de la óptica, que es tórica biconvexa, y en la asfe-

ricidad, que está en la superficie anterior. El rango de potencias en este caso 

es más amplio, va desde +6,00 D hasta +34,00 D. La potencia del cilindro de 

la lente depende del modelo, desde 1,50 D hasta 6,00 D.

Figura 40: Modelos de LIO 
implantadas en el estudio cla-
sificadas en función al diseño 
óptico de la LIO.
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3.6.2. Lentes multifocales difractivas asféricas con filtro para luz UV y 

para luz azul

Modelo SN6AD1 (Alcon Laboratories)

Es una LIO multifocal asférica, difractiva y apodizada. El término de apo-

dizada se define como la reducción gradual de los escalones difractivos tanto 

en altura como anchura, del centro a la periferia lo que permite que la transi-

ción de la luz sea suave entre los distintos puntos focales, este diseño permite 

mejorar la calidad de la imagen. La adición en cerca en plano lente es de 

+3.00D, que corresponde en plano gafa a +2.50D. Es una LIO monobloque, 

pleglable, formado por un material que es un copolímero de metacrilato/acri-

lato, es decir acrílico blando, con un alto índice de refracción 1,55 , el porcen-

taje de agua <0,5%. La longitud total es de 13,00 mm y el tamaño de la ópti-

ca es de 6,00 mm. Los filtros que 

tiene además del estándar de luz 

uv posee un filtro de luz azul. La 

óptica es biconvexa simétrica, 

y la superficie anterior es asféri-

ca (-0,20µm), difractiva, el rango 

de dioptrías va desde +6,00 D a 

+34,00 D. La configuración de los 

hápticos Stableforce en C modifi-

cada y sin angulación (Figura 41).

Modelo SND1T5 (Alcon Laboratories)

Se diferencia de la anterior LIO descrita en que la superficie posterior de la 

óptica es tórica y el rango de potencias es algo menor, de +6,00 D a +30,00 D 

(Figura 42).

Figura 41: LIO Acrysof® IQ SN6AD1.

Figura 42: LIO Acrysof® 
IQ SND1T5.
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En la tabla 15 se resumen las características de las LIO del estudio.

MODELO
TIPO 

FILTRO
PLATAFORMA MATERIAL

CONFIGURACIÓN 
ÓPTICA

ABERRACIÓN 
ESFÉRICA

RANGO 
POTENCIA

SN60WF uv + 
luz azul

Monobloque Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Biconvexa anterior 
asimétrica

Negativa +6.00D + 
30.00D

SN6AT5 uv + 
luz azul

Monobloque Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Tórica biconvexa 
asimétrica

Negativa +6.00D + 
34.00D

SN6AT4 uv + 
luz azul

Monobloque Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Tórica biconvexa 
asimétrica

Negativa +6.00D + 
34.00D

SN6AD1 uv + 
luz azul

Monobloque Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Difractiva 
apodizada

Negativa +6.00D + 
34.00D

SND1T5 uv + 
luz azul

Monobloque Copolímero de 
metacrilato/acrilato

Difractiva 
apodizada tórica

Negativa +6.00D + 
30.00D

Tabla 15: Características de las LIO implantadas en el estudio

3.7. Diseño de la base de datos

Se creó una base de datos con Microsoft Excel 2007 (Microsoft Corpora-

tion, Redmond, WA, USA). Para cada uno de los ojos a estudio se recogieron 

las siguientes variables, distribuidas en cuatro bloques:

Primer bloque:

datos demográficos y de exploración oftalmológica (pre y postoperatoria).

Segundo bloque:

datos de la cirugía de catarata y de la lente intraocular.

Tercer bloque:

datos de las pruebas diagnósticas funcionales (pre y postoperatorias).

Cuarto bloque:

datos de las pruebas diagnósticas estructurales (pre y postoperatorias).

3.7.1. Primer bloque: demografía y exploración oftalmológica

Fecha de nacimiento, sexo, ojo derecho u ojo izquierdo y número de histo-

ria clínica.

Fecha de diagnóstico de glaucoma y edad en ese momento.
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Enfermedades sistémicas asociadas (hipertensión arterial, hipotensión ar-

terial, diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, patología respirato-

ria, etc.).

Tratamiento sistémico.

Antecedentes familiares de glaucoma.

Tratamiento tópico utilizado: nombre y número de colirios.

Tratamientos adicionales para el glaucoma (láser, cirugía, etc.) previos a 

la cirugía de la catarata o a lo largo del periodo de seguimiento estudiado 

(incluyendo fechas de dichos eventos).

Exploración oftalmológica preoperatoria:

 AVsc (logMAR)

 AVcc (logMAR)

 Refracción: esfera (D), cilindro (D), eje

 PIO (mmHg)

 Paquimetría (μm)

Exploración oftalmológica postoperatoria:

 AVsc (logMAR)

 AVcc (logMAR)

 Refracción: esfera (D), cilindro (D), eje

 PIO (mmHg)

3.7.2. Segundo bloque: cirugía de catarata y lente intraocular

Fecha y edad del sujeto en el momento de la intervención.

Técnica quirúrgica.

Optica de la LIO (monofocal / multifocal y tórica / no tórica).

Modelo.

Potencia (D).

Lugar de implantación.

3.7.3. Tercer bloque: pruebas funcionales (perimetría)

Fecha de exploración.

Tipo de estrategia y mapa perimétrico.
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Valor de DM (dB) en el momento del diagnóstico de GPAA, antes de la ciru-

gía de catarata y en el momento del análisis postoperatorio.

Valor de VFI (%)en el momento del diagnóstico de GPAA, antes de la cirugía 

de catarata y en el momento del análisis postoperatorio.

3.7.4. Cuarto bloque: pruebas estructurales (retinografía y OCT)

Parámetros del disco óptico: cociente Excavación / Papila

Parámetros de CFNR: espesor medio global en μm

3.8. Estadística

El análisis se realizó utilizando el software del programa estadístico InS-

tat® (GraphPad, GraphPad Software, San Diego, CA, USA) Versión 3.10 para 

Windows.

3.8.1. Estadística descriptiva

Para describir las características de los sujetos incluidos en el estudio, así 

como los parámetros obtenidos en las diferentes pruebas, se utilizaron la M, 

DE y el rango.

3.8.2. Estadística análitica

Se aplicó el test de Kolmogorov-Smirnov a cada variable estudiada, de la 

muestra global y de cada subgrupo analizado, para identificar si se ajustaba 

a una distribución de tipo normal.

Posteriormente, se llevó a cabo la comparación de medias utilizando el 

test estadístico correspondiente, atendiendo a la naturaleza de los datos es-

tudiados: normal/no normal, datos pareados/no pareados, variables cuanti-

tativas/cualitativas, etc.

En todos los contrastes de hipótesis se rechazó la hipótesis nula con un 

error de tipo I o error α menor a 0,05.
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4. RESULTADOS

4.1. Muestra

Se incluyeron 69 ojos de 52 pacientes: 30 hombres (57,7%), 22 mujeres (42,3%). 

Las características clínicas de la muestra global en el momento del diagnóstico 

de glaucoma, (o en caso de desconocimiento, la primera vez que fueron evalua-

dos en el IOFV), tanto en la muestra global como por subgrupos clasificados en 

función del tipo de diseño óptico de la LIO se muestran en la tabla 16.

Parámetro
Total

(N ojos: 69)
(N pacientes: 52)

LIO monofocal con filtro UV+azul
(N ojos: 44; 64%)

(N pacientes: 35; 67%)

LIO difractiva con filtro UV+azul
(N ojos: 25; 36%)

(N pacientes: 17; 33%)

Edad (años) 63,2 ± 8,6
(35,7–77,9)

63,9 ± 9,1
(35,7–77,9)

61,9 ± 7,6
(48,2–71,4)

DM (dB) -5,3 ± 4,9
(-1,3; -25,9)

-6,1 ± 6,2
(-1,3; -25,9)

-4,1 ± 1,3
(-2,4; -6,3)

VFI (%) 91,2 ± 14,9
(27-100)

88,5 ± 18,6
(27-100)

95,2 ± 4,3
(88-100)

Datos presentados como media ± desviación estándar (rango).
# En caso de desconocimiento exacto del momento de diagnóstico, se incluyeron los datos correspondientes a 
la primera visita en el IOFV.

Tabla 16: Características clínicas de los pacientes/ojos en el momento del diagnóstico 
de glaucoma, tanto en la muestra global como por subgrupos clasificados en función 

del tipo de LIO#

4.2. Datos preoperatorios

4.2.1.  Visita inicial (momento del diagnóstico de glaucoma / primera visita 

en el IOFV)

En el momento en el que se identificó la enfermedad (GPAA), 40 ojos 

(58,0%) disponían de CV: en 33 de ellos (82,5%) se había realizado el análisis 

perimétrico Humphrey SITA Standard 30-2, y en los 7 restantes (17,5%) el es-

tudio Humphrey SITA Standard 24-2. Del grupo de LIO monofocales, 24 casos 

(54,5%) tenían CV, y del grupo de LIO difractivas 16 ojos (64,0%) tenían CV.

4.2.2. Visita inmediatamente previa a la cirugía

Entre la visita inicial y la cirugía de la catarata transcurrió un tiempo medio 

de seguimiento de 7,1 ± 5,5 años (0,0 – 26,5).
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Los 69 ojos incluidos (100%) tenían CV fiables: 28 (40,6%) Humphrey SITA 

Standard 30-2, y 41 (59,4%) Humphrey SITA Standard 24-2. En 35 ojos (50,7%) 

se disponía de análisis de la CFNR mediante OCT, siendo las más realizadas 

Stratus (Zeiss) y OCT 2000 (Topcon): 13 casos (37,1% de los que tenían OCT), 

cada uno.

Antes de la cirugía de catarata ningún ojo había sido intervenido quirúrgi-

camente de glaucoma.

Las características clínicas de los pacientes/ojos en el momento del aná-

lisis preoperatorio, tanto en la muestra global como en los dos subgrupos 

clasificados en función del tipo de diseño óptico de la LIO se muestran en la 

tabla 17.

Parámetro
Total

(N ojos: 69)
(N pacientes: 52)

LIO Monofocal
(N ojos: 44; 64%)

(N pacientes: 35; 67%)

LIO Difractiva
N ojos: 25; 36%)

(N pacientes: 17; 33%)
p

Edad (años) 69,9 ± 6,6
(50,0-79,0)

70,9 ± 6,7
(50,0-79,0)

68,0 ± 6,0
(52,0-76,0)

0,02¶

Sexo pacientes (V/M) 30/22
 (57,7% / 42,3%)

22/13
(62,9% / 37,1%)

8/9
(47,1% / 52,9%)

0,32†

Ojo (D/I) 26/43
(37,7%/62,3%)

16/28
(36,4%/63,6%)

10/ 15
(40,0%/60,0%)

0,80†

PIO (mmHg) 15,4 ± 2,8
(10,0-22,0)

14,7 ± 2,7
(10,0-20,0)

16,5 ± 2,5
(12,0-22,0)

0,02¶

Nº fármacos hipotensores 
tópicos

1,7 ± 0,8
(0,0-3,0)

1,6 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,6 ± 0,6
(0,0-3,0)

0,88¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

68 (98,6) 44 (100) 24 (96,0) 0,37†

  0 1 (1,4) 0 (0) 1 (4,0) 0,36†

  1 35 (50,7) 25 (56,8) 10 (40,0)

  2 24 (34,8) 11 (25,0) 13 (52,0) 0,22†

  3 9 (13,0) 8 (18,2) 1 (4,0) 0,04†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,14†

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) -

Nº ojos con tratamiento 
láser de glaucoma previo

4 (5,8) 0 (0) 4 (16,0) 0,02†

Nº ojos con cirugía de 
glaucoma previa

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,97†

Paquimetría (μm) 535,9 ± 38,1
(455-613)

528,5 ± 36,7
(455-605)

548,8 ± 37,4
(488-613)

0,03ξ

-: Dato no disponible.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05.
p: comparación grupo LIO monofocales frente a grupo LIO difractivas.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); ξ T Studet.

Tabla 17: Características clínicas y demográficas de la muestra total y de los dos grupos 
de LIO analizados, en la visita previa a la cirugía de catarata
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La edad media de la muestra global fue 69,9 ± 6,6 años. Tras la compara-

ción de edades medias entre los grupos de LIO del estudio se determinó que 

los casos con LIO difractiva era significativamente más jóvenes que los casos 

con LIO monofocal (p=0,02).

Mediante la aplicación del test de Chi cuadrado (χ2), se comprobó 

que la distribución por sexos en esos dos mismos grupos era homogénea 

(p=0,32).

Igualmente, los grupos también resultaron comparables en cuanto a otras 

variables clínicas, tales como número de fármacos hipotensores tópicos utili-

zados y número de ojos con tratamiento hipotensor tópico (p=0,88 y p=0,36, 

respectivamente).

Se encontraron diferencias en PIO, paquimetría y número de ojos con 

tratamiento láser de glaucoma previo (p=0,02; p=0,03; p=0,02; respectiva-

mente).

Las características clínicas y demográficas de los subgrupos clasificados 

en base a la gravedad del glaucoma se recogen en la tabla 18. Dentro de los 

casos catalogados como glaucoma avanzado no se hallaron ojos en los que 

se hubieran implantado LIO difractivas.

El grupo de mayor edad fue el de LIO monofocal en glaucomas moderados 

(73,5 años) y el más joven fue el de LIO difractivas en glaucomas moderados 

(63,8 años). Atendiendo a esta clasificación, los grupos resultaron mayorita-

riamente homogéneos en cuanto a edad y sexo. Únicamente resultaron sig-

nificativas las comparaciones en edad entre casos con glaucoma moderado 

y LIO monofocal frente a los casos con glaucoma moderado y LIO difractiva 

(p<0,04), y los casos con glaucoma incipiente y LIO difractiva frente a los glau-

comas moderados con LIO monofocal (p<0,01).

Igualmente, los grupos resultaron mayoritariamente homogéneos en re-

lación a las demás variables clínicas estudiadas. Únicamente se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas en:

PIO: entre glaucomas incipientes con LIO monofocal y glaucomas mode-

rados con LIO difractiva (p=0,04), entre glaucomas incipientes con LIO difrac-

tiva y glaucomas moderados con LIO monofocal (p<0,001), y entre glaucomas 

moderados con LIO monofocal y glaucomas moderados con LIO difractiva 

(p=0,01).

Número de fármacos hipotensores tópicos: entre glaucomas incipientes 

con LIO monofocal y glaucomas avanzados con LIO monofocal (p=0,01), y en-
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tre glaucomas incipientes con LIO difractiva y glaucomas avanzados con LIO 

monofocal (p=0,02).

Número de ojos con tratamiento láser de glaucoma previo: entre glauco-

mas incipientes con LIO monofocal y glaucomas moderados con LIO difractiva 

(p=0,04).

Paquimetría: entre glaucomas incipientes con LIO monofocal y glaucomas 

moderados con LIO difractiva (p<0,001).

Parámetro

G. incipiente
(N ojos: 50; 72,5%)

G. moderado
(N ojos: 16; 23,2%)

G. avanzado
(N ojos: 3; 4,3%)

p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9 p10
LIO Monofocal

(N ojos: 31; 62,0%)
LIO Difractiva

(N ojos: 19; 38,0%)
LIO Monofocal

(N ojos: 10; 62,5%)
LIO Difractiva

(N ojos: 6; 37,5 %)
LIO Monofocal

(N ojos: 3, 100%)

Edad (años) 70,0 ± 7,7
(48,0-79,0)

69,3 ± 4,2
(61,0-76,0)

73,5 ± 2,01
(71,0-78,0)

63,8 ± 8,9
(52,0-76,0)

72,7 ± 4,6
(70,0-78,0)

0,30¶ 0,50¶ 0,10¶ 0,67¶ <0,01ξ 0,21ξ 0,29¶ 0,04ξ 0,40¶ 0,24¶

Sexo (V/M) 20/11
(64,5%/35,5%)

8/ 11
(42,1%/57,9%)

7/3
(70,0%/30,0%)

4/2
(66,7%/33,3%)

0/3
(0,0%/100,0%)

0,84† 0,95† 0,95† 0,06† 0,25† 0,38† 0,27† 0,95† 0,07† 0,17†

Ojo (D/I) 13/18
(41,9%/58,1%)

7/ 12
(36,8%/63,2%)

1/9
(10,0%/90,0%)

3/ 3
(50,0%/ 50,0%)

2/1
(66,7%/33,3%)

0,77† 0,12† 0,94† 0,57† 0,20† 0,65† 0,54† 0,12† 0,11† 0,96†

Tiempo de seguimiento desde 
diagnóstico hasta cirugía de 
catarata (años)

7,8 ± 6,7
(0,4-27,3)

6,5 ± 3,6
(0,8-13,2)

6,9 ± 4,0
(0,6-14,6)

7,0 ± 6,9
(0,3-18,0)

6,3 ± 4,5
(1,1-8,9)

0,94¶ 0,96ξ 0,89¶ 0,59¶ 0,82¶ 0,82ξ 0,87ξ 0,86¶ 0,81¶ 0,91¶

PIO (mmHg) 15,0 ± 2,7
(10,0-20,0)

16,2 ± 2,4
(12,0-22,0)

13,3 ± 1,9
(10,0-16,0)

17,5 ± 2,4
(12,0-22,0)

17,0 ± 4,4
(12,0-20,0)

0,16¶ 0,11¶ 0,04¶ 0,28¶ <0,001¶ 0,16¶ 0,50¶ 0,01¶ 0,23¶ 0,90¶

Nº fármacos hipotensores 1,4 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,5 ± 0,7
(0,0-3,0)

1,8 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,8 ± 0,4
(1,0-2,0)

2,7 ± 0,6
(2,0-3,0)

0,64¶ 0,16¶ 0,08¶ 0,01¶ 0,33¶ 0,20¶ 0,02¶ 0,86¶ 0,13¶ 0,06¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

31 (100) 18 (94,7) 10 (100) 6 (100) 3 (100) 0,38† - - - 0,96† 0,95† 0,94† - - -

  0 0 (0) 1 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,38† - - - 0,96† 0,95† 0,94† - - -

  1 21 (67,7) 9 (47,4) 4 (40,0) 1 (16,7) 0 (0) 0,24† 0,15† 0,03† 0,05† 0,98† 0,35† 0,24† 0,59† 0,50† 0,95†

  2 6 (19,4) 8 (42,1) 4 (40,0) 5 (83,3) 0 (0) 0,11† 0,22† <0,01† 0,51† 0,95† 0,16† 0,92† 0,15† 0,97† 0,23†

  3 4 (12,9) 1 (5,3) 2 (20,0) 0 (0) 3 (100) 0,64† 0,62† 0,98† 0,07† 0,27† 0,98† 0,04† 0,50† 0,20† 0,50†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - - - - - - -

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - - - - - - -

Nº ojos con tratamiento láser 
de glaucoma previo

0 (0) 2 (10,5) 0 (0) 2 (33,3) 0 (0) 0,14† - 0,04† - 0,53† 0,56† 0,95† 0,18† - 0,53†

Nº ojos con cirugía de 
glaucoma previa

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (16,7) 0 (0) - - 0,18† - - 0,24† - 0,41† - 0,95†

Paquimetría (μm) 530,3 ± 33,9
(460-603)

540,7 ± 32,2
(488-613)

529,8 ± 47,7
(455-605)

574,2 ± 45,6
(509-613)

505,7 ± 26,3
(490-536)

0,30ξ 0,97ξ <0,001ξ 0,23ξ 0,47ξ 0,06ξ 0,09ξ 0,09ξ 0,43ξ 0,05ξ

-: Dato no disponible.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05. Marcados en azul se muestran los datos con p<0,01.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); ξ T. Studet; * Wilcoxon.
p1: G. incipiente LIO monofocal  vs G. incipiente LIO difractiva.
p2: G. incipiente LIO monofocal  vs G. moderado LIO monofocal.
p3: G. incipiente LIO monofocal  vs G. moderado LIO difractiva.
p4: G. incipiente LIO monofocal  vs G. avanzado LIO monofocal.

 p5: G. incipiente LIO difractiva vs G. moderado LIO monofocal.
 p6: G. incipiente LIO difractiva  vs G. moderado LIO difractiva.
 p7: G. incipiente LIO difractiva  vs G. avanzado LIO monofocal.
 p8: G. moderado LIO monofocal  vs G. moderado LIO difractiva.
 p9: G. moderado LIO monofocal  vs G. avanzado LIO monofocal.
 p10: G. moderado LIO difractiva  vs G. avanzado LIO monofocal.

Tabla 18: Características clínicas y demográficas de los subgrupos                   de glaucoma analizados, en el momento de la cirugía de catarata
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4.3. Datos intraoperatorios

La tabla 19 muestra los resultados de los parámetros intraoperatorios ana-

lizados, así como los datos relacionados con las LIO implantadas, en los dos 

grupos de LIO analizados.

De forma análoga, los resultados de dichos parámetros atendiendo a la 

clasificación por subgrupos de gravedad de glaucoma se incluyeron en la ta-

bla 20.

Parámetro

G. incipiente
(N ojos: 50; 72,5%)

G. moderado
(N ojos: 16; 23,2%)

G. avanzado
(N ojos: 3; 4,3%)

p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9 p10
LIO Monofocal

(N ojos: 31; 62,0%)
LIO Difractiva

(N ojos: 19; 38,0%)
LIO Monofocal

(N ojos: 10; 62,5%)
LIO Difractiva

(N ojos: 6; 37,5 %)
LIO Monofocal

(N ojos: 3, 100%)

Edad (años) 70,0 ± 7,7
(48,0-79,0)

69,3 ± 4,2
(61,0-76,0)

73,5 ± 2,01
(71,0-78,0)

63,8 ± 8,9
(52,0-76,0)

72,7 ± 4,6
(70,0-78,0)

0,30¶ 0,50¶ 0,10¶ 0,67¶ <0,01ξ 0,21ξ 0,29¶ 0,04ξ 0,40¶ 0,24¶

Sexo (V/M) 20/11
(64,5%/35,5%)

8/ 11
(42,1%/57,9%)

7/3
(70,0%/30,0%)

4/2
(66,7%/33,3%)

0/3
(0,0%/100,0%)

0,84† 0,95† 0,95† 0,06† 0,25† 0,38† 0,27† 0,95† 0,07† 0,17†

Ojo (D/I) 13/18
(41,9%/58,1%)

7/ 12
(36,8%/63,2%)

1/9
(10,0%/90,0%)

3/ 3
(50,0%/ 50,0%)

2/1
(66,7%/33,3%)

0,77† 0,12† 0,94† 0,57† 0,20† 0,65† 0,54† 0,12† 0,11† 0,96†

Tiempo de seguimiento desde 
diagnóstico hasta cirugía de 
catarata (años)

7,8 ± 6,7
(0,4-27,3)

6,5 ± 3,6
(0,8-13,2)

6,9 ± 4,0
(0,6-14,6)

7,0 ± 6,9
(0,3-18,0)

6,3 ± 4,5
(1,1-8,9)

0,94¶ 0,96ξ 0,89¶ 0,59¶ 0,82¶ 0,82ξ 0,87ξ 0,86¶ 0,81¶ 0,91¶

PIO (mmHg) 15,0 ± 2,7
(10,0-20,0)

16,2 ± 2,4
(12,0-22,0)

13,3 ± 1,9
(10,0-16,0)

17,5 ± 2,4
(12,0-22,0)

17,0 ± 4,4
(12,0-20,0)

0,16¶ 0,11¶ 0,04¶ 0,28¶ <0,001¶ 0,16¶ 0,50¶ 0,01¶ 0,23¶ 0,90¶

Nº fármacos hipotensores 1,4 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,5 ± 0,7
(0,0-3,0)

1,8 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,8 ± 0,4
(1,0-2,0)

2,7 ± 0,6
(2,0-3,0)

0,64¶ 0,16¶ 0,08¶ 0,01¶ 0,33¶ 0,20¶ 0,02¶ 0,86¶ 0,13¶ 0,06¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

31 (100) 18 (94,7) 10 (100) 6 (100) 3 (100) 0,38† - - - 0,96† 0,95† 0,94† - - -

  0 0 (0) 1 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,38† - - - 0,96† 0,95† 0,94† - - -

  1 21 (67,7) 9 (47,4) 4 (40,0) 1 (16,7) 0 (0) 0,24† 0,15† 0,03† 0,05† 0,98† 0,35† 0,24† 0,59† 0,50† 0,95†

  2 6 (19,4) 8 (42,1) 4 (40,0) 5 (83,3) 0 (0) 0,11† 0,22† <0,01† 0,51† 0,95† 0,16† 0,92† 0,15† 0,97† 0,23†

  3 4 (12,9) 1 (5,3) 2 (20,0) 0 (0) 3 (100) 0,64† 0,62† 0,98† 0,07† 0,27† 0,98† 0,04† 0,50† 0,20† 0,50†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - - - - - - -

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - - - - - - -

Nº ojos con tratamiento láser 
de glaucoma previo

0 (0) 2 (10,5) 0 (0) 2 (33,3) 0 (0) 0,14† - 0,04† - 0,53† 0,56† 0,95† 0,18† - 0,53†

Nº ojos con cirugía de 
glaucoma previa

0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (16,7) 0 (0) - - 0,18† - - 0,24† - 0,41† - 0,95†

Paquimetría (μm) 530,3 ± 33,9
(460-603)

540,7 ± 32,2
(488-613)

529,8 ± 47,7
(455-605)

574,2 ± 45,6
(509-613)

505,7 ± 26,3
(490-536)

0,30ξ 0,97ξ <0,001ξ 0,23ξ 0,47ξ 0,06ξ 0,09ξ 0,09ξ 0,43ξ 0,05ξ

-: Dato no disponible.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05. Marcados en azul se muestran los datos con p<0,01.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); ξ T. Studet; * Wilcoxon.
p1: G. incipiente LIO monofocal  vs G. incipiente LIO difractiva.
p2: G. incipiente LIO monofocal  vs G. moderado LIO monofocal.
p3: G. incipiente LIO monofocal  vs G. moderado LIO difractiva.
p4: G. incipiente LIO monofocal  vs G. avanzado LIO monofocal.

 p5: G. incipiente LIO difractiva vs G. moderado LIO monofocal.
 p6: G. incipiente LIO difractiva  vs G. moderado LIO difractiva.
 p7: G. incipiente LIO difractiva  vs G. avanzado LIO monofocal.
 p8: G. moderado LIO monofocal  vs G. moderado LIO difractiva.
 p9: G. moderado LIO monofocal  vs G. avanzado LIO monofocal.
 p10: G. moderado LIO difractiva  vs G. avanzado LIO monofocal.

Tabla 18: Características clínicas y demográficas de los subgrupos                   de glaucoma analizados, en el momento de la cirugía de catarata



10. CAPÍTULO 3

— 196 —

Parámetro

G. incipiente
(N ojos: 50; 72,5%)

G. moderado
(N ojos: 16; 23,2%)

G. avanzado
(N ojos: 3; 4,3%)

p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9 p10
LIO Monofocal

(N ojos: 31; 62,0%)
LIO Difractiva

(N ojos: 19; 38,0%)
LIO Monofocal

(N ojos: 10; 62,5%)
LIO Difractiva

(N ojos: 6; 37,5 %)
LIO Monofocal

(N ojos: 3, 100%)

Técnica quirúrgica:
  Facoemulsificación

31 (100,0) 23 (100,0) 10 (100,0) 8 (100,0) 3 (100,0) - - - - - - - - - -

Potencia LIO (D) 20,2 ± 3,0
(11,5-24,0)

21,6 ± 2,7
(16,0-28,0)

20,6 ± 3,8
(13,0-26,0)

21,8 ± 4,9
(15,5-27,5)

25,5 ± 2,6
(22,5-27,0)

0,41¶ 0,74¶ 0,81¶ 0,58¶ 0,01¶ 0,91¶ 0,95¶ 0,08¶ 0,51¶ 0,36¶

Nº LIO tóricas 3 (9,7) 1 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,96† - 0,57† 0,95† 0,94† 0,91† 0,93† 0,92† - -

-: Dato no disponible.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado).
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05.
p1: G. incipiente LIO monofocal vs G. incipiente LIO difractiva.
p2: G. moderado LIO monofocal vs G. moderado LIO difractiva.
p3: G. incipiente LIO monofocal vs G. moderado LIO monofocal.
p4: G. incipiente LIO monofocal vs G. moderado LIO difractiva.

 p5: G. incipiente LIO monofocal vs G. avanzado LIO monofocal.
 p6: G. incipiente LIO difractiva vs G. moderado LIO monofocal.
 p7: G. incipiente LIO difractiva vs G. moderado LIO difractiva.
 p8: G. incipiente LIO difractiva vs G. avanzado LIO monofocal.
 p9: G. moderado LIO monofocal vs G. avanzado LIO monofocal.
 p10: G. moderado LIO difractiva vs G. avanzado LIO monofocal.

Tabla 20: Datos intraoperatorios de los                    grupos de gravedad de glaucoma analizados

Parámetro
LIO Monofocal

(N ojos: 44; 64%)
(N pacientes: 35; 67%)

LIO Difractiva
(N ojos: 25; 36%)

(N pacientes: 17; 33%)
p

Técnica quirúrgica:
  Facoemulsificación 44 (100) 25 (100) -

Potencia LIO (D) 20,7 ± 3,4
(11,5-27,0)

21,6 ± 3,3
(15,5-28,0)

0,63¶

Nº LIO tóricas 3 (6,8%) 1 (4,0 %) 0,96†

-: Dato no disponible.
p: comparación grupo LIO monofocales frente a grupo LIO difractivas.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado).

Tabla 19: Datos intraoperatorios de los dos grupos de LIO analizados

4.3.1. Datos de la cirugía

Todas las cirugías de catarata se llevaron a cabo en el IOFV entre los años 

2007 y 2014, mediante la técnica de facoemulsificación con implante de LIO 

(Tabla 19). No se registró ninguna complicación intraoperatoria que pudiera 

haber influido en el resultado del análisis. El 100% de las LIO fueron implanta-

das en el saco capsular.

Las cirugías fueron realizadas por un total de 3 cirujanos: LFV (40; 58,0%), 

JFA (17; 24,6%) y PPR (12; 17,4%).

4.3.2. Datos de las lentes intraoculares

Se implantaron 44 (63,8%) LIO monofocales asféricas con filtro UV+azul, y 

25 LIO (36,2%) difractivas asféricas con filtro UV+azul. La totalidad de las LIO 
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disponían de filtro UV+azul. Se implantaron 4 LIO tóricas (5,8%), 3 en el grupo 

de LIO monofocales y 1 en el grupo de LIO difractivas (todos ellos casos con 

glaucoma incipiente).

En la figura 43 se representa la distribución de los diferentes modelos de 

LIO implantadas. La más empleada, con más de la mitad de los casos (59%), 

fue el modelo SN60WF (LIO monofocal con filtro UV+azul, AcrySof IQ). Los si-

guientes modelos más frecuentes correspondieron a las LIO SN6AD1 (35%) y la 

SN6AT4 (3%).

Únicamente se encontraron diferencias entre los casos con glaucoma inci-

piente con LIO monofocal y los glaucomas avanzados con LIO monofocal en 

cuanto a la potencia de la LIO, siendo significativamente más elevada (prác-

ticamente 5 D más) en el subgrupo de glaucomas avanzados (p=0,01).

Parámetro

G. incipiente
(N ojos: 50; 72,5%)

G. moderado
(N ojos: 16; 23,2%)

G. avanzado
(N ojos: 3; 4,3%)

p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9 p10
LIO Monofocal

(N ojos: 31; 62,0%)
LIO Difractiva

(N ojos: 19; 38,0%)
LIO Monofocal

(N ojos: 10; 62,5%)
LIO Difractiva

(N ojos: 6; 37,5 %)
LIO Monofocal

(N ojos: 3, 100%)

Técnica quirúrgica:
  Facoemulsificación

31 (100,0) 23 (100,0) 10 (100,0) 8 (100,0) 3 (100,0) - - - - - - - - - -

Potencia LIO (D) 20,2 ± 3,0
(11,5-24,0)

21,6 ± 2,7
(16,0-28,0)

20,6 ± 3,8
(13,0-26,0)

21,8 ± 4,9
(15,5-27,5)

25,5 ± 2,6
(22,5-27,0)

0,41¶ 0,74¶ 0,81¶ 0,58¶ 0,01¶ 0,91¶ 0,95¶ 0,08¶ 0,51¶ 0,36¶

Nº LIO tóricas 3 (9,7) 1 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0,96† - 0,57† 0,95† 0,94† 0,91† 0,93† 0,92† - -

-: Dato no disponible.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado).
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05.
p1: G. incipiente LIO monofocal vs G. incipiente LIO difractiva.
p2: G. moderado LIO monofocal vs G. moderado LIO difractiva.
p3: G. incipiente LIO monofocal vs G. moderado LIO monofocal.
p4: G. incipiente LIO monofocal vs G. moderado LIO difractiva.

 p5: G. incipiente LIO monofocal vs G. avanzado LIO monofocal.
 p6: G. incipiente LIO difractiva vs G. moderado LIO monofocal.
 p7: G. incipiente LIO difractiva vs G. moderado LIO difractiva.
 p8: G. incipiente LIO difractiva vs G. avanzado LIO monofocal.
 p9: G. moderado LIO monofocal vs G. avanzado LIO monofocal.
 p10: G. moderado LIO difractiva vs G. avanzado LIO monofocal.

Tabla 20: Datos intraoperatorios de los                    grupos de gravedad de glaucoma analizados

Figura 43: Distribución de 
las LIO implantadas en el 
estudio.
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4.4. Datos postoperatorios

El tiempo medio de seguimiento desde la cirugía hasta el análisis fue 

de 69,6 ± 7,2 meses (60-95), esto es, 5,8 ± 0,8 años (5,1-7,9). No se registró 

ninguna complicación postoperatoria que pudiera influir en el resultado del 

análisis.

Durante ese tiempo, 25 casos (36,2%) precisaron la realización de capsulo-

tomía posterior con láser Nd:YAG: 7 (15,9%) del grupo de LIO monofocales y 18 

(72,0%) del grupo de LIO difractivas.

Los 69 ojos estudiados (100%) tenían CV: 6 (8,7%) Humphrey SITA Standard 

30-2 y 63 (91,3%) Humphrey SITA Standard 24-2. En el 79,7% de casos, el tipo 

de CV antes y después de la cirugía resultó ser el mismo. En 55 ojos (79,7%) se 

disponía de análisis mediante OCT del espesor de la CFNR (32 (72,7%) en las 

LIO monofocales, y 23 (92,0%) en las difractivas), siendo la más realizada Ci-

rrus: 28 casos (40,6%).

Con relación a la cirugía de glaucoma, ningún caso precisó de la realiza-

ción de un procedimiento filtrante o de ningún otro tipo durante el periodo de 

seguimiento.

Las comparaciones de los resultados obtenidos tras el seguimiento posto-

peratorio en los distintos grupos de LIO y de gravedad de glaucoma estudia-

dos, con respecto al preoperatorio, se muestran de forma pormenorizada en 

las tablas 21 y 22, respectivamente.

4.4.1. Presión intraocular

Presión intraocular por grupos de lentes intraoculares

Tal y como se muestra en la tabla 2, los valores numéricos de PIO en el 

preoperatorio se encontraban entre 14,7 mmHg (LIO monofocales) y 16,5 

mmHg (LIO difractivas) (p=0,02).

Las cifras en el postoperatorio fueron algo más bajas, aunque simila-

res a las obtenidas antes de la cirugía de catarata en los dos subgrupos 

de LIO. Sin embargo, dichas reducciones de 1,0 mmHg (p<0,001) y de 1,8 

mmHg (p=0,04) en el grupo de LIO monofocales y en el de LIO difractivas, 

respectivamente, fueron significativas. Las diferencias no fueron significa-

tivas comparando los descensos postoperatorios de ambos grupos entre sí 

(p=0,16).
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Parámetro

LIO Monofocal
(N ojos: 44; 64%)

(N pacientes: 35; 67%)

LIO Difractiva
(N ojos: 25; 36%)

(N pacientes: 17; 33%) p1 p2 p3 p4

Preop. Postop. Preop. Postop.

Nº fármacos 
hipotensores 

1,6 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,4 ± 1,0
(0,0-3,0)

1,6 ± 0,6
(0,0-3,0)

1,4 ± 1,0
(0,0-4,0)

0,18* 0,30* 0,90¶ 0,71¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

44 (100) 37 (84,1) 24 (96,0) 21 (84,0) 0,01† 0,35† 0,36† 0,92†

  0 0 (0) 7 (15,9) 1 (4,0) 4 (16,0) 0,02† 0,36† 0,34† 0,95†

  1 25 (56,8) 20 (45,5) 10 (40,0) 13 (52,0) 0,40† 0,57† 0,22† 0,63†

  2 11 (25,0) 8 (18,2) 13 (52,0) 4 (16,0) 0,61† 0,02† 0,04† 0,98†

  3 8 (18,2) 9 (20,4) 1 (4,0) 3 (12,0) 0,96† 0,61† 0,14† 0,52†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (4,0) - 0,91 - 0,36†

Nº casos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - -

Esfera (D) -0,7 ± 2,5
(-5,0; 5,3)

-0,1 ± 0,4
(-1,3; 0,7)

-0,4 ± 2,5
(-4,5; 3,7)

-0,07 ± 0,4
(-1,0; 0,7)

0,17* 0,57* 0,63¶ 0,78¶

Cilindro (D) -0,8 ± 0,5
(-1,7; 0,0)

-0,8 ± 0,5
(-2,0; 0,0)

-1,0 ± 1,0
(-4,5; -0,0)

-0,5 ± 0,5
(-1,5; -0,0)

0,93* 0,01* 0,43¶ 0,12¶

AVsc (logMAR) 0,7 ± 0,4
(0,1-1,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,7 ± 0,3
(0,0-1,0)

0,2 ± 0,1
(0,0-0,7)

<0,001* <0,001* 0,55¶ 0,96¶

AVcc (logMAR) 0,2 ± 0,1
(0,0-0,5)

0,05 ± 0,07
(0,0-0,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,08 ± 0,07
(0,0-0,2)

<0,001* <0,001* 0,71¶ 0,05¶

ACD (μm) 2,8 ± 0,4
(2,1-3,5)

4,1 ± 0,0
(4,1-4,1)

2,5 ± 0,4
(1,6-3,3)

3,7 ± 0,5
(2,6-4,2)

- <0,01* 0,02¶ -

PIO (mmHg) 14,7± 2,7
(10,0-20,0)

13,7 ± 2,0
(9,0-17,0)

16,5 ± 2,5
(12,0-22,0)

14,7 ± 2,6
(9,0-20,0)

<0,001* 0,04* 0,02¶ 0,16¶

Estudio estructural

  Relación E/P 0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,6 ± 0,2
(0,4-0,8)

0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,98* 0,50* 0,62¶ 0,28¶

   Espesor de la CFNR 
con OCT (μm)

71,5 ± 17,3
(40,6-110,3)

72,2 ± 11,5
(51,0-98,0)

80,0 ± 7,1
(69,0-90,0)

77,5 ± 15,5
(60,0-114,3)

0,15ξ 0,88* 0,16¶ 0,53¶

Parámetros campimétricos

  DM (dB) -6,2 ± 5,1
(-24,2; -2,23)

-7,0 ± 5,7
(-25,4; -1,6)

-4,7 ± 5,7
(-10,8; -2,1)

-6,4 ± 3,7
(-16,7; -2,08)

0,02* 0,07* 0,48¶ 0,87¶

  VFI (%) 88,2 ± 16,4
(32,0-100,0)

83,7 ± 19,0
(23,0-100,0)

94,7 ± 4,9
(82,0-100,0)

88,8 ± 11,8
(56,0-100,0)

<0,001* <0,001* 0,10¶ 0,36¶

-: Dato no disponible.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); ξ T Student. * Wilcoxon.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05. Marcados en azul se muestran los datos con p<0,01.
p1: LIO monofocal preop. vs LIO monofocal postop.
p2: LIO difractiva preop. vs LIO difractiva postop.
p3: LIO monofocal preop. vs LIO difractiva preop.
p4: LIO monofocal postop. vs LIO difractiva postop.

Tabla 21: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento postoperatorio (Postop.) 
en los distintos grupos de LIO estudiados, con respecto al preoperatorio (Preop.)
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Parámetro

G. incipiente
(N ojos: 50; 72,5%)

G. moderado
(N ojos: 16; 23,2%)

G. avanzado
(N ojos: 3; 4,3%)

p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9LIO Monofocal
(N ojos: 31; 62,0%)

LIO Difractiva
(N ojos: 19; 38,0%)

LIO Monofocal
(N ojos: 10; 62,5%)

LIO Difractiva
(N ojos: 6; 37,5 %)

LIO Monofocal
(N ojos: 3, 100%)

Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop.

PIO (mmHg) 15,0 ± 2,7
(10,0-20,0)

14,2 ± 1,8
(11,0-17,0)

16,2 ± 2,4
(12,0-22,0)

14,1 ± 2,5
(9,0-20,0)

13,3 ± 1,9
(10,0-16,0)

12,2 ± 2,0
(9,0-15,0)

17,5 ± 2,4
(13,0-20,0)

16,7 ± 2,1
(14,0-20,0)

17,0 ± 4,4
(12,0-20,0)

14,3 ± 2,9
(11,0-16,0)

0,05* 0,04* 0,16* 0,56* 0,25* 0,16¶ 0,78¶ 0,01¶ <0,01¶

Nº fármacos 
hipotensores

1,4 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,2 ± 0,9
(0,0-3,0)

1,5 ± 0,7 
(0,0-3,0)

1,2 ± 1,0
(0,0-4,0)

1,8 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,8 ± 1,1
(0,0-3,0)

1,8 ± 0,4
(1,0-2,0)

1,8 ± 1,0
(1,0-3,0)

2,7 ± 0,6
(2,0-3,0)

2,7 ± 0,6
(2,0-3,0)

0,10* 0,23* 0,95* 0,96* 0,79* 0,64¶ 0,96¶ 0,86¶ 0,98¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

31 (100) 26 (83,9) 18 (94,7) 15 (78,9) 10 (100) 8 (80) 6 (100) 6 (100) 3 (100) 3 (100) 0,06† 0,34† 0,47† - - 0,38† 0,72† - -

  0 0 (0) 5 (16,1) 1 (5,3) 4 (21,1) 0 (0) 2 (20,0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - - - - - -

  1 21 (67,7) 19 (61,3) 9 (47,4) 10 (52,6) 4 (40,0) 1 (10,0) 1 (16,7) 1 (16,7) 0 (0) 0 (0) 0,05† 0,93† 0,30† 0,96† - 0,24† 0,57† 0,59† 0,59†

  2 6 (19,4) 3 (9,7) 8 (42,1) 3 (15,8) 4 (40,0) 4 (40,0) 5 (83,3) 5 (83,3) 0 (0) 0 (0) 0,47† 0,15† 0,95† 0,98† 0,92† 0,11† 0,66† 0,15† 0,15†

  3 4 (12,9) 4 (12,9) 1 (5,3) 1 (5,3) 2 (20,0) 3 (30,0) 0 (0) 0 (0) 3 (100) 3 (100) 0,98† 0,97† 0,96† - 0,98† 0,64† 0,64† 0,50† 0,50†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - 0,95† - - - - 0,38† - -

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Esfera (D) -1,0 ± 2,3
(-5,0; 2,0)

-0,1 ± 0,4
(-1,0; 0,7)

-0,3 ± 2,3
(-4,5; 3,7)

-0,01 ± 0,4
(-0,7; 0,7)

-0,8 ± 2,0
(-4,5; 2,0)

-0,1 ± 0,4
(-1,2; 0,5)

-0,9 ± 3,3
(-4,5; 3,5)

-0,2 ± 0,5
(-1,0; 0,5)

3,6 ± 2,5
(0,7; 5,2)

-0,1 ± 0,2
(-0,2; 0,0)

0,06* 0,70* 0,32* 0,84* 0,25* 0,28¶ 0,49¶ 0,87¶ 0,46¶

Cilindro (D) -0,9 ± 0,5
(-1,7; 0,0)

-0,8 ± 0,6
(-2,0; 0,0)

-1,1 ± 1,0
(-4,5; 0,0)

-0,6 ± 0,4
(-1,5; 0,0)

-0,7 ± 0,4
(-1,5; -0,0)

-0,7 ± 0,5
(-1,7; -0,0)

-0,7 ± 0,5
(-1,5; -0,0)

-0,5 ± 0,5
(-1,0; -0,0)

-0,2 ± 0,3
(-0,5; -0,0)

-0,3 ± 0,3
(-0,5; -0,0)

0,75* 0,03* 0,84* 0,31* 0,96* 0,69¶ 0,12¶ 0,78¶ 0,44¶

AVsc (logMAR) 0,7 ± 0,3
(0,0-1,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,6 ± 0,3
(0,0-1,0)

0,2 ± 0,1
(0,0-0,7)

0,4 ± 0,4
(0,1-1,3)

0,1 ± 0,1
(0,0-0,5)

1,0± 0,0
(1,0-1,0)

0,1± 0,1
(0,0-0,4)

1,2± 0,2
(1,0-1,3)

0,1± 0,0
(0,1-0,1)

<0,001* <0,01* 0,08* 0,13* 0,25* 0,87¶ 0,64¶ 0,46¶ 0,60¶

AVcc (logMAR) 0,2 ± 0,1
(0,0-0,7)

0,07 ± 0,07
(0,0-0,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,08 ± 0,07
(0,0-0,2)

0,15 ± 0,16
(0,0-0,5)

0,0 ± 0,0
(0,0-0,0)

0,2 ± 0,1
(0,0-0,3)

0,1 ± 0,1
(0,0-0,2)

0,1 ± 0,2
(0,0-0,4)

0,03 ± 0,1
(0,0-0,1)

<0,001* <0,01* 0,03* 0,13* 0,98* 0,36¶ 0,50¶ 0,50¶ 0,02¶

Estudio estructural

Relación E/P 0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,6 ± 0,2
(0,4-0,8)

0,6 ± 0,2
(0,3-0,9)

-
-

0,9 ± 0,0
(0,9-0,9)

0,7 ± 0,2
(0,4-0,8)

0,7 ± 0,2
(0,6-0,9)

-
-

0,9 ± 0,0
(0,9-0,9)

0,98* 0,97* - 0,77* - 0,42¶ 0,76¶ - 0,41¶

Espesor de la CFNR con 
OCT (μm)

74,7 ± 18,2
(40,6-110,2)

77,2 ± 9,8
(60,6-98,0)

79,7 ± 7,8
(69,0-90,0)

82,0 ± 14,4
(62,0-114,3)

59,5 ± 4,7
(55,9-64,9)

58,4 ± 5,8
(51,0-67,0)

80,7 ± 0,0
(80,7-80,7)

64,1 ± 3,0
(60,3-67,0)

-
-

68,4 ± 5,4
(63,0-73,8)

0,16* 0,88* 0,96* - - 0,42¶ 0,59¶ - 0,07¶

Parámetros campimétricos

DM (dB) -3,8 ± 1,1
(-5,8; -2,3)

-4,7 ± 2,6
(-13,1; -1,6 )

-3,8 ± 1,1
(-5,9; -2,1)

-5,2 ± 2,6
(-12,1; -2,1)

-8,8 ± 1,5
(-10,9; -6,4)

-9,2 ± 2,7
(-12,9; -4,2)

-7,6 ± 1,8
(-10,8; -6,1)

-10,2 ± 4,5
(-16,7; -5,6)

-22,4 ± 3,0
(-24,2; -19,0)

-24,2 ± 1,4
(-25,4; -22,7)

0,04* 0,10* 0,63* 0,44* 0,25* 0,95¶ 0,36¶ 0,15¶ 0,96¶

VFI (%) 95,3 ± 3,4
(87,0-100,0)

91,6 ± 9,6
(54,0-100,0)

96,7 ± 3,4
(86,0-100,0)

92,6 ± 8,2
(70,0-100,0)

81,3 ± 7,9
(68,0-96,0)

75,9 ± 11,1
(57,0-88,0)

89,0 ± 4,7
(82,0-94,0)

76,7 ± 14,1
(56,0-90,0)

35,3 ± 5,8
(32,0-42,0)

27,3 ± 3,8
(23,0-30,0)

0,01* 0,02* 0,11* 0,06* 0,25* 0,18¶ 0,60¶ 0,06¶ 0,79¶

-: Dato no disponible.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); ξ T Studet. * Wilcoxon.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05. Marcados en azul se muestran los datos con p<0,01.
p1: G. incipiente + LIO monofocal preop. vs G. incipiente + LIO monofocal postop.
p2: G. incipiente + LIO difractiva preop. vs G. incipiente + LIO difractiva postop.
p3: G. moderado + LIO monofocal preop. vs G. moderado + LIO monofocal postop.

 p4: G. moderado + LIO difractiva preop. vs G. moderado + LIO difractiva postop.
 p5: G. avanzado + LIO monofocal preop. vs G. avanzado + LIO monofocal postop.
 p6: G. incipiente + LIO monofocal preop. vs G. incipiente + LIO difractiva preop.
 p7: G. incipiente + LIO monofocal postop. vs G. incipiente + LIO difractiva postop.
 p8: G. moderado + LIO monofocal preop. vs G. moderado + LIO difractiva preop.
 p9: G. moderado + LIO monofocal postop. vs G. moderado + LIO difractiva postop.

Tabla 22: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento postoperatorio (Postop.)                         en los distintos subgrupos de glaucoma estudiados, con  respecto al preoperatorio (Preop.)

Presión intraocular por grupos de gravedad de glaucoma

Antes de la cirugía (Tabla 18), el grupo con PIO más elevada fue el de glau-

comas moderados con LIO difractiva (17,5 mmHg), y el grupo con PIO más baja 

fue el comprendido por dichos glaucomas moderados, pero con LIO mono-

focal (13,3 mmHg). Entre ambos colectivos existía una diferencia estadística-

mente significativa (p=0,01), al igual que entre glaucomas incipientes con LIO 

monofocal y glaucomas moderados con LIO difractiva (p=0,04), y entre glau-
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comas incipientes con LIO difractiva y glaucomas moderados con LIO mono-

focal (p<0,001).

Las cifras de PIO en el postoperatorio fueron muy similares a las obtenidas 

antes de la cirugía de catarata en todos los grupos analizados. El único caso 

en el que se apreció una reducción significativa fue en los glaucomas inci-

pientes con LIO difractiva (p=0,04). En los glaucomas moderados, el descenso 

tensional postoperatorio fue mayor cuando se había implantado una LIO mo-

Parámetro

G. incipiente
(N ojos: 50; 72,5%)

G. moderado
(N ojos: 16; 23,2%)

G. avanzado
(N ojos: 3; 4,3%)

p1 p2 p3 p4 p5 p6 p7 p8 p9LIO Monofocal
(N ojos: 31; 62,0%)

LIO Difractiva
(N ojos: 19; 38,0%)

LIO Monofocal
(N ojos: 10; 62,5%)

LIO Difractiva
(N ojos: 6; 37,5 %)

LIO Monofocal
(N ojos: 3, 100%)

Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop. Preop. Postop.

PIO (mmHg) 15,0 ± 2,7
(10,0-20,0)

14,2 ± 1,8
(11,0-17,0)

16,2 ± 2,4
(12,0-22,0)

14,1 ± 2,5
(9,0-20,0)

13,3 ± 1,9
(10,0-16,0)

12,2 ± 2,0
(9,0-15,0)

17,5 ± 2,4
(13,0-20,0)

16,7 ± 2,1
(14,0-20,0)

17,0 ± 4,4
(12,0-20,0)

14,3 ± 2,9
(11,0-16,0)

0,05* 0,04* 0,16* 0,56* 0,25* 0,16¶ 0,78¶ 0,01¶ <0,01¶

Nº fármacos 
hipotensores

1,4 ± 0,7
(1,0-3,0)

1,2 ± 0,9
(0,0-3,0)

1,5 ± 0,7 
(0,0-3,0)

1,2 ± 1,0
(0,0-4,0)

1,8 ± 0,8
(1,0-3,0)

1,8 ± 1,1
(0,0-3,0)

1,8 ± 0,4
(1,0-2,0)

1,8 ± 1,0
(1,0-3,0)

2,7 ± 0,6
(2,0-3,0)

2,7 ± 0,6
(2,0-3,0)

0,10* 0,23* 0,95* 0,96* 0,79* 0,64¶ 0,96¶ 0,86¶ 0,98¶

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor tópico

31 (100) 26 (83,9) 18 (94,7) 15 (78,9) 10 (100) 8 (80) 6 (100) 6 (100) 3 (100) 3 (100) 0,06† 0,34† 0,47† - - 0,38† 0,72† - -

  0 0 (0) 5 (16,1) 1 (5,3) 4 (21,1) 0 (0) 2 (20,0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - - - - - - - - -

  1 21 (67,7) 19 (61,3) 9 (47,4) 10 (52,6) 4 (40,0) 1 (10,0) 1 (16,7) 1 (16,7) 0 (0) 0 (0) 0,05† 0,93† 0,30† 0,96† - 0,24† 0,57† 0,59† 0,59†

  2 6 (19,4) 3 (9,7) 8 (42,1) 3 (15,8) 4 (40,0) 4 (40,0) 5 (83,3) 5 (83,3) 0 (0) 0 (0) 0,47† 0,15† 0,95† 0,98† 0,92† 0,11† 0,66† 0,15† 0,15†

  3 4 (12,9) 4 (12,9) 1 (5,3) 1 (5,3) 2 (20,0) 3 (30,0) 0 (0) 0 (0) 3 (100) 3 (100) 0,98† 0,97† 0,96† - 0,98† 0,64† 0,64† 0,50† 0,50†

  ≥4 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (5,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) - 0,95† - - - - 0,38† - -

Nº ojos en tratamiento 
hipotensor sistémico

0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Esfera (D) -1,0 ± 2,3
(-5,0; 2,0)

-0,1 ± 0,4
(-1,0; 0,7)

-0,3 ± 2,3
(-4,5; 3,7)

-0,01 ± 0,4
(-0,7; 0,7)

-0,8 ± 2,0
(-4,5; 2,0)

-0,1 ± 0,4
(-1,2; 0,5)

-0,9 ± 3,3
(-4,5; 3,5)

-0,2 ± 0,5
(-1,0; 0,5)

3,6 ± 2,5
(0,7; 5,2)

-0,1 ± 0,2
(-0,2; 0,0)

0,06* 0,70* 0,32* 0,84* 0,25* 0,28¶ 0,49¶ 0,87¶ 0,46¶

Cilindro (D) -0,9 ± 0,5
(-1,7; 0,0)

-0,8 ± 0,6
(-2,0; 0,0)

-1,1 ± 1,0
(-4,5; 0,0)

-0,6 ± 0,4
(-1,5; 0,0)

-0,7 ± 0,4
(-1,5; -0,0)

-0,7 ± 0,5
(-1,7; -0,0)

-0,7 ± 0,5
(-1,5; -0,0)

-0,5 ± 0,5
(-1,0; -0,0)

-0,2 ± 0,3
(-0,5; -0,0)

-0,3 ± 0,3
(-0,5; -0,0)

0,75* 0,03* 0,84* 0,31* 0,96* 0,69¶ 0,12¶ 0,78¶ 0,44¶

AVsc (logMAR) 0,7 ± 0,3
(0,0-1,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,6 ± 0,3
(0,0-1,0)

0,2 ± 0,1
(0,0-0,7)

0,4 ± 0,4
(0,1-1,3)

0,1 ± 0,1
(0,0-0,5)

1,0± 0,0
(1,0-1,0)

0,1± 0,1
(0,0-0,4)

1,2± 0,2
(1,0-1,3)

0,1± 0,0
(0,1-0,1)

<0,001* <0,01* 0,08* 0,13* 0,25* 0,87¶ 0,64¶ 0,46¶ 0,60¶

AVcc (logMAR) 0,2 ± 0,1
(0,0-0,7)

0,07 ± 0,07
(0,0-0,3)

0,2 ± 0,2
(0,0-0,7)

0,08 ± 0,07
(0,0-0,2)

0,15 ± 0,16
(0,0-0,5)

0,0 ± 0,0
(0,0-0,0)

0,2 ± 0,1
(0,0-0,3)

0,1 ± 0,1
(0,0-0,2)

0,1 ± 0,2
(0,0-0,4)

0,03 ± 0,1
(0,0-0,1)

<0,001* <0,01* 0,03* 0,13* 0,98* 0,36¶ 0,50¶ 0,50¶ 0,02¶

Estudio estructural

Relación E/P 0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,7 ± 0,2
(0,3-0,9)

0,6 ± 0,2
(0,4-0,8)

0,6 ± 0,2
(0,3-0,9)

-
-

0,9 ± 0,0
(0,9-0,9)

0,7 ± 0,2
(0,4-0,8)

0,7 ± 0,2
(0,6-0,9)

-
-

0,9 ± 0,0
(0,9-0,9)

0,98* 0,97* - 0,77* - 0,42¶ 0,76¶ - 0,41¶

Espesor de la CFNR con 
OCT (μm)

74,7 ± 18,2
(40,6-110,2)

77,2 ± 9,8
(60,6-98,0)

79,7 ± 7,8
(69,0-90,0)

82,0 ± 14,4
(62,0-114,3)

59,5 ± 4,7
(55,9-64,9)

58,4 ± 5,8
(51,0-67,0)

80,7 ± 0,0
(80,7-80,7)

64,1 ± 3,0
(60,3-67,0)

-
-

68,4 ± 5,4
(63,0-73,8)

0,16* 0,88* 0,96* - - 0,42¶ 0,59¶ - 0,07¶

Parámetros campimétricos

DM (dB) -3,8 ± 1,1
(-5,8; -2,3)

-4,7 ± 2,6
(-13,1; -1,6 )

-3,8 ± 1,1
(-5,9; -2,1)

-5,2 ± 2,6
(-12,1; -2,1)

-8,8 ± 1,5
(-10,9; -6,4)

-9,2 ± 2,7
(-12,9; -4,2)

-7,6 ± 1,8
(-10,8; -6,1)

-10,2 ± 4,5
(-16,7; -5,6)

-22,4 ± 3,0
(-24,2; -19,0)

-24,2 ± 1,4
(-25,4; -22,7)

0,04* 0,10* 0,63* 0,44* 0,25* 0,95¶ 0,36¶ 0,15¶ 0,96¶

VFI (%) 95,3 ± 3,4
(87,0-100,0)

91,6 ± 9,6
(54,0-100,0)

96,7 ± 3,4
(86,0-100,0)

92,6 ± 8,2
(70,0-100,0)

81,3 ± 7,9
(68,0-96,0)

75,9 ± 11,1
(57,0-88,0)

89,0 ± 4,7
(82,0-94,0)

76,7 ± 14,1
(56,0-90,0)

35,3 ± 5,8
(32,0-42,0)

27,3 ± 3,8
(23,0-30,0)

0,01* 0,02* 0,11* 0,06* 0,25* 0,18¶ 0,60¶ 0,06¶ 0,79¶

-: Dato no disponible.
¶ U de Mann Whitney; † χ2 (Chi cuadrado); ξ T Studet. * Wilcoxon.
Marcados en amarillo se muestran los datos con p<0,05. Marcados en azul se muestran los datos con p<0,01.
p1: G. incipiente + LIO monofocal preop. vs G. incipiente + LIO monofocal postop.
p2: G. incipiente + LIO difractiva preop. vs G. incipiente + LIO difractiva postop.
p3: G. moderado + LIO monofocal preop. vs G. moderado + LIO monofocal postop.

 p4: G. moderado + LIO difractiva preop. vs G. moderado + LIO difractiva postop.
 p5: G. avanzado + LIO monofocal preop. vs G. avanzado + LIO monofocal postop.
 p6: G. incipiente + LIO monofocal preop. vs G. incipiente + LIO difractiva preop.
 p7: G. incipiente + LIO monofocal postop. vs G. incipiente + LIO difractiva postop.
 p8: G. moderado + LIO monofocal preop. vs G. moderado + LIO difractiva preop.
 p9: G. moderado + LIO monofocal postop. vs G. moderado + LIO difractiva postop.

Tabla 22: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento postoperatorio (Postop.)                         en los distintos subgrupos de glaucoma estudiados, con  respecto al preoperatorio (Preop.)



10. CAPÍTULO 3

— 202 —

nofocal (-1,1 mmHg; -8,3%) que en caso de presencia de LIO difractiva (-0,8 

mmHg; -4,6%) (p<0,01).

4.4.2. Tratamiento hipotensor

Tratamiento hipotensor por grupos de lente intraocular

En la mencionada tabla 6 también se muestran de forma muy detallada los 

casos que estaban bajo tratamiento hipotensor tópico, así como la distribución 

de los mismos por número de principios activos empleados para controlar la PIO.

Preoperatoriamente (Tabla 17), los sujetos de la muestra estaban tratados 

con entre 1 y 3 principios activos, no encontrándose ningún caso en tratamien-

to máximo (≥4 fármacos), y hallando solo uno sin tratamiento (correspondien-

te al grupo de LIO difractivas).

Tras la cirugía de catarata, en general, se apreció una reducción en casi to-

dos los apartados y subgrupos. Se identificó una reducción no significativa de 

0,2 fármacos tanto en el grupo de LIO monofocales (p=0,18) como en el grupo 

de LIO difractivas (p=0,30). Además, en estos dos mismos grupos se redujo el to-

tal de casos que necesitaban tratamiento (16% menos en las LIO monofocales, 

p=0,01; y 12% menos en las LIO difractivas, p=0,35), a expensas de un incremento 

en el número de casos que quedaron libres de terapia hipotensora: 16% más en 

las LIO monofocales (p=0,02), y 12% más en el grupo de LIO difractivas (p=0,36).

En el grupo de LIO monofocales, un 57% de ojos mantuvo el mismo trata-

miento, un 32% de ojos redujeron el número de principios activos empleados 

(30% uno menos y 2% dos menos), y un 11% requirió más terapia para controlar 

su PIO (6% un fármaco adicional y 5% dos más).

En el grupo de LIO difractivas, un 44% de ojos mantuvo el mismo trata-

miento, un 40% de ojos redujo el número de principios activos empleados 

(todos ellos uno menos), y un 16% requirió más terapia para controlar su PIO 

(12% un fármaco adicional, incluyendo el caso que no tenía terapia previa, y 

4% dos más) (Tabla 21).

Ningún caso requirió tratamiento con acetazolamida vía oral en todo el 

periodo de seguimiento.

Tratamiento hipotensor por grupos de gravedad de glaucoma

El análisis pormenorizado de los fármacos preoperatorios atendiendo a los 

subgrupos de gravedad de glaucoma se muestra en la tabla 22. Los sujetos 
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de los tres subgrupos estaban tratados con entre 1 y 3 principios activos, en-

contrándose únicamente un caso libre de terapia (glaucoma incipiente con 

LIO difractiva) y ningún ojo en tratamiento máximo (≥4 fármacos tópicos). Los 

glaucomas avanzados eran los que requerían más medicación (2,7 fármacos 

en promedio), y los glaucomas iniciales con ambos tipos de LIO los que menos 

(1,2 principios activos de media).

En general, se identificó una reducción postoperatoria en todos los apar-

tados y subgrupos, salvo en los glaucomas moderados con LIO difractiva y los 

glaucomas avanzados, que permanecieron sin modificaciones.

Tras la cirugía de catarata, se identificaron reducciones no significativas 

de 0,2 (p=0,10) y de 0,3 fármacos (p=0,23) en glaucomas incipientes con LIO 

monofocal y LIO difractiva, respectivamente. Los glaucomas moderados con 

ambos tipos de LIO y los avanzados se mantuvieron igual (p=0,95, p=0,95, 

p=0,79, respectivamente). Además, en casi todos los subgrupos se redujo (no 

significativamente) el total de casos que necesitaban tratamiento: 16% menos 

en glaucomas iniciales con LIO monofocal (p=0,06); 16% menos en glaucomas 

iniciales con LIO difractiva (p=0,34); y 20% menos en glaucomas moderados 

con LIO monofocal (p=0,47). En los casos afectos de glaucoma moderado a 

los que se les había implantado una LIO difractiva, así como en los glaucomas 

avanzados no se redujo el porcentaje de ojos tratados (100% en ambos ca-

sos). Ningún caso requirió tratamiento con acetazolamida vía oral en todo el 

periodo de seguimiento.

4.4.3. Pruebas funcionales

Desviación media

Valores

No se identificaron diferencias preoperatorias significativas en esta varia-

ble entre los dos grupos de LIO implantados: -6,2 dB en LIO monofocales y 

-4,7 dB en difractivas (p=0,10). En promedio, se podría catalogar el grupo de 

LIO monofocales como glaucomas moderados, y el grupo de LIO difractivas 

como glaucomas iniciales.

Esta variable se negativizó más en el postoperatorio de los dos grupos (-7,0 

dB y -6,4 dB, en LIO monofocal y LIO difractiva, respectivamente), siendo este 

suceso únicamente significativo en el caso de las LIO monofocales (p=0,02). 
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El descenso fue un poco mayor en las LIO difractivas, pero permanecieron por 

encima de las monofocales en todos los momentos de análisis del estudio 

(Figura 44A).

En el subanálisis basado en los grupos de gravedad de glaucoma se obtu-

vieron los siguientes valores preoperatorios para este parámetro: -3,8 dB en 

glaucomas leves con ambos tipos de LIO, -8,8 dB en glaucomas moderados 

con LIO monofocal y -7,6 con LIO difractiva, y -22,4 dB en glaucomas avanza-

dos.

Esta variable se negativizó más en todos los grupos analizados en el posto-

peratorio, siendo la única diferencia estadísticamente significativa la hallada 

en el caso de los glaucomas leves con LIO monofocal (p=0,04). La mayor va-

riación la experimentó el grupo de glaucomas moderados con LIO difractiva, 

que empeoró 2,6 dB a los cinco años de la operación, seguido del grupo de 

glaucomas avanzados, que empeoró 1,8 dB (Figura 44B).

Progresión

La tasa de progresión campimétrica en la muestra total tras la cirugía de 

catarata fue -1,1 ± 2,7 dB en 5 años, esto es, una reducción de DM de 0,23 dB/

año. El grupo de LIO monofocales progresó -0,8 ± 2,1 dB en 5 años, es decir, 

-0,17 dB/año. Y en el grupo de LIO difractiva la tasa ascendió a -1,7 ± 3,4 dB en 

5 años, lo que supone una pérdida de 0,33 dB/año. Por tanto, los dos grupos 

de LIO obtuvieron tasas de progresión similares.

Figuras 44A, 44B, 44C y 44D: Variación de la DM del CV. 44A en función al tipo de LIO, 
44B en función a la gravedad del glaucoma. Variación del VFI del CV. 44C en función al 
tipo de LIO, 44D en función a la gravedad del glaucoma.
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Atendiendo al análisis por subgrupos de gravedad del glaucoma, todos 

los grupos estudiados progresaron, siendo la mayor tasa la de los glaucomas 

moderados con LIO difractiva (-0,7 dB/año) y la menor la de dichos glauco-

mas moderados, pero con LIO monofocal (-0,1 dB/año). El resumen de todos 

los datos se detalla en la tabla 23.

Grupo de estudio
Tasa de progresión entre primera 

visita y cirugía de catarata 
(dB/año)

Tasa de progresión entre cirugía de 
catarata y final del seguimiento 

(dB/año)

Total -0,1 -0,2

LIO monofocal 0,0 -0,2

LIO difractiva -0,1 -0,3

LIO monofocal + G. incipiente -0,1 -0,2

LIO monofocal + G. moderado -0,3 -0,1

LIO monofocal + G. avanzado +0,4 -0,3

LIO difractiva + G. incipiente -0,1 -0,2

LIO difractiva + G. moderado -0,3 -0,7

Tabla 23: Tasas de progresión de DM entre las diversas visitas de análisis, en la muestra 
global y todos los grupos analizados en el estudio

La figura 44A incorpora los valores de DM obtenidos en la primera visita, 

con el objeto de disponer de una visión global de la evolución a largo plazo 

de esta variable. De esta forma, se puede apreciar cómo el descenso fue un 

poco mayor en las LIO difractivas, pero permanecieron por encima de las LIO 

monofocales en todos los momentos de análisis del estudio. Los resultados de 

la muestra global se mantuvieron prácticamente paralelos a los grupos, pero 

en posiciones intermedias entre ellos.

En esta misma línea, la figura 44B muestra las tasas de progresión entre 

las diversas visitas de análisis en todos los subgrupos analizados en el estudio. 

El subgrupo que presentó menores diferencias entre valores fue el glaucoma 

incipiente (ambos tipos de LIO) y el de mayores fue el glaucoma avanzado, 

que mostró un evidente cambio de tendencia.

VFI

Valores

No se identificaron diferencias preoperatorias significativas en esta varia-

ble entre los dos grupos de LIO implantados, con valores de 88,2% en LIO 

monofocales y 94,7% en LIO difractivas (p=0,10).
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Los valores de este parámetro se redujeron significativamente en el posto-

peratorio de los dos grupos: pasó a 83,7% en LIO monofocales (p<0,001) y a 

88,8% en el grupo de LIO difractivas (p<0,001). La reducción porcentual fue 

muy similar entre ambos grupos: 4,5% y 5,9%, respectivamente.

En el estudio pormenorizado basado en los grupos de gravedad de glau-

coma se obtuvieron valores preoperatorios para este parámetro en torno al 

95% en glaucomas leves, 81%-89% en glaucomas moderados, y 35% en glau-

comas avanzados. No se identificaron diferencias preoperatorias significati-

vas en esta variable entre los grupos estudiados.

Estos valores se redujeron significativamente en el postoperatorio de los 

glaucomas incipientes con los dos tipos de LIO: bajó a 91,6% (p=0,01) en LIO 

monofocales y a 96,2% en LIO difractivas (p=0,02). En los otros tres grupos VFI 

también experimentó un descenso objetivable, aunque no de forma signifi-

cativa (Figura 44D).

Progresión

De forma similar al cálculo de progresión llevado a cabo con DM, se efec-

tuó un análisis para VFI. La tasa de progresión en la muestra total tras la ciru-

gía de catarata fue -1,0%/año. En el grupo de LIO monofocales dicha tasa fue 

-0,9%/año. Finalmente, en el grupo de LIO difractivas la tasa de progresión 

de VFI resultó mayor: -1,2%/año.

Atendiendo al análisis por subgrupos de gravedad del glaucoma, la mayor 

tasa de progresión se obtuvo en los glaucomas moderados con LIO difractiva 

(-2,3%/año), y la menor en glaucomas iniciales con LIO monofocal (-0,7%/año).

Las figuras 44C y 44D incorporan los valores de VFI obtenidos en la primera vi-

sita, con el objeto de disponer de una visión global de la evolución a largo plazo de 

esta variable. De esta forma, se puede apreciar cómo los resultados en la muestra 

total, y en los dos tipos de LIO siguen un curso descendente paralelo, situándose 

los valores globales en posiciones intermedias entre los otros dos grupos.

En una aproximación similar, la tabla 24 muestra las tasas de progresión 

de VFI entre las diversas visitas de análisis, en la muestra global y todos los 

subgrupos analizados en el estudio. El subgrupo que presentó menores dife-

rencias entre valores fue LIO monofocal en glaucomas moderados y el de ma-

yores fue el glaucoma avanzado, en el que se observó una clara modificación 

de tendencia. Todos los grupos mostraron valores negativos en la diferencia 

de VFI en el periodo de tiempo desde la cirugía, indicando posible aumento 

en la gravedad del daño campimétrico.
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Grupo de estudio
Tasa de progresión entre primera 

visita y cirugía de catarata 
(%/año)

Tasa de progresión entre 
cirugía de catarata y final del 

seguimiento (%/año)

Total -0,1 -1,0

LIO monofocal -0,1 -0,9

LIO difractiva -0,1 -1,2

LIO monofocal + G. incipiente -0,2 -0,7

LIO monofocal + G. moderado -1,0 -1,1

LIO monofocal + G. avanzado +0,7 -1,6

LIO difractiva + G. incipiente +1,2 -0,8

LIO difractiva + G. moderado -0,2 -2,3

Tabla 24: Tasas de progresión de VFI entre las diversas visitas de análisis, en la muestra 
global y todos los grupos analizados en el estudio

4.4.4. Pruebas estructurales

Análisis del espesor de la CFNR mediante OCT

Valores

El espesor global de la CFNR preoperatorio en la muestra global osciló en-

tre 40 y 114 μm, con una media de 74 μm: 72 μm en LIO monofocales y 80 μm 

en LIO difractivas, sin diferencias estadísticamente significativas (p=0,16).

En el análisis por gravedad de glaucoma, el valor más reducido se halló en 

el preoperatorio de glaucomas moderados con LIO monofocal (59,5 μm), sien-

do 75-80 μm en glaucomas leves (LIO monofocal-LIO difractiva) y sin datos 

disponibles en glaucomas avanzados.

Progresión

El espesor de CNFR se redujo no significativamente en el grupo de LIO di-

fractiva tras la cirugía (2,5 μm; p=0,88), pero aumentó 0,7 μm en el caso de las 

LIO monofocales (p=0,15) (Fig. 3).

La ausencia de este dato (o el reducido tamaño muestral) en alguno de los 

subgrupos de glaucoma analizados no permitió llevar a cabo la comparación 

estadística de medias entre el preoperatorio y el postoperatorio. En los casos 

en que sí se pudo comparar, la diferencia no fue estadísticamente significa-

tiva. El grupo de glaucoma moderado experimentó una muy leve reducción 

de espesor de CFNR en el caso de las LIO monofocales (1,1 μm; p=0,96) y una 

reducción mayor en las LIO difractivas (16,6 μm; p no disponible). Sin embargo, 
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los glaucomas iniciales mostraron un aumento no significativo en esta varia-

ble: 2,5 μm más en LIO monofocales (p=0,16) y 2,3 μm más en LIO difractivas 

(p=0,88) (Figura 45).

Análisis de la excavación papilar

Preoperatoriamente, un 43,5% de casos no tenían retinografía. Los resul-

tados de la revisión retrospectiva de historias clínicas en búsqueda de esta 

variable se muestran en la tabla 25.

Resultado Preoperatorio Postoperatorio

Valor numérico disponible 22 (31,9%) 32 (46,4%)

Descripción cualitativa (“aumentada de tamaño”) 17 (24,6%) 13 (18,8%)

Resto: no existía valor ni descripción 30 (43,5%) 24 (34,8%)

Tabla 25: Resultados de la revisión restrospectiva de historias clínicas para identificar 
el valor de la relación diámetro excavación/diámetro papila óptica (E/P), en la 

muestra global

Cuando se identificó un valor numérico de relación E/P los valores oscilaron 

entre 0,3 y 0,9 en la muestra global y en los subgrupos de glaucoma: 0,7 en 

glaucomas leves con LIO monofocal y 0,6 con LIO difractiva, 0,7 en glaucomas 

moderados con LIO difractiva (no disponible en LIO monofocal), y no se encon-

traron valores para los casos más avanzados. Los grupos fueron homogéneos 

en relación a esta variable.

La ausencia de este dato en alguno de los subgrupos de glaucoma analizados 

no permitió llevar a cabo la comparación estadística de medias. En los casos en los 

que sí fue posible, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas.

En el postoperatorio, el porcentaje de casos sin retinografía se redujo 

(34,8%) y aumentó la proporción de casos en los que sí se disponía de valor 

numérico (incremento del 14,5%).

Figuras 45A y 45B: Variación de la CFNR en función de tipo de LIO, 45A LIO monofocales, 
45B LIO difractiva.
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4.4.5. Agudeza visual y refracción

Agudeza visual

Preoperatoriamente, no se hallaron diferencias entre los grupos de LIO y de 

glaucoma estudiados en cuanto a AV.

La AVsc mejoró significativamente tras la cirugía, pasando de 0,7 a 0,2 

logMAR en los dos grupos de LIO (p<0,001 en ambos casos). La AVcc también 

experimentó mejoría, pasando de 0,2 a aproximadamente 0,05 logMAR en 

las LIO monofocales y de 0,2 a 0,08 en las LIO difractivas (p<0,001 en am-

bos casos). También mejoró en glaucomas incipientes con LIO monofocales 

(p<0,001), glaucomas incipientes con LIO difractivas (p<0,01) y en glaucomas 

moderados con LIO monofocales (p=0,03). El índice de eficacia en la muestra 

total fue de 1,0 y el de seguridad de 1,29.

Refracción

Preoperatoriamente, no se hallaron diferencias en los grupos de LIO estu-

diados en cuanto a defecto refractivo esférico o cilíndrico. Existía una mayor 

tendencia a la miopía en el grupo de LIO monofocales, sin ser este hecho sig-

nificativo (p=0,63).

Solo se vio una diferencia postoperatoria significativa a este nivel en las 

LIO difractivas: se redujo el cilindro de -1,00 D a -0,50 D (p=0,01).

Los subgrupos de glaucoma también resultaron homogéneos en cuanto 

a los defectos refractivos esférico y cilíndrico preoperatorios. Tras la cirugía, 

la única comparación significativa fue la graduación cilíndrica dentro del 

subgrupo de glaucomas incipientes con LIO difractiva, que pasó de -1,10 D a 

-0,60 D (p=0,03).

5. DISCUSIÓN

5.1. Diseño del estudio

Se trata de un estudio retrospectivo, dotado de un protocolo de estudio 

diseñado de forma sistemática. A pesar de los sesgos que se atribuyen a este 

tipo de estudios, los autores consideran que el presente trabajo es riguroso y 

consigue analizar de forma fiable lo que se pretendía.
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5.2. Características de la muestra

No se llevó a cabo ningún cálculo previo de tamaño muestral. Se decidió 

incorporar rigurosamente aquellos casos encontrados que cumplieran los cri-

terios de inclusión.

La literatura disponible acerca de LIO multifocales en glaucoma es muy 

limitada. Uno de los pocos trabajos disponibles en esta línea es el de Kamath 

et al., que incluía 51 sujetos sospechosos de glaucoma y 66 pacientes diagnos-

ticados211. Por lo tanto, el tamaño muestral del presente estudio (con 69 ojos) 

era similar al de este trabajo.

En el presente estudio solo fueron incluidos pacientes con GPAA, por los 

motivos explicados en la “Discusión” del capítulo 2.

La edad media en el mencionado estudio de Kamath fue 74 años (rango: 

48-87), es decir, bastante similar a la presente (69,9 años), así como en un me-

taanálisis de 3194 ojos comparando LIO monofocal con multifocal hablaba de 

edad media de cirugía de cataratas 69 años321.

Se encontraron diferencias en edad entre los dos tipos de LIO analizados, 

de tal forma que el grupo de LIO difractivas era significativamente más joven 

(casi tres años) que el de LIO monofocales. Por subgrupos de gravedad de 

glaucoma, los glaucomas moderados con LIO monofocal resultaron práctica-

mente 10 años más mayores que los de glaucoma incipiente y LIO difractiva.

Esto concuerda con la realidad clínica ya que habitualmente los sujetos 

a los que se implanta una LIO multifocal pertenecen con más frecuencia a 

cirugías de cristalino transparente que se someten a cirugía facorrefractiva. 

Un metanálisis que discernía entre LIO monofocales y LIO multifocales mostró 

edades muy similares en todos los estudios revisados: entre 53,5 y 75,6 años 

en monofocales, y entre 55,7 y 74,8 años para las multifocales322. Otro trabajo 

acerca de cirugía de cataratas con un tamaño muestral de 206 sujetos, evi-

denció una edad media de 70 ± 8 años para LIO multifocales y 71 ± 8 para LIO 

monofocales323.

En cualquier caso, esta diferencia podría haber influido levemente en los 

resultados finales, suponiendo una limitación del estudio.

Se analizó el período temporal descrito (2007-2014) debido a la secuen-

cia en la evolución del diseño de las LIO. Las LIO difractivas asféricas con filtro 

UV+azul aparecieron en el año 2007.

Los grupos resultaron comparables entre sí, ya que no se encontraron di-

ferencias estadísticamente significativas en cuanto a género, edad ni late-
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ralidad. Estos grupos tuvieron un tamaño muestral no demasiado elevado y 

mostraron una constitución algo asimétrica entre ellos: había más del doble 

de glaucomas incipientes que moderados, y únicamente 3 casos con glauco-

ma avanzado.

Se podría haber incluido un grupo control de pacientes sanos operados de 

catarata sin glaucoma y ver cómo evolucionaba el CV en el mismo periodo de 

seguimiento, para comparar cómo los diversos diseños ópticos de LIO influyen 

o no y su repercusión sobre el CV sin patología. Habría sido útil en la compara-

ción. Sin embargo, no era muy factible a efectos prácticos, ya que no se suelen 

hacer CV de rutina en la práctica clínica real diaria a sujetos sin patología es-

pecífica que requiera este estudio (retina, nervio óptico, neuro-oftalmología, 

etc.). Pretender buscar retrospectivamente pacientes sanos operados con CV 

preoperatorio y 5 años postoperatorio no era tarea fácil, y menos sencillo con-

seguir un tamaño muestral de grupo comparable al de glaucoma. Podría ser 

interesante para un teórico estudio prospectivo.

Resumen:

Los grupos estudiados resultaron homogéneos en cuanto a las variables 

demográficas analizadas, con la excepción de la edad.

El tamaño muestral fue similar al de estudios parecidos previos.

5.3. Pruebas diagnósticas

5.3.1. Pruebas funcionales: Campimetría

Para la discusión de los aspectos metodológicos relacionados con este 

apartado son aplicables las consideraciones hechas en la “Discusión” del ca-

pítulo 2. Se detallarán a continuación los resultados que sean específicos de 

este capítulo.

Durante la década de 2010 y de ahí en adelante el predominio en la reali-

zación de CV 24-2 fue patente, y se convirtió en la prueba de primera elección 

en los pacientes con glaucoma en el IOFV. Esto se vio reflejado en la distribu-

ción del tipo de CV realizado en el momento del análisis postoperatorio (se-

guimiento): el 91,3% eran 24-2 y tan solo un 8,7% eran 30-2.

Algunos estudios sugieren que los cambios en la difracción de la luz origi-

nados por algunas LIO multifocales podrían influir en las variables físicas de 
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los CV. Para poder seguir haciendo el seguimiento campimétrico, una posible 

estrategia propuesta es llevar a cabo un nuevo CV postoperatorio para esta-

blecer nuevos valores basales272. Esto se podría haber llevado a cabo en este 

trabajo, mediante la selección del primer CV realizado tras el implante de LIO, 

para poder utilizarlo en las comparaciones con el estado preoperatorio y con 

los CV 5 años tras la cirugía.

5.3.2. Pruebas estructurales

Para la discusión de los aspectos metodológicos relacionados con este 

apartado son aplicables las consideraciones hechas en la “Discusión” del ca-

pítulo 2. Se detallarán a continuación los resultados que sean específicos de 

este capítulo.

Análisis del espesor de la CFNR mediante OCT

Tras la cirugía, el porcentaje de LIO monofocales que disponían de OCT era 

un 20% inferior al de las LIO difractivas. No se ha identificado ninguna expli-

cación razonable para este hallazgo.

En cualquier caso, al no ser considerada la existencia de análisis mediante 

OCT un criterio de inclusión fijado previamente en el reclutamiento de histo-

rias clínicas, la ausencia de disponibilidad en algunos casos no constituye un 

sesgo de selección del estudio.

Análisis de la excavación papilar

Cabe recordar que el retinógrafo no midríatico en el IOFV estuvo dispo-

nible desde el año 2003 (ver este apartado de la “Discusión” del capítulo 2). 

Dado que la inclusión de casos comenzó con las cirugías de 2007, no se ha 

encontrado explicación a la ausencia de fotografías del disco óptico antes de 

la cirugía de catarata. Por un lado, es entendible que existieran más fotos a lo 

largo del seguimiento, pero el número de retinografías preoperatorias podría 

haber sido algo más elevado.

Resumen:

La metodología de las pruebas diagnósticas se ajustó al protocolo esta-

blecido y se encuentra avalada por la bibliografía.
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Los parámetros empleados aportaron precisión y los criterios de fiabilidad 

establecidos estuvieron encaminados a reducir la presencia de sesgos.

Se hallaron ciertas dificultades para encontrar algunos resultados, princi-

palmente los relacionados con el análisis del disco óptico.

5.4. Resultados de las lentes intraoculares

5.4.1. Preoperatorio / Descriptivo / Grupos de lentes intraoculares

En primer lugar, se apreció que los dos grupos de LIO diferentes eran un 

poco asimétricos en cuanto a tamaño muestral: prácticamente el doble de 

LIO monofocales (44 ojos) que LIO difractivas (25 ojos). Esto podría tener cier-

to sentido debido a que la indicación de LIO multifocales en sujetos con glau-

coma es más restrictiva.

El hecho de que el modelo más implantado fuera la LIO SN60WF (LIO con 

filtro UV+azul, AcrySof IQ) refleja la actividad clínica real, ya que ha sido la LIO 

más comúnmente implantada en global dentro del IOFV (de entre todos los 

tipos y modelos disponibles) a lo largo de las últimas décadas.

Se encontraron diferencias entre los casos con glaucoma incipiente con 

LIO monofocal y los glaucomas avanzados con LIO monofocal en cuanto a la 

potencia de la LIO, siendo significativamente más elevada (prácticamente 5 

D más) en glaucomas avanzados. Los grupos de comparación son reducidos, 

por lo que estos resultados deben ser interpretados con precaución.

Un aspecto controvertido podría ser la indicación de LIO multifocales en 

pacientes con glaucoma. Tal y como se ha comentado en la “Introducción” 

de este capítulo, a pesar de sus posibles limitaciones en calidad visual, estos 

implantes pueden valorarse en casos con daño campimétrico leve, PIO con-

trolada y que demuestren estabilidad mantenida214,324. En la muestra ana-

lizada, se cumplen estas premisas ya que las cifras de PIO estaban dentro 

de rangos teóricos de control con tratamiento médico, y no existían casos 

graves con cirugía de glaucoma y los CV apenas empeoraron desde el diag-

nóstico de la enfermedad hasta la cirugía de cristalino. Además, no se iden-

tificó ningún caso de glaucoma avanzado con LIO multifocal. En cualquier 

caso, este punto sigue siendo discutido y no está totalmente aclarado por la 

literatura disponible en la actualidad. Podría ser objeto de futuras líneas de 

investigación.
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5.4.2. Intraoperatorio / Cirugía / Cirujano

No se ha considerado que la influencia del factor cirujano haya tenido re-

percusión en los resultados obtenidos, al tratarse de una técnica quirúrgica 

protocolarizada.

En vista de los resultados, posiblemente en el momento de la indicación de 

la cirugía se fue relativamente restrictivo a la hora de indicar las LIO difracti-

vas. Una prueba de ello es que a medida que empeoraba el estadio de grave-

dad del glaucoma se redujo el porcentaje de de LIO difractivas implantadas.

Otros criterios que pudieron influir fueron la opacidad cristaliniana (dudo-

so), la disponibilidad de la LIO y el deseo refractivo del paciente.

5.4.3. Postoperatorio / Evolución

La posible OCP en los casos en los que no se realizó capsulotomía podría 

haber influido en una supuesta menor incidencia de la luz sobre la retina, si 

bien es cierto que en el IOFV, por protocolo, en cuanto se detecta una OCP 

leve se suele indicar dicho procedimiento, especialmente en el caso de LIO 

multifocales (muy sensibles a la OCP). Prueba de ello es que el porcentaje de 

capsulotomías en casos de LIO difractivas fue un 56% superior que en las LIO 

monofocales. Como no se evidenció una pérdida de seguimiento durante esos 

años, se podría deducir que no presentaban una OCP significativa que pudie-

ra haber influido en los resultados.

Resumen:

Las LIO se implantaron según criterios de disponibilidad, de deseo refracti-

vo del paciente, del estado del control tensional y de gravedad del glaucoma.

No se apreciaron factores intraoperatorios que influyeran en los resultados 

del estudio.

5.5. Resultados de presión intraocular y tratamiento hipotensor

5.5.1. Preoperatorio

Los valores preoperatorios en la muestra global y en todos los grupos anali-

zados se situaban en torno a 15 mmHg aproximadamente, con una media de 
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1,7 fármacos hipotensores tópicos por ojo, lo cual habla de un adecuado con-

trol tensional teórico. El hecho de que no hubiera ningún paciente con trata-

miento tópico máximo (≥4 fármacos) ni con acetazolamida vía oral también 

refrenda que el manejo tensional era adecuado en el momento de llegar a la 

cirugía. No se hallaron diferencias entre los dos tipos de LIO.

No se ha encontrado ninguna explicación a la mayor PIO en los casos con 

LIO difractiva frente a LIO monofocales en los distintos grupos de gravedad 

de glaucoma, ni a la mayor realización de terapia láser en ese mismo grupo 

de LIO multifocales. Estos casos podrían ser ojos catalogados de HTO en los 

que se realizó trabeculoplastia en su momento, y que años más tarde progre-

saran a NOG. No se han hallado publicaciones sobre trabeculoplastia láser y 

LIO multifocales.

Todo esto recalca que algunos subgrupos de LIO difractivas tenían PIO 

más elevadas que sus homónimos con LIO monofocal, lo cual se podría 

contraponer a lo esperado, ya que en general se asume que los ojos a los 

que se les implanta una LIO difractiva están en condiciones exploratorias 

favorables. No obstante, conviene matizar que las diferencias en magnitud 

no son muy elevadas (del orden de 2 mmHg aproximadamente) y que la 

inmensa mayoría de las comparaciones no fueron estadísticamente signi-

ficativas.

Estas diferencias no se confirmaron en otras variables, tales como número 

de fármacos hipotensores tópicos y número de ojos en tratamiento hipotensor 

tópico, en las que los dos grupos de LIO fueron homogéneos.

Los glaucomas avanzados eran los que requerían más medicación, lo cual 

es congruente con el manejo de la enfermedad, ya que se trata de casos en 

diferente estadio de gravedad y en los que la PIO objetivo es distinta, requi-

riendo por tanto una intensidad de tratamiento individualizada.

5.5.2. Postoperatorio

La PIO se redujo levemente tras la cirugía de catarata. El número de prin-

cipios activos no se redujo significativamente en ningún grupo de LIO. Una 

posible explicación podría ser que al no haber presentado PIO preoperatorias 

muy elevadas, la leve reducción de PIO con la facoemulsificación permitió a 

la mayoría de casos seguir manteniendo el mismo número de fármacos para 

garantizar el su adecuado control tensional. Ningún paciente requirió trata-
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miento hipotensor sistémico ni cirugía de glaucoma en los 5 años tras la ciru-

gía de catarata, por lo que el control de PIO parece que fue correcto.

Otra observación pertinente fue la profundización experimentada por 

la CA tras la cirugía de extracción del cristalino concordante con la literatu-

ra325,326, especialmente en el grupo de LIO difractivas.

Resumen

Los grupos no resultaron homogéneos en cuanto a la PIO preoperatoria.

Tras la cirugía de catarata, se observó un descenso en la muestra global en 

cuanto a PIO y número de ojos en tratamiento hipotensor tópico.

Ningún caso requirió cirugía de glaucoma durante el seguimiento.

5.6. Resultados de las pruebas funcionales: Campimetría

5.6.1. Preoperatorio

Una de las grandes fortalezas del estudio es que los dos grupos principales 

estudiados eran homogéneos en relación a la gravedad del glaucoma, en el 

momento en el que fueron operados de catarata. Esto implicaría que los re-

sultados tras la evolución no serían achacables al supuesto peor estado cam-

pimétrico de alguno de los dos grupos, por lo que la progresión habría sido 

teóricamente independiente.

No sería del todo preciso asumir que las LIO fueron implantadas de forma 

independiente a la gravedad del glaucoma, sin tener en cuenta en principio el 

tipo de diseño óptico, ya que a mayor gravedad de glaucoma menor indica-

ción de LIO multifocales210,213. Esto sí se apreció en la muestra estudiada.

Tampoco se pudo evidenciar que ningún grupo de gravedad de glauco-

ma presentara una AV preoperatoria peor que los otros, por lo que la mejo-

ría postoperatoria en DM y la sensibilidad general del CV cabría esperar que 

fuera parecida en todos los grupos (no atribuible a la densidad del cristalino).

5.6.2. Postoperatorio

La mayor variación en magnitud de DM la experimentó el grupo de glau-

comas moderados con LIO difractiva, que empeoró 2,6 dB a los cinco años de 
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la operación, seguido del grupo de glaucomas avanzados (LIO monofocal), 

que empeoró 1,8 dB. Esta observación llama la atención, pero podría ser con-

sistente con la historia natural de la enfermedad, de tal manera que a mayor 

gravedad del glaucoma, mayor empeoramiento, pero el cambio (aun siendo 

menor en magnitud) puede ser más significativo y relevante en el caso de 

glaucomas en fases más iniciales.

El hecho de que la otra variable principal estudiada (VFI) se redujera sig-

nificativamente en el postoperatorio de los dos tipos de LIO podría apoyar la 

hipótesis de que el glaucoma verdaderamente empeoró ligeramente durante 

el seguimiento en todos los casos.

Por consiguiente, da la impresión de que el peso real del tipo de diseño 

óptico de la LIO no parece muy relevante a la luz de estas observaciones. No 

obstante, todos estos resultados deben interpretarse con cautela, ya que el 

tamaño muestral de los grupos no es excesivamente elevado y además las 

diferencias halladas no resultaron grandes.

La tasa de progresión perimétrica en la muestra total fue -0,23 dB/año, 

casi el doble que la tasa fisiológica53 (-0,1 dB/año). En el caso de las LIO 

monofocales fue de -0,17 dB/año, prácticamente igual que la tasa fisioló-

gica. Contrariamente a lo que cabría esperar, la tasa de progresión en el 

grupo de LIO difractivas resultó ser la más elevada (-0,33 dB/año), lo cual 

representa un valor tres veces superior a la pérdida normal de CV por enve-

jecimiento.

Atendiendo al análisis por subgrupos de gravedad del glaucoma, todos 

los grupos estudiados progresaron, siendo la mayor tasa la de los glaucomas 

moderados con LIO difractiva (-0,7 dB/año) y la menor la de dichos glauco-

mas moderados, pero con LIO monofocal (-0,1 dB/año). De nuevo, las tasas de 

progresión apuntan hacia un empeoramiento más rápido en el caso de las 

LIO multifocales, lo cual parece ir en la línea de la hipótesis planteada en este 

capítulo.

Los autores consideran que estos resultados podrían responder a varias 

posibles explicaciones teóricas:

1. En realidad, no hubo diferencias en la evolución perimétrica achaca-

bles al tipo de LIO. Las progresiones son muy pequeñas y prácticamente nin-

guna resultó estadísticamente significativa. Ni la cirugía en sí, ni la retirada 

del cristalino (con sus implicaciones fisiopatológicas), ni las características 

técnicas de la LIO (filtro, diseño, etc.), ni la PIO perioperatoria, etc. supusie-
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ron factores reales que afectaran a la evolución de la fisiopatología de la 

NOG.

2. Los casos con LIO difractiva perdieron más sensibilidad campimé-

trica porque se trataba de casos que partían de una situación de mejor 

reserva funcional, por lo que tenían más margen de empeoramiento, y 

más facilidad para la detección del mismo. En cambio, los ojos con daño 

más avanzado, en los que el CV se encuentra más deteriorado, tienen 

menos sensibilidad que perder y es más difícil valorar un supuesto em-

peoramiento.

3. El supuesto empeoramiento del CV en el caso de las LIO difractivas se 

debe a aspectos técnicos perimétricos, y la influencia de la difracción de la 

luz sobre los resultados de la campimetría. La alteración de la sensibilidad 

al contraste (que es mayor en las LIO multifocales), podría afectar al resul-

tado de las pruebas funcionales como el CV. Se sabe que la LIO SN6AD1 

puede conllevar una pérdida del 15% en la transmisión de la luz (extraído 

de las “Instrucciones de uso AcrySof IQ Restor +3.0 SN6AD1”). Esta opción 

estaría apoyada porque no se apreciaron diferencias significativas a nivel 

de la progresión estructural en ningún grupo de LIO (ver más adelante en 

este capítulo). Empeoró el CV, pero no la OCT. Si se hubieran analizado los 

CV inmediatamente después de la LIO y se hubieran usado ésos como nue-

vo valor basal de referencia, se podría disponer de más información en esta 

línea.

4. Verdaderamente el diseño de la zona óptica de la LIO influyó en el cur-

so evolutivo del GPAA. Una posible forma de trata de corroborar esto podría 

ser prolongar el periodo de seguimiento, para conocer el comportamiento del 

GPAA en ambos grupos a mayor largo plazo.

Resumen:

Todos los grupos estudiados resultaron preoperatoriamente homogéneos 

en cuanto a las variables perimétricas estudiadas.

Tras la cirugía de catarata, los valores de DM empeoraron de forma esta-

dísticamente significativa en el grupo de LIO monofocales; VFI se redujo signi-

ficativamente en los dos tipos de LIO estudiadas.

Todas las LIO empeoraron ligeramente en el seguimiento, siendo la tasa de 

progresión levemente mayor en las LIO difractivas.

Los glaucomas moderados empeoraron más que los avanzados durante el 

período de seguimiento estudiado.
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5.7. Resultados de las pruebas estructurales

5.7.1. Preoperatorio / CFNR

Los resultados obtenidos fueron consistentes con la fisiopatología de la 

enfermedad, ya que se apreció un adelgazamiento progresivo de la CFNR a 

medida que avanzaba la gravedad del glaucoma.

Como se ha comentado, ningún caso del grupo de glaucomas avanza-

dos tenía OCT de CFNR preoperatoria disponible, posiblemente debido a 

una posible menor disponibilidad de dispositivos de OCT. Este hecho impide 

comparar el espesor preoperatorio de CFNR en ese grupo con sus resultados 

postoperatorios, por lo que podría suponer una cierta limitación del estudio 

estructural.

5.7.2. Postoperatorio / CFNR

El hecho de que se redujera el espesor de CFNR en casi todos los grupos 

de glaucoma va acorde con la historia natural de la enfermedad, ya que 

se pierden fibras con el paso de los años. Igualmente, podría deberse a la 

propia reducción fisiológica de CFNR, que es de 0,52 µm/año de espesor 

total305.

Sin embargo, no se ha encontrado una explicación directa para la mejo-

ría de esta variable en el caso las LIO monofocales en global, así como en las 

LIO difractivas con glaucoma incipiente. Una posibilidad sería que el análisis 

estuviera influenciado por el hecho de haber empleado diferentes dispositivos 

de OCT. Otra opción sería que simplemente no había diferencias objetivables. 

Y todavía existe una tercera teoría, dado que se ha publicado que algunas 

pruebas estructurales maculares y de nervio óptico/CFNR podrían resultar al-

teradas (o falsamente artefactuadas) tras la cirugía de catarata con implante 

de algunos tipos de LIO multifocales (en concreto trifocales)327. Varios autores 

sugieren que se puede esperar un aumento en el grosor de la CFNR y las me-

diciones estructurales del disco óptico mediante OCT después de la cirugía de 

cataratas con implante de LIO monofocal, y proponen obtener nuevas imáge-

nes de OCT después de dicha cirugía para definir un nuevo estado basal, de 

cara al seguimiento del glaucoma328.
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5.7.3. Preoperatorio / Excavación papilar

Los dos grupos de LIO resultaron homogéneos para esta variable, con va-

lores concordantes con los esperables en glaucoma (entre 0,6 y 0,7). La simili-

tud entre grupos podría ser debida al escaso tamaño muestral disponible y la 

subjetividad de la determinación de esta variable.

5.7.4. Postoperatorio / Excavación papilar

En el caso de los tipos de LIO, la comparación fue factible y no se encontra-

ron diferencias significativas con los valores preoperatorios.

Se concluye, por tanto, que este subanálisis no tuvo mucha repercusión, 

fue poco valorable y no orientó en exceso acerca de la progresión glaucoma-

tosa en la muestra analizada.

Resumen:

No se encontraron diferencias en el análisis estructural del nervio óptico ni 

de la CFNR, ni entre tipo de LIO ni por gravedad de glaucoma entre el preope-

ratorio y a los 5 años del implante de LIO.

Se encontraron ciertas dificultades técnicas en el reclutamiento y posterior 

análisis de este apartado, por lo que el estudio estructural debe ser interpre-

tado con precaución.

En esencia, se podría decir que estructuralmente los casos analizados se 

mantuvieron aparentemente muy estables tras la cirugía de catarata, sin ha-

llarse influencia significativa por ningún factor estudiado.

5.8. Resultados de Agudeza Visual y Refracción

Una gran fortaleza del estudio es que preoperatoriamente no se hallaron 

diferencias en los subgrupos de LIO analizados en cuanto a defecto refractivo 

o la AV. Por ello, pueden ser comparados en este sentido y se reduce la influen-

cia de otras posibles variables, tales como el grado de catarata, diferentes 

errores refractivos relevantes, etc., que pudieran haber afectado a los análisis 

sucesivos como factores de confusión.
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5.8.1. Agudeza visual

Como era de esperar, prácticamente en todos los supuestos analizados la 

AV postoperatoria mejoraba significativamente con respecto a la preopera-

toria. Esto arroja dos conclusiones: en primer lugar, que la retirada de la cata-

rata mejora la AV en estos pacientes, y en segundo lugar, que esa mejoría se 

mantenía más o menos constante al final del tiempo de seguimiento de este 

trabajo.

El estadio de glaucoma no supuso un obstáculo para mejorar la AV tras la 

cirugía, obteniendo cifras muy satisfactorias incluso en el caso de los glauco-

mas avanzados.

Los excelentes índices de seguridad y eficacia obtenidos recalcan las bon-

dades de este procedimiento en pacientes con glaucoma, constituyendo una 

técnica no solo terapéutica, sino con ventajas refractivas. Esto cobra especial 

protagonismo en el caso de las LIO difractivas.

5.8.2. Refracción

La reducción del cilindro a nivel de las LIO difractivas podría explicarse por 

una posible mayor precisión en los cálculos biométricos y/o un mayor afán de 

emetropía en los casos de lensectomía refractiva. También podría tratarse de 

casos más favorables (sujetos más jóvenes y con cierto menor grado de glau-

coma) que tenían mayor probabilidad de mejoría.

Resumen:

Los grupos resultaron homogéneos en cuanto a AV y refracción en el 

preoperatorio.

En todos los grupos se encontró una mejoría de AV tras la cirugía de catarata.

La cirugía de catarata mediante facoemulsificación e implante de LIO di-

fractiva fue eficaz y segura en pacientes con GPAA inicial/moderado.

5.9. Limitaciones del estudio

Las valoraciones hechas en este mismo bloque del capítulo 2 en relación a 

los estudios retrospectivos pueden aplicarse aquí.
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El tamaño muestral podría considerarse reducido en el caso de los subgru-

pos.

La existencia de diferencias significativas entre los dos tipos de LIO en pa-

rámetros relevantes como edad o PIO supone una de las mayores limitaciones 

del trabajo, y podría haber influido en alguno de los resultados hallados.

Los comentarios acerca de la sensibilidad al contraste del capítulo 2 pue-

den aplicarse aquí, con especial interés al haber incluido LIO multifocales. Se 

podría considerar para un posible estudio prospectivo futuro. 

Podría haber sido de utilidad hacer un subanálisis adicional incluyendo los 

CV y las OCT de CFNR inmediatamente posteriores a la cirugía de cristalino, 

para establecer nuevos valores basales de referencia.

6. CONCLUSIONES

Con las limitaciones inherentes a este tipo de estudios, se puede concluir 

que:

El diseño óptico de las LIO difractivas estudiadas no mostró influencia en la 

evolución del GPAA en la muestra estudiada. La LIO que con más frecuencia 

se implantó en dichos pacientes con GPAA fue la LIO asférica con filtro para la 

luz UV+azul (Restor Acrysof IQ).

Se observó una mínima progresión funcional durante el periodo de segui-

miento estudiado tras la cirugía, identificándose diferencias significativas úni-

camente en el grupo de LIO monofocales. Sin embargo, desde el punto de 

vista estructural la muestra se mantuvo estable.

Atendiendo al grado de gravedad del GPAA, no se encontraron patro-

nes de progresión estructural específicos. A nivel campimétrico, los casos de 

glaucoma moderado con LIO difractiva progresaron más que los incipientes y 

avanzados.

La cirugía de catarata mediante facoemulsificación e implante de LIO di-

fractiva demostró ser eficaz y segura en términos de AV y refracción en pa-

cientes con GPAA inicial/moderado. Así mismo, mostró seguridad en cuanto a 

control tensional (PIO) a medio plazo, con independencia del tipo de diseño 

óptico.
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1. INTRODUCCIÓN

La fotoprotección de las estructuras oculares con filtros para longitudes de 

onda potencialmente nocivas, del espectro UV y azul, puede retrasar el de-

terioro celular asociado a diversas patologías además de desarrollar nuevos 

abordajes quirúrgicos más conservadores.

La luz interacciona con las diferentes estructuras oculares y es responsable 

de diferentes respuestas biológicas dependiendo de su rango y su diana. La luz 

azul (entre 400-500 nm) que llega a la retina, es absorbida por diversos com-

ponentes celulares. La melanopsina, presente en las CGR fotosensitivas104,105 

juega un papel fundamental en la regulación de los ritmos circadianos y tiene 

un pico máximo de excitación a 480 nm. Otras dianas de la luz azul son las 

mitocondrias, existen numerosos componentes mitocondriales que absorben 

luz de longitud de onda corta. Proteínas como las porfirinas, que pueden lo-

calizarse en la membrana interna mitocondrial, o complejos enzimáticos de 

la cadena de transporte mitocondrial absorben longitudes de onda entre los 

400-410 nm. Las flavinas, también son componentes esenciales de los siste-

mas enzimáticos mitocondriales y, al igual que ocurre con el citocromo P450 

y las citocromo oxidasas, absorben longitudes de onda entre los 420-450 nm. 

Esta interacción puede resultar en la formación de ERO, desencadenando es-

trés oxidativo y daño celular145,267,329.

La acción fototóxica de la luz ya ha sido relacionada con enfermedades 

retinianas como la DMAE. Existen numerosas evidencias científicas que re-

lacionan la luz con el progreso de dicha patología111,330-332. La luz visible de 

longitudes de onda corta del espectro del azul, produce un incremento de la 

producción de ERO que puede desembocar en la activación de diversos me-

canismos de muerte celular. Por ejemplo, se ha observado que la luz azul pro-

duce un incremento de la expresión de la hemo-oxigenasa 1 (HO-1), proteína 

clave en la degradación del grupo hemo y la formación de la biliverdina y mo-

nóxido de carbono, que es altamente inducible en respuesta a diversos estí-

mulos como la inflamación, metales pesados, el estrés oxidativo y la radiación 

UV333. El estrés oxidativo ha sido directamente relacionado con el glaucoma, 

causando daño a tres niveles: la malla trabecular, la cabeza del nervio óptico 

y la retina146,334. La influencia de los sistemas de luz artificial, como los dispo-

sitivos LED (“light-emitting diodes”), con picos de radiación en el espectro de 

la luz azul sobre la retina también está siendo de interés para la comunidad 

científica debido a que la sociedad está cada vez más expuesta a este tipo 



— 227 —

11. CAPÍTULO 4

de iluminación. Diversos autores han mostrado el efecto nocivo que este tipo 

de iluminación puede provocar en el cristalino335 y la retina332.

El cristalino, ejerce una importante función de filtro de longitudes de onda 

corta.

La radiación UV comprende un amplio rango de longitudes de onda em-

pezando aproximadamente en 400 nm y hasta 10 nm. Aquellas menores de 

200 nm tienen un efecto ionizante al pasar a través de la atmósfera por lo 

que nunca llegan a la tierra siendo absorbidas por la capa de ozono. Es sabi-

do que radiaciones UV menores de 240 nm son completamente absorbidas 

por la córnea y se ha descrito que incluso hasta 295 nm336. Del mismo modo, 

el cristalino absorbe longitudes de onda por debajo de 400 nm117 siendo el 

porcentaje de absorción variable dependiendo de la edad. Durante los pri-

meros años de vida el cristalino es más transparente a longitudes de onda 

corta, permitiendo el paso de entorno a un 2-5% de radiación UV de 320 nm 

(Figura 46). Esa radiación incide por tanto en la retina de individuos jóvenes. 

Existen también diferencias en la transmisión de la luz de longitudes de onda 

del espectro del azul. Se ha descrito que los cristalinos de niños de corta edad 

permiten la transmisión de un 15% de luz de 400 nm, incrementándose a un 

65% para longitudes de onda entre los 460-480 nm. Estas cifras se reducen 

ligeramente en niños mayores alcanzando un 60% de transmitancia en lon-

gitudes de onda entre 460-480 nm y se reduce drásticamente en individuos 

adultos de edad avanzada337 con datos de transmitancias del 1% a 400 nm 

y el 40% para rangos entre 460-480 nm (Figura 47). Junto con la reducción 

de la transmisión de la luz en el cristalino, en el envejecimiento se produce un 

Figura 46: Incidencia de 
la radiación UV en las di-
ferentes estructuras ocu-
lares. La córnea y el cris-
talino son las estructuras 
que más radiación UV 
absorben. Modificado de 
Sliney (2002)117.
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“amarilleamiento” de la lente cristalina que produce un efecto de dispersión y 

reducción de la luz a la retina. Podría considerarse un efecto protector natural, 

de no ser porque ese “amarilleamiento” provoca una reducción de la barrera 

antioxidante.

Con el paso de los años, el cristalino experimenta una disminución progre-

siva de las kinureninas (aproximadamente un 12% por década), que son com-

puestos fluorescentes también conocidos como filtros primarios UV, encarga-

dos de una parte importante de la absorción de las longitudes de onda del UV 

que la córnea no es capaz de filtrar121. Además de la reducción de estos filtros 

UV primarios se genera un incremento de los compuestos secundarios deri-

vados, entre los que destaca el GSH-3OHKG. Existe, además, una correlación 

negativa entre las cantidades de GSH-3OHKG y el glutatión reducido, cuya 

función antioxidante ha sido descrita122. El glutatión es el antioxidante princi-

pal del cristalino y su concentración va decreciendo con la edad123. Además de 

la disminución de los filtros primarios, se produce una unión covalente de éstos 

a las cristalinas que son proteínas específicas del cristalino. Estos compuestos 

se van acumulando, produciéndose un “amarilleamiento” del cristalino y ge-

nerando una mayor dispersión de la luz, disminuyendo de esta manera la luz 

que incide en la retina124.

La absorción de las longitudes de onda más cortas por parte del cristalino 

aumenta de forma exponencial con el paso de los años a causa del depósito 

Figura 47: Absorción diferenciada de la radiación electromagnética con el envejecimien-
to. El cristalino es más transparente a la radiación de longitud de onda corta, UV y azul, 
durante la primera década de vida, permitiendo el paso de longitudes de onda de hasta 
320 nm, que inciden en la retina. Con el envejecimiento la capacidad de transmisión de 
la luz del cristalino va se reduciendo progresivamente y de este modo la cantidad de luz 
que llega hasta la retina. Modificado de Sliney (2002)117.
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de los cromóforos amarillos119. Por ello, la mayor exposición de la retina a la 

luz de longitud de onda en el rango del azul tiene lugar en las dos primeras 

décadas de la vida338. Debe tenerse en cuenta que la parte más externa de la 

retina, es decir, el EPR y los fotorreceptores, están parcialmente protegidos de 

las longitudes de onda del azul por los carotenoides maculares339, no siendo 

así en el caso de las CGR que se encuentran directamente expuestas a la ra-

diación que llega a la retina y no cuentan con este tipo de pigmentos.

La formación de cataratas está principalmente influenciada por la edad 

sobre la cual no se puede actuar, pero otro factor de riesgo destacado es la 

exposición acumulada a la luz solar, sin olvidar, además, el tabaco, la dia-

betes o el alcohol340. Por ello, los únicos métodos preventivos demostrados 

de los que se dispone para evitar la exposición prolongada a la luz son las 

gafas de sol que filtran UV y las LIO que llevan filtros incorporados. Por este 

motivo, el riesgo de daño en la retina en pacientes afáquicos está muy au-

mentado341.

La reducción de la cantidad y/o calidad visual producida por la opacifica-

ción del cristalino conlleva la necesidad de la extracción del mismo mediante 

cirugía. Así mismo, los pacientes con glaucoma, presentan en ocasiones, con-

diciones oculares que pueden predisponer a un empeoramiento de su enfer-

medad en caso de no realizar una extracción del cristalino en el momento 

adecuado, como pueden ser los pacientes con síndrome de pseudoexfoliación 

o con CA estrechas. Actualmente, el cristalino se sustituye en la mayor parte 

de los casos por una LIO. Por ello, se debería realizar una personalización de 

la LIO en cuanto a su óptica, material y plataforma en función de las carac-

terísticas de cada paciente y más aún en los pacientes con glaucoma que por 

ese hecho, presentan una disminución en la SC y además requieren de una 

mayor protección de las CGR para evitar la progresión de la enfermedad. Es-

tas LIO son customizadas para tener una capacidad filtrante para longitudes 

de onda corta. La totalidad de LIO disponibles en el mercado llevan filtros 

integrados para la radiación UV, y es cada vez más habitual el desarrollo de 

LIO con filtros UV+azul, cuya función es la de reducir/bloquear longitudes de 

onda del espectro azul.

Se ha producido una evolución en cuanto a los filtros presentes en las LIO. 

Las primeras LIO no portaban filtros para la luz. De este modo a los pacien-

tes a los que se les extraía el cristalino y se les implantaba una LIO sin filtro, 

se les exponía a una mayor cantidad de luz UV y luz visible342 en detrimento 

de la retina. Posteriormente, se desarrollaron las LIO con un filtro para la luz 
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UV, reproduciendo la capacidad natural filtrante del cristalino. Las evidencias 

científicas mostradas sobre los efectos de la incidencia de luz visible de longi-

tudes de onda corta en la retina, se ha traducido en el desarrollo de LIO con 

nuevos filtros para este tipo de radiación. En la actualidad, la mayor parte de 

las LIO implantadas portan un filtro UV+azul que bloquea longitudes de onda 

del espectro del azul además del UV. Los fabricantes de estas LIO muestran 

diferencias en cuanto al material y el espectro de absorción de la radiación. 

Cabe la posibilidad que estas diferencias en el diseño produzcan diferencias 

en el potencial efecto protector.

En los últimos años el uso de LIO fáquicas, que permiten corregir diversos 

defectos refractivos sin necesidad de prescindir del cristalino, se ha incremen-

tado sustancialmente. Por lo general, no se utilizan pensando en la protección 

que tiene el cristalino sobre la retina, si no en la mayor parte de los casos, para 

mejorar la calidad de vida de los pacientes en cuanto a la no utilización de 

gafas y/o lentes de contacto. Este tipo de LIO se implantan mayoritariamente 

en jóvenes, aunque cada vez se están utilizando más en pacientes de mayor 

edad. Es sabido que estas LIO presentan filtros para la luz UV lo cuál podría, 

al igual que en las LIO pseudofáquicas, tener un efecto beneficioso sobre la 

retina.

De manera similar a lo que sucede con la interacción de la luz de longi-

tud de onda corta, la luz de longitudes de onda larga y concretamente en el 

rango entre los 630- 800 nm, tiene la capacidad de interaccionar también 

con moléculas en las células y producir efectos beneficiosos en las mismas. 

La luz de longitud de onda larga, del espectro del rojo/cercano al infrarrojo, 

ha mostrado propiedades antiinflamatorias, acelera la cicatrización de heri-

das, reduce el daño neuronal e incrementa la supervivencia celular en diversas 

áreas médicas343-348. En oftalmología, son también diversos los estudios que 

muestran el efecto beneficioso del empleo de luz roja en superficie ocular349 

y, en retina en modelos in situ de degeneraciones retinianas350-353, estudios en 

pacientes con DMAE354 y en modelos in situ de glaucoma155,355. El potencial 

efecto neuroprotector de la luz roja debería ser valorado en el diseño de los 

filtros de las LIO, ya que la combinación de ambos podría ser beneficioso no 

solo para la retina sino también para el cristalino. Estaría justificado estudiar 

el papel neuroprotector de las LIO en el glaucoma.

Por tanto, se puede hipotetizar que el uso de filtros UV o UV+azul en las 

LIO, en un modelo in vitro, debería aportar diferentes grados de neuroprotec-

ción en función del rango de longitudes de onda de luz absorbida.
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2. OBJETIVOS

2.1. Principal

Estudiar en un modelo in vitro de fototoxicidad, la capacidad neuropro-

tectora de los filtros UV y filtros UV+azul de LIO fáquicas y pseudofáquicas, y 

desarrollar una nueva estrategia protectora basada en la modulación de las 

longitudes de onda de la luz.

2.2. Específicos

1.  Analizar la capacidad de reducir la transmisión de luz de longitudes de 

onda corta de los filtros UV y UV+azul de las LIO fáquicas y pseudofáquicas.

2.  Estudiar la influencia en la supervivencia celular de los filtros UV de las 

LIO fáquicas y pseudofáquicas.

3.  Determinar la acción protectora de los filtros UV+azul presentes en las 

LIO pseudofáquicas frente al daño por luz en células de retina.

4.  Estudiar nuevos filtros fotoprotectores basados en la absorción y emi-

sión de longitudes de onda de la luz específicas.

3. DISEÑO EXPERIMENTAL. MODELO IN VITRO DE DAÑO FOTOTÓXICO

Para la realización de los ensayos in vitro se utilizaron células ARPE-19 

(ATCC® CRL-2302™, Manassas, VA, USA) provenientes de EPR de origen hu-

mano expuestas a una iluminación de tipo LED (Electro DH, Barcelona, Spain), 

de longitud de onda de 465-470 nm a una intensidad de 400 lux (17 W/m2) y 

longitud de onda de 390 nm con una intensidad de 0,4 W/m2.

Como grupo control se emplearon células ARPE-19 mantenidas en condi-

ciones de oscuridad. El control positivo de daño celular fueron células ARPE-19 

directamente expuestas a la radiación seleccionada y, para estudiar el efecto 

de la fotobiomodulación aplicada mediante filtros, se utilizó el carbonilcia-

nuro-m-clorofenilhidrazona (CCCP, Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA) a una 

concentración 5 μM. La elección del CCCP se debió a su acción directa sobre 

la mitocondria, puesto que es un inhibidor de la fosforilación oxidativa.

La temperatura y el porcentaje de CO2 se mantuvieron constantes y el tiem-

po de exposición varió en función de la longitud de onda (entre 12 h y 48 h). La 
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luz azul utilizada emitía una luz directa sobre los pocillos donde se encontra-

ban las células en cultivo. Las LIO testadas se situaron entre la fuente lumínica 

y las muestras celulares (Figura 48A). Una vez finalizados los tiempos de expo-

sición se realizaron análisis de viabilidad celular, detección de cambios en la 

producción ERO, cambios en el potencial de membrana mitocondrial y estudios 

de marcadores implicados en la señalización de la muerte celular (Figura 48).

4. MATERIAL Y MÉTODO

4.1. Lentes intraoculares (Tabla 26)

4.1.1.  Lentes intraoculares pseudofáquicas

• Acrysoft IQ SN60WF (Alcon Laboratories, Fort Worth, TX, USA)

• Acrysoft IQ Panoptix TFNT00 (Alcon Laboratories)

Figura 48: Diseño experimental del modelo in vitro utilizado.
A) Representación gráfica del procedimiento experimental, donde se muestra la coloca-
ción de la iluminación LED, las LIO y las muestras celulares.
B) Imágenes de microscopia de contraste de fases de células ARPE-19 control, mantenidas 
en oscuridad (izquierda) y, células tras la exposición a luz azul (470 nm, 400 lux, 17 w/m2) 
que muestran la pérdida celular producida por la luz (derecha).
C) Ejemplo del espectro de emisión de bombillas tipo LED blanca con recubrimiento de 
fósforo, donde se observa un pico máximo de emisión en el espectro del azul.
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• Acrysoft Restor SV25T0 (Alcon Laboratories)

• Acrysoft IQ Restor SN6AD1 (Alcon Laboratories)

• AT Lisa 809 M (Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Germany)

• AT Lisa tri 839 MP (Carl Zeiss Meditec AG)

• CT Lucia 611P (Carl Zeiss Meditec AG)

• Physiol Fine Vision PODF (PhysIOL S.A., Liège, Belgium)

• Tecnis Aspheric IOL PCB00 (Johnson & Johnson Vision, Jacksonville, FL, SA)

• Tecnis Symfony ZXR00 (Johnson & Johnson Vision, Jacksonville, FL, SA)

4.1.2.  Lentes intraoculares fáquicas

• Artisan (Ophtech BV, Groningen, The Netherlands)

• ICL Visian (Staar Surgical, Monrovia, CA, USA)

Las LIO estudiadas son los modelos más implantados en IOFV y su rango 

dióptrico fue seleccionado entre +20,50 y +20,50 D para las LIO pseudofá-

quicas y +10,00 D en las LIO fáquicas. Con esta selección se buscó mejorar la 

homogeneidad en la muestra. Se situaron en pocillos del mismo diámetro que 

la óptica (6 mm), mantenidas con suero fisiológico (BSS) y colocadas inmedia-

tamente por encima de las células a analizar.

MODELO ÓPTICA MATERIAL

LIO PSEUDO-
FÁQUICAS

FILTRO UV

Tecnis Aspheric IOL PCB800 
Abbott

Monofocal Acrílica hidrofóbica

CT Lucia 611P Zeiss Monofocal Acrílica hidrofóbica

AT Lisa Tri 839 MP Zeiss Trifocal
Acrílica hidrofílica con 
superficie hidrófoba

Tecnis Symfony ZXR00 Abbott EDOF Acrílica hidrofóbica

AT Lisa 809M Zeiss Bifocal
Acrílica hidrofílica con 
superficie hidrófoba

FILTRO 
UV+AZUL

Acrysoft IQ SN60WF Alcon Monofocal Acrílica hidrofóbica

Acrysolft IQ Panoptix TFNT00 
Alcon

Trifocal Acrílica hidrofóbica

Acrysoft Restor SV25T0 Alcon Bifocal Acrílica hidrofóbica

Acrysoft IQ Restor SN6AD1 Alcon Bifocal Acrílica hidrofóbica

Physiol Fine Vision PODF Trifocal
Copolímero acrílico con 
superficie hidrófoba

LIO FÁQUICAS FILTRO UV
Visian ICL VICH Monofocal Polímero de colágeno

Artisan 203 Monofocal PMMA

Tabla 26: Resumen de las características de las LIO empleadas en el estudio
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4.2. Filtro luminiscente FV100

La muestra FV100, fue desarrollada por el Instituto de Materiales de As-

turias (ITMA). Consiste en un sistema molecular multicapa que incorpora dos 

especies luminiscentes de la familia perileno. Las capas se depositan sobre un 

soporte de vidrio por la técnica de “spin-coating”, y presenta un índice de re-

fracción de 1,5 similar al de las LIO estudiadas (1,46-1,55). Este sistema molecu-

lar actúa como conversor espectral, capturando la luz en la zona UV-azul del 

espectro y convirtiéndola espectralmente al rojo-infrarrojo cercano (Figura 49).

4.3. Medida de la transmitancia

Se procedió a realizar la medida del espectro de transmisión, nm a nm, y 

en un rango de 300 a 888 nm, de las LIO seleccionadas en el estudio.

Para ello se diseñó un dispositivo experimental, con el que se realizaron las 

medidas, y que consta de las siguientes piezas:

–  Una fuente de luz. Se utilizaron dos tipos de lámparas, una de xenón 

modelo L2274 (Hamamatsu Photonics K.K., Hamamatsu City, Shizuoka, 

Japan) con una fuente de alimentación modelo C8849 Hamamatsu, 

para medidas en el intervalo de 350 a 450 nm, y otra incandescente, 

modelo LAES 12 V, 50 W, con una fuente de alimentación 6286 HP (Palo 

Alto, CA, USA), para las medidas entre 450 y 900 nm.

Figura 49: A) Espectro de absorción (azul) y emisión (rojo) de la luz del filtro luminiscente 
FV100. Este filtro absorbe el 85% de la luz a 390 nm y posteriormente tiene otro pico de 
absorción menor del 35% al 550 nm. La luz absorbida se transforma, emitiendo luz con un 
pico de emisión a 630 nm.
B) Gráfico de la transmitancia del filtro FV100. El filtro permite el paso del 10 % de luz de 
longitud de onda a 390 nm e incrementa su transmitancia hasta el 84,36% a los 440 nm. 
Presenta un segundo pico donde se reduce la transmitancia a valores del 57,19% a 550 
nm. A partir de los 600 nm presenta valores de transmitancia por encima del 90%.
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–  Una cámara en la que se introduce la LIO. Está formada por dos piezas 

metálicas, situadas en los extremos, dos piezas de teflón en contacto con 

las metálicas, y en su interior, un vidrio esmerilado ubicado en la ventana 

de salida y en contacto con el monocromador, además de un diafragma, 

y de la LIO con su soporte. Una vez montada y atornillada la cámara, se 

introduce solución salina al 0,9%, para reproducir el entorno intraocular.

–  Un monocromador MonoSpec 18;F/3.8 (Thermo Jarrell-Ash filial de Ther-

mo Fisher Scientific, Waltham, MA, USA) que dispersa la luz emitida por 

la fuente: selecciona las distintas longitudes de onda que interactuarán 

con las LIO.

–  Una cámara OMAIII (optical multichannel analyzer) modelo 1455R (EG&G 

filial de AECOM, Los Ángeles, CA, USA) con 509 canales que detecta la 

cantidad de luz que pasa a través de la LIO, es decir, qué valor transmite.

–  Un ordenador que recoge la señal.

4.4. Cultivos celulares

El desarrollo de los modelos in vitro se ha realizado con la línea celular 

ARPE-19. Es una línea celular inmortalizada de manera espontánea. La im-

portancia del uso de las células del EPR en este trabajo radica en el origen 

retiniano y la alta concentración de mitocondrias, que constituyen una diana 

de las diferentes longitudes de onda de la luz.

Las células fueron mantenidas en medio DMEM:F12 suplementado con 

10% de suero bovino fetal (SBF) y 1% de antibiótico Penicilina/Estreptomicina 

(Thermo Fisher Scientific) en una atmósfera al 5% de CO2 y 37ºC. El medio fue 

renovado cada dos días.

Los ensayos realizados fueron con células entre los pases P23-P29 sembra-

das a una densidad de 100.000 células/ml, permitiendo estabilizarse el cul-

tivo 24 horas antes de la realización del modelo de fototoxicidad. Previo a la 

realización del daño se realizó un cambio de medio, reduciendo el SBF al 1%.

4.5. Viabilidad celular

Para los ensayos de viabilidad celular se utilizó un ensayo de cuantificación 

indirecta por WST-1 (Roche Diagnostics SL, Sant Cugat del Vallés, Barcelona, 
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Spain) basado en la formación de sales de tetrazolio que son procesadas por 

enzimas celulares de células metabólicamente activas.

Transcurrido el tiempo del experimento, se añaden 10 µl/pocillo en un 

volumen de 100 µl/pocillo y se dejan incubando a 37ºC en condiciones 

de oscuridad durante 4 horas. La absorbancia se midió a una longitud de 

onda de 450 nm con un lector de placas Victor X5 (PerkinElmer, Waltham, 

MA, USA).

4.6. Inmunocitoquímica

Las células fueron fijadas con paraformaldehído al 4% durante 15 mi-

nutos a temperatura ambiente. Tras el tiempo de incubación, se realizaron 

dos lavados con solución salina tamponada (phosphate-buffered saline, 

PBS) durante 10 minutos. Una vez lavado el fijador, las células se permea-

bilizaron con 0,1% de Triton-X100/PBS durante 10 minutos. A continuación, 

fueron lavadas de nuevo con PBS y se realizó un bloqueo con suero de ca-

bra al 10% durante 1 hora. Tras este período las muestras fueron incubadas 

con los anticuerpos primarios, anti-HO-1 (Enzo Life Sciences, Farmingdale, 

NY, USA) 1:50, anti-NFkB (Santa Cruz Biotechnology, Dallas, TX, USA) 1:50 

o anti-ZO-1 (Thermo Fisher Scientific) 1:100, “overnight” a 4°C. A continua-

ción, se lavaron de nuevo las muestras con PBS y se incubaron con un an-

ticuerpo secundario marcado con fluoróforo, Alexa Fluor 488 y Alexa Fluor 

594 (ThermoFisher Scientific), a una concentración 1:300 durante 2 horas 

a temperatura ambiente. Para finalizar, se añadió DAPI (0,2 µg/ml) como 

marcador nuclear durante 10 minutos y se mantuvieron las células en PBS. 

La visualización de las muestras se realizó utilizando un microscopio de 

fluorescencia invertido Leica DMI6000B (Leica Microsystems GmbH, Wet-

zlar, Germany).

4.7. Potencial de membrana mitocondrial

Para la detección de cambios en el potencial de membrana mitocondrial 

se utilizó el kit comercial JC-1 (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, USA). El JC-1 es 

un colorante vital que penetra en las mitocondrias de las células y cambia 
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de color de manera reversible según el estado del potencial de membrana 

mitocondrial. De este modo, en condiciones basales de las células JC-1 forma 

complejos que se denominan J-agregados que emiten fluorescencia en el 

rojo. Cuando hay una alteración y pérdida del potencial de membrana mito-

condrial, el JC-1 permanece como un monómero, no se forman los complejos 

y emite fluorescencia en el verde.

En las células en cultivo se prepara una solución de tinción con el colorante 

JC-1, agua y una solución tamponada adecuada. A continuación, se añaden 

volúmenes iguales de la solución al medio en cultivo y se incuba durante 20 

minutos a 37ºC y 5% de CO2. Transcurrido el tiempo, se retiró el colorante, se 

realizó un lavado con medio de cultivo y se procedió a su visualización con el 

microscopio invertido.

4.8. Detección de especies reactivas del oxígeno

Para la detección de ERO se utilizó el compuesto no fluorescente Dihy-

droethidium (DHE) (Thermo Fisher Scientific) que tiene la capacidad de en-

trar de forma pasiva en las células vivas, donde es oxidado por el anión su-

peróxido o peróxido de hidrógeno produciendo bromuro de etidio, el cual 

se une al ADN. Cuando el bromuro de etidio se excita, emite fluorescencia 

en el rojo que es proporcional a los niveles intracelulares del anión supe-

róxido.

Transcurrido el período de exposición lumínica, se cambió el medio a las 

células añadiendo el DHE a una concentración de 40 µM. Tras 30 minutos de 

incubación a 37ºC y 5% de CO2, el medio fue retirado y las células lavadas con 

medio fresco para ser inmediatamente analizadas con el microscopio inver-

tido.

4.9. Análisis estadístico

Los datos se representaron como la media ± el error estándar de la media 

y se analizaron con el programa estadístico Prism 6 (GraphPad Software, La 

Jolla, CA, USA), realizando un análisis de la t de Student de los datos obteni-

dos. La diferencia mínima se estableció en p < 0,05.
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5. RESULTADOS

5.1. Medida de la transmitancia de las lentes intraoculares con filtro UV

Gráfico general de la transmitancia de todas las LIO (Figura 50A-F).

Figura 50: Medida de la transmitancia.
A) Representación gráfica global de la transmitancia para el total de las LIO analizadas 
donde se observan diferencias en el patrón de paso de la luz a través de las LIO.
B) Gráfica de la transmitancia de los modelos de LIO fáquicas con filtro UV.
C) Representación de la transmisión de la luz en los modelos de LIO pseudofáquicas de 
Abbott con filtro UV.
D) Gráfica de la transmitancia de los modelos de LIO pseudofáquicas de Zeiss con filtro 
UV.
E) Transmisión de la luz de las LIO pseudofáquicas de Alcon con filtro UV+azul.
F) Representación gráfica de la transmitancia de la LIO pseudofáquica de PhysIOL con 
filtro UV+azul.
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5.1.1. Lentes intraoculares pseudofáquicas con filtro UV

5.1.1.1. Lentes intraoculares con filtro UV Abbott

Estas LIO bloquean el 100% de longitudes de onda por debajo de los 370 

nm, incrementando la transmisión de la luz exponencialmente hasta los 400 

nm donde permite el paso aproximadamente del 80% y alcanzando unos 

niveles superiores al 90% a 409 nm.

En relación al análisis de longitudes de onda en el espectro del rojo (630-

670 nm), se observa que estos modelos de LIO permiten el paso del 95% de 

dichas longitudes de onda (Figura 50C).

5.1.1.2. Lentes intraoculares con filtro UV Zeiss

Las LIO AT Lisa 839 MP y la CT Lucia mostraron un bloqueo completo de 

longitudes de onda corta inferiores a los 360 nm. La AT Lisa 809 por su parte, 

mostró una capacidad de transmisión diferente bloqueando el 100% de longi-

tudes de onda por debajo de los 350 nm. A diferencia de lo que ocurre con los 

otros dos modelos se observa que permite el paso del 40% de una longitud de 

onda de 370 nm, igualándose la transmitancia de los 3 modelos en torno a los 

390-400 nm, permitiendo en ese punto el paso del 80% de la luz.

En relación al espectro del rojo se observa una transmitancia por encima 

del 92% en todos los casos (Figura 50D).

5.1.2. Lentes intraoculares fáquicas con filtro UV

5.1.2.1. LIO ICL Staar Surgical

Las LIO Visian ICL analizadas no permiten el paso de longitudes de onda 

por debajo de los 380 nm, donde registraron valores del 1,3% de transmisión 

de la luz. A 388 nm se registraron datos del 10,11% de transmisión de la radia-

ción, con un incremento brusco, obteniéndose valores del 41,69% a 400 nm y 

alcanzando datos por el encima del 87% a 460 nm. La transmitancia se man-

tiene estable entre el 88%-89% en el resto del espectro visible, entre los 460 

nm y los 800 nm (Figura 50B).

5.1.2.2. LIO Artisan Ophtech

Para la LIO Artisan se obtuvieron datos de transmisión del 1% desde los 350 

nm hasta los 372 nm donde empezó a incrementarse la transmisión de la ra-
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dicación ligeramente hasta los 388 nm donde se detectó una transmitancia 

del 11,46%. A 400 nm la transmitacia de la LIO Artisan fue del 51,65% incre-

mentándose de manera abrupta hasta alcanzar el 90, 17% de transmitancia 

a los 427 nm.

La transmitancia de la LIO se mantiene muy estable en el resto del es-

pectro visible analizado entre los 427-800 nm con porcentajes del 90%-91% 

(Figura 50B).

5.2.  Medida de la transmitancia de las lentes intraoculares con filtro 

UV+azul

5.2.1. Lentes intraoculares con filtro UV+azul Alcon

Estas LIO bloquean en su totalidad hasta 390 nm. Se observa un incre-

mento gradual de la transmitancia entre los 390 nm y los 490 nm donde se 

estabiliza la transmitancia y la mayor parte de los modelos muestran valores 

por encima del 80%. En el caso del modelo TFNT00 se observa una menor 

transmisión de la luz en comparación con el resto de los modelos de Alcon 

analizados mostrando una transmitancia en torno a un 5% menos en el rango 

entre 390-490 nm. Los datos recogidos para las longitudes de onda entre 

630-670 nm de los modelos indican una transmitancia por encima del 93% 

(Figura 50E).

5.2.2. Lente intraocular con filtro UV+azul PhysIOL

La LIO de PhysIOL bloquea en su totalidad longitudes de onda por debajo 

de los 360 nm incrementando su transmitancia en un 60% a los 400 nm. Este 

modelo presenta un rango de transmitancia estable entre los 400 y los 450 

nm con un incremento de únicamente un 10%, llegando al 70%. Se produce 

una transmisión exponencial a partir de los 450 nm, permitiendo el paso del 

90% de la luz a los 492 nm (Figura 50F).

En relación al espectro de la luz roja, observamos una transmitancia supe-

rior al 96% en este caso.
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5.3.  Efecto de la lente intraocular frente a la exposición de luz de 

longitud de onda de 470 nm en un modelo in vitro (Figuras 51-56)

La luz de longitud de onda del espectro azul afecta negativamente a las 

células ARPE-19, provocando reducción de la viabilidad hasta el 48,10% (Figura 

51B) y presentando procesos característicos del estrés oxidativo, como son el 

incremento en la producción de ERO (Figura 52) y la alteración del potencial de 

membrana mitocondrial (Figura 53). Esta exposición directa de la luz de 470 

nm también produjo la activación de marcadores de daño oxidativo como son 

el NFkB y la HO-1 (Figuras 54 y 55). La estructura celular se vio igualmente afec-

tada observándose una pérdida de las uniones intercelulares detectada con la 

zónula occludens (ZO-1) características de las células epiteliales (Figura 56).

5.3.1. Lentes intraoculares con filtro UV Abbott

Ambos modelos, Tecnis Aspheric y Tecnis Symfony, sí mostraron un incre-

mento estadísticamente significativo de la viabilidad celular frente al daño 

por luz a 470 nm. Con la exposición a la luz solamente se mantenían viables 

Figura 51: Viabilidad con el uso de LIO pseudofáquicas. Las células ARPE-19 fueron ex-
puestas a oscuridad y luz blanca (1000 lux, 9,6 w/m2) (A) o luz azul (470 nm, 400 lux, 17 w/
m2) (B) tipo LED, por un periodo de 48- 36 horas respectivamente, con o sin LIO. Al finali-
zar el tiempo de exposición, las células viables fueron cuantificadas con WST-1. El análisis 
estadístico t de Student de datos no pareados mostró diferencias significativas del uso 
de LIO frente a la exposición a la luz blanca (A) y a la luz azul (B), * p<0,05, ** p<0,005, 
*** p<0,0005, **** p<0,0001. Los resultados se expresan como el valor de la media ± EEM, 
donde N=9.
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un 48,1% de las células, mientras que con el uso de estos modelos de LIO las 

células mostraron una viabilidad del 60%. De este modo, se observaba un in-

cremento cercano al 12% con ambas LIO (Figura 51B).

En cuanto a la producción de ERO, se observa una ligera reducción de la 

detección en ambos modelos siendo más visible en la Symfony (Figura 52). 

Del mismo modo, el estudio del cambio del potencial de membrana mitocon-

drial muestra que únicamente la Symfony tiene un balance de potencial más 

próximo a las células control (Figura 53).

En el estudio de los marcadores de daño celular seleccionados se puede 

observar que la luz a 470 nm produce un incremento de la expresión de NFkB 

comparado con las células control (Figura 54). No se observó una traslocación 

del citoplasma al núcleo celular. El uso tanto de la Aspheric como de la Sym-

fony redujo la expresión de NFkB siendo el efecto más visible con la Symfony. 

La expresión de la HO-1 se ve incrementada tras el daño fototóxico (Figu-

ra 55). Mientras que la Aspheric reduce ligeramente su expresión, el efecto 

protector más evidente, se observa con la Symfony.

Además, la luz produce una pérdida de las uniones intercelulares de las 

células ARPE-19, sin embargo, con el uso de los dos modelos de Abbott anali-

zados, mantienen mejor la estructura con respecto a la luz (Figura 56).

5.3.2. Lentes intraoculares con filtro UV Zeiss

Los tres modelos, AT Lisa tri 839 MP, AT Lisa 809M y Lucia 611P mostraron 

un aumento estadísticamente significativo de la viabilidad celular que se 

Figura 52: Interacción de la luz, LIO y ERO. 
Las células ARPE-19 expuestas a la luz azul 
no redujeron sus niveles de ERO por el uso 
de LIO. Únicamente el modelo Tecnis Sym-
fony mostró niveles de ERO reducidos en 
comparación a las células expuestas ex-
clusivamente a la luz. Escala 50 μm.
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sitúa entre el 52,5% y el 59,07% frente al daño que reducía la viabilidad a 

un 48,1%. De tal modo que la LIO Lisa 839 mostraba un 57,92% de viabi-

lidad lo que supone un incremento del 9,82%, la LIO Lisa 809 obtuvo un 

52,52% lo que supone un incremento de 4,42% y por último, la LIO Lucia 

mostraba un 59,07% lo que se traduce un 10,97% de incremento de la via-

bilidad (Figura 51B).

En cuanto a producción de ERO, en este caso se observa una detección 

similar a la que muestran las células directamente expuesta a la luz de 470 

nm (Figura 52).

No se observa una pérdida en el balance del potencial de membrana 

mitocondrial tan acusado como en las células expuestas únicamente a la 

luz sin encontrarse tampoco a niveles próximos a las muestras control (Fi-

gura 53).

En el estudio inmunohistoquímico para NFkB, las tres LIO analizadas (Lisa 

839, Lisa 809 y Lucia) muestran una ligera reducción de la expresión con res-

pecto a las células expuestas a la luz azul (Figura 54). En cuanto a la expre-

sión de la HO-1, aunque sí que se observa un incremento en su expresión, no 

Figura 53: Preservación del potencial de membrana mitocondrial con el uso de LIO. El 
análisis del estado del potencial de membrana mitocondrial con el colorante JC-1 mos-
tró el efecto nocivo que ejerce la luz de 470 nm sobre las células ARPE-19. El uso de LIO 
redujo, de manera generalizada, la alteración del potencial de membrana mitocondrial.
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llega a los niveles observados en las células dañadas (Figura 55). Por último, 

se observó una mayor integridad de la estructura celular mediante el marcaje 

de la ZO-1 con los 3 modelos (Figura 56).

5.3.3. Lentes intraoculares con filtro UV+azul Alcon

El análisis de la viabilidad de los cuatro modelos de Alcon estudiados, Acry-

soft IQ Panoptix TFNT00, Acrysoft Restor SV25T0, Acrysoft IQ SN60WF, Acry-

soft IQ Restor SN6AD1, mostró resultados dispares: las LIO PanOptix, Acrysof IQ 

y Acrysof IQ Restor SN6AD1 no mostraron un efecto protector estadísticamen-

te significativo frente al daño con unos datos de viabilidad del 50,13%, 47,14% 

y 50,79% respectivamente. Por el contrario, la LIO Acrysof Restor SV25T0, sí 

mostró un efecto positivo con una viabilidad del 61,9% frente al 48,1% de las 

células expuestas únicamente a la luz, lo que supone un incremento del 13,8% 

(Figura 51B).

En cuanto a la producción de ERO, no se observó un efecto en su reducción 

respecto a las células directamente expuestas a la luz (Figura 52).

Figura 54: Alteración de la expresión de NFkB. La luz azul produjo un incremento en la 
expresión de NFkB (verde) con respecto a las células ARPE-19 mantenidas en condiciones 
de oscuridad. La localización de NFkB fue citoplasmática siendo mayoritariamente ob-
servada alrededor de los núcleos (azul, DAPI). El uso de LIO redujo la expresión de NFkB en 
todas las LIO estudiadas, aunque su intensidad difería según el modelo de LIO utilizado. 
Escala 50 μm.
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No se aprecia una disminución en el balance del potencial de membrana 

mitocondrial tan llamativo como en las células expuestas únicamente a la 

luz azul, aunque tampoco se aproxima a los niveles de las muestras control 

(Figura 53).

En el estudio a nivel celular, los 4 modelos de Alcon muestra cierta re-

ducción de la expresión de NFkB con respecto al incremento observado en 

las muestras expuestas únicamente a la luz, siendo la LIO Restor SV25T0 

la que muestra una reducción más significativa (Figura 54). La expresión 

de HO-1 resultó variable en algunos de los modelos, pero sí se observó una 

reducción respecto a la detectada en las células expuestas a la luz, prin-

cipalmente en el modelo Restor SV25T0 (Figura 55). En consonancia con 

los datos cuantitativos obtenidos sobre la viabilidad, las LIO PanOptix, 

Acrysof IQ y Acrysof IQ Restor SN6AD1 muestran áreas con una pérdida 

evidente de células, aunque se puede observar que las uniones intercelu-

lares sí se mantienen en aquellas zonas donde existe una densidad celular 

adecuada. Esta pérdida no se observa en el caso de la LIO Restor SV25T0 

(Figura 56).

Figura 55: Modificación de la expresión de proteínas relacionadas con el daño oxidativo. 
Inmunofluorescencia de HO-1 (verde) en células ARPE-19, en oscuridad (control) o tras 36 
horas de exposición a luz de 470 nm con o sin uso de LIO. La luz provocó un incremento 
en la expresión de HO-1 variable. El uso de LIO redujo en algunos casos la intensidad de 
la expresión sin llegar a los niveles basales detectados en las células control. Los núcleos 
fueron marcados con DAPI. Escala 50 μm.



11. CAPÍTULO 4

— 246 —

5.3.4. Lentes intraoculares con filtro UV+azul PhysIOL

El modelo estudiado de PhysIOL presentó un ligero incremento en la super-

vivencia con valores de 52,1% frente al 48,1% del daño, lo cual se tradujo en 

un aumento del 4%. No obstante, dicho incremento no fue estadísticamente 

significativo (Figura 51B).

En cuanto a la producción de ERO, no se observan diferencias con respecto 

a las muestras expuestas únicamente a la luz (Figura 52).

La pérdida de potencial de membrana mitocondrial se ve ligeramente re-

ducida con el uso de este modelo de LIO, aunque no llega a los niveles de las 

células control (Figura 53).

En este caso, aunque el análisis de la viabilidad celular no mostró un 

incremento significativo de la supervivencia, a nivel celular se observa 

una reducción significativa de la expresión de NFkB (Figura 54) y de HO-1 

(Figura 55) con respecto a las células dañadas. Las uniones intercelulares 

se mantienen, aunque se observa una disminución en su expresión (Figu-

ra 56).

Figura 56: Conservación de la estructura celular con el uso de LIO. Inmunofluorescencia 
de ZO-1 (rojo) para las uniones estrechas intercelulares de las células ARPE-19. La expo-
sición a luz azul (470 nm, 400 lux, 18 w/m2) produjo una pérdida de ZO-1. La integridad 
de las uniones estrechas se vio favorecida dependiendo del modelo de LIO empleada. 
Escala 50 μm.
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5.3.5. Lentes intraoculares fáquicas con filtro UV (Figuras 57-62)

La LIO Artisan y Visian ICL mostraron datos de viabilidad similares a los ob-

tenidos en condiciones de radiación directa de luz azul, 64,57% para la Visian 

ICL y 66,27% en la LIO Artisan frente al 60,31% de daño fototóxico producido 

(Figura 57).

La detección en el incremento de ERO producida por la luz azul no fue 

contrarrestada con el uso de las LIO Artisan o Visian ICL. Las muestras con las 

LIO fáquicas mostraron resultados similares a las muestras expuestas directa-

mente a la luz azul (Figura 58).

De modo similar, se observa una alteración en el potencial de membrana 

mitocondrial, con un incremento en la despolarización de la membrana pro-

ducida por el daño fototóxico. El uso de las LIO Visian ICL o Artisan no reduje-

ron la pérdida de potencial de membrana mitocondrial (Figura 59).

Figura 57: Viabilidad celular con 
el uso de LIO fáquicas. Las células 
ARPE-19 fueron expuestas a oscu-
ridad y luz azul (470 nm, 400 lux, 
17 w/m2) durante 36 horas con o 
sin LIO. Al finalizar el tiempo de 
exposición, las células viables fue-
ron cuantificadas con WST-1. El 
análisis estadístico t de Student de 
datos no pareados no mostró di-
ferencias significativas del uso de 
LIO fáquicas frente a la luz azul, 
**** p<0,0001. Los resultados se 
expresan como el valor de la me-
dia ± EEM, donde N=10.

Figura 58: Producción de ERO. El 
uso de las LIO fáquicas, Visian ICL 
y Artisan, no contrarrestaron el in-
cremento de ERO provocado por 
la exposición a la luz azul, pudién-
dose observar el marcaje nuclear 
con DHE en diversas células. Esca-
la 50 μm.
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El estudio inmunocitoquímico de marcadores de daño celular mostró un 

aumento de la expresión de NFkB en las muestras expuestas a la luz azul y en 

aquellas muestras con LIO Visian ICL o Artisan en contraposición a los niveles 

más reducidos detectados en las muestras control (Figura 60). Resultados si-

milares se obtuvieron en la inmunodetección de HO-1, donde también se ob-

servó un aumento en la expresión del marcador en las muestras con luz azul y 

LIO, siendo estas diferencias más destacadas (Figura 61).

En el caso del mantenimiento de la estructura celular, el marcaje de las 

uniones estrechas con el anticuerpo ZO-1 mostró cómo el daño fototóxico pro-

Figura 60: Modificación de la expre-
sión de NFkB. La luz azul produjo un 
incremento en la expresión de NFkB 
(verde) con respecto a las células 
ARPE-19 mantenidas en condicio-
nes de oscuridad que las LIO Visian 
ICL y Artisan no contrarrestaron. Los 
núcleos fueron marcados con DAPI 
(azul). Escala 50 μm.

Figura 59: El uso de LIO 
fáquicas no reduce la al-
teración del potencial de 
membrana mitocondrial 
producido por la luz azul. 
El marcaje con el colorante 
JC-1 mostró un incremento 
de la despolarización de la 
membrana mitocondrial 
que no fue reducido con el 
empleo de la LIO Visian ICL 
ni con la LIO Artisan.
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duce una pérdida de las uniones intercelulares que el uso de las LIO Visian ICL 

o Artisan no son capaces de bloquear (Figura 62).

5.4.  Efecto de la lente intraocular frente a la exposición de luz de 

longitud de onda de 390 nm en un modelo in vitro (Figuras 63-68)

La exposición directa a luz de longitud de onda de 390 nm produjo muerte 

celular obteniéndose una viabilidad de las células ARPE-19 del 59,57% (Figu-

ra 63). Dicha exposición produjo un incremento en la producción de ERO (Figu-

ra 64) además de una pérdida del potencial de membrana mitocondrial (Fi-

gura 65). La interacción de la luz de 390 nm con las células retinianas produjo 

también otros cambios moleculares como fueron la activación de marcadores 

relacionados con el estrés oxidativo, concretamente el NFkB (Figura 66) y la 

Figura 61: Cambios en la expresión 
de HO-1. El uso de LIO fáquicas no 
redujo la expresión incrementada 
por la exposición a luz azul. Los nú-
cleos celulares fueron marcados con 
DAPI. Escala 50 μm.

Figura 62: Mantenimiento de la in-
tegridad de la estructura celular. El 
marcaje con ZO-1 pone de manifies-
to el efecto nocivo de la luz azul so-
bre las uniones intercelulares, obser-
vándose una reducción en aquellas 
muestras expuestas a la luz. El uso 
de las Visian ICL y Artisan no mostró 
un efecto beneficioso. Escala 50 μm.
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HO-1 (Figura 67). En cuanto a las uniones intercelulares, se observó un efecto 

nocivo de la luz de 390 nm al producir una pérdida de las mismas (Figura 68).

5.4.1. Lentes intraoculares con filtro UV Abbott

Las muestras con las LIO Tecnis Aspheric y Tecnis Symfony, mostraron dife-

rencias estadísticamente significativas en la viabilidad celular frente aquellas 

muestras expuestas directamente a luz de longitud de onda de 390 nm, con 

porcentajes de supervivencia del 77,83% y 74,81%, respectivamente en con-

traposición al 59,58% recogido para las muestras expuestas a la luz (Figura 

Figura 63: Cuantificación de la viabili-
dad celular tras la exposición a luz UV. 
Las células ARPE-19 fueron expuestas 
a oscuridad y luz UV (390 nm, 0,4 W/
m2) durante 12 horas con o sin LIO. Al 
finalizar el tiempo de exposición, las 
células viables fueron cuantificadas 
con WST-1. El análisis estadístico t de 
Student de datos no pareados mostró 
diferencias significativas con el uso de 
LIO pseudofáquicas frente a la luz azul, 
*  p<0,05, **  p<0,005, *** p<0,0005, 
**** p<0,0001. Los resultados se expre-
san como el valor de la media ± EEM, 
donde N=8.

Figura 64: Detección de ERO. El uso 
de las LIO pseudofáquicas, redujo los 
niveles ERO producidos por la exposi-
ción a la luz UV. Escala 50 μm.
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63). Aunque no bloquean completamente el daño producido por la luz, con el 

uso de ambas LIO se observa una disminución en la producción de ERO (Figu-

ra 64) y una menor pérdida del potencial de membrana mitocondrial repecto 

a las células expuestas directamente a la luz (Figura 65).

No se aprecian diferencias en la expresión de NFkB (Figura 66) y la expre-

sión de HO-1 se mantiene sustancialmente (Figura 67). La integridad de las 

células epiteliales, ARPE-19, se conserva notoriamente con el empleo de las 

LIO Tecnis Aspheric y Tecnis Symfony (Figura 68).

5.4.2. Lentes intraoculares con filtro UV Zeiss

Las LIO CT Lucia, Lisa 809 y Lisa 839 proporcionaron un porcentaje de via-

bilidad del 69,25 %, 67,02% y 69,34 % respectivamente, observándose en el 

caso de la LIO Lisa 809 que no existen diferencias estadísticamente significa-

tivas frente al porcentaje obtenido con las muestras expuestas directamente 

a la luz de 390 nm (Figura 63).

Figura 65: Mantenimiento del potencial de membrana mitocondrial con el uso de LIO pseu-
dofáquicas y exposición a luz UV. El análisis con JC-1 mostró el efecto nocivo que ejerce la luz 
de 390 nm sobre las células ARPE-19, reduciendo la polarización de la membrana. El uso de 
LIO redujo, de manera generalizada, la alteración del potencial de membrana mitocondrial.
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En consonancia con los datos recogidos en los ensayos de viabilidad, se ha 

observado una reducción en la producción de ERO (Figura 64) y una menor 

pérdida del potencial de membrana mitocondrial, si bien esta mejoría es me-

nos notable en las células con la LIO Lisa 809 (Figura 65).

Los marcadores de estrés oxidativo analizados no muestran una reducción 

de su expresión en comparación con la expresión detectada en las células ex-

puestas exclusivamente a la luz en el caso de la LIO Lisa 809. Se ha observado 

una ligera reducción de la expresión en el caso de las LIO CT Lucia y Lisa 839. 

Esto sucede tanto en el caso de NFkB (Figura 66) y de la HO-1 para las tres LIO 

de Zeiss analizadas (Figura 67).

La integridad de las uniones intercelulares se ve afectada. Se produce una 

reducción en la expresión de ZO-1, siendo más acusada en el caso de la LIO 

Lisa 809 (Figura 68).

5.4.3. Lentes intraoculares con filtro UV+azul Alcon

A diferencia de los resultados obtenidos con la exposición a luz de 470 

nm, el análisis de la viabilidad de los cuatro modelos de Alcon estudiados, 

Acrysoft IQ Panoptix TFNT00, Acrysoft Restor SV25T0, Acrysoft IQ SN60WF, 

Figura 66: Cambios en la expresión de NFkB. La luz UV produjo un incremento en la ex-
presión de NFkB (verde) con respecto a las células ARPE-19 mantenidas en condiciones de 
oscuridad que las LIO pseudofáquicas redujeron ligeramente. Los núcleos fueron marca-
dos con DAPI (azul). Escala 50 μm.
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Acrysoft IQ Restor SN6AD1, mostraron resultados similares, siendo la LIO Acry-

soft IQ SN60WF la única que presentó ligeras variaciones. En todos los casos 

se observaron diferencias estadísticamente significativas en la viabilidad de 

las células ARPE-19 frente a las células expuestas a luz de 390 nm, con valores 

de 75,26% para Acrysoft IQ Panoptix TFNT00, 75,37% para el modelo Acrysoft 

Restor SV25T0, 71,60% para Acrysoft IQ SN60WF y 74,68% para la LIO Acrysoft 

IQ Restor SN6AD1. Estos datos representan entorno a un 12-15% de incremen-

to de la supervivencia con el uso de las LIO (Figura 63).

En todos los modelos de Alcon analizados se detectó una reducción en la 

producción de ERO (Figura 64) y el mantenimiento del potencial de membra-

na mitocondrial (Figura 65). No obstante, al igual que sucede con el resto de 

LIO analizadas el aumento de la expresión de los marcadores antioxidantes, 

NFkB y HO-1, se mantuvo, siendo la LIO Acrysoft IQ SN60WF el modelo que 

mostró los niveles más altos y próximos a los detectados en las muestras ex-

puestas directamente a la luz de 390 nm (Figuras 66 y 67).

La integridad de las uniones intercelulares también mejoró respecto a lo 

observado en las células ARPE-19 expuestas directamente a la luz. No obstan-

te, los modelos Acrysoft IQ SN60WF y Acrysoft IQ Panoptix TFNT00 muestran 

una expresión del marcador ZO-1 menor que el resto de modelos de la casa 

estudiados (Figura 68).

Figura 67: Cambios en la expresión de HO-1. El uso de LIO pseudofáquicas no redujo la 
expresión incrementada por la exposición a luz UV. Los núcleos celulares fueron marcados 
con DAPI. Escala 50 μm.
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5.4.4. Lentes intraoculares con filtro UV+azul PhysIOL

El empleo del modelo POD F de PhysIOL durante la exposición de las célu-

las ARPE-19 a luz de longitud de onda de 390 nm, se tradujo en una viabilidad 

celular del 73,19%, incrementado la supervivencia celular aproximadamente 

un 13% con respecto a las células expuestas sin LIO. Esta diferencia fue esta-

dísticamente significativa (Figura 63).

Los datos obtenidos en el resto de parámetros analizados también indican 

un efecto protector de la lente POD F frente a la luz de 390 nm. Los niveles de 

ERO fueron reducidos con el uso de la LIO (Figura 64) y también se detectaron 

mejores niveles de potencial de membrana mitocondrial que los observados 

en aquellas células expuestas directamente a la luz (Figura 65).

La acción de la luz de 390 nm que la LIO no bloquea se tradujo en la de-

tección de la expresión incrementada de NFkB (Figura 66) y de HO-1, aunque 

en el caso de la HO-1 la proporción e intensidad de células reactivas es ligera-

mente menor con respecto a las células expuestas a la luz sin LIO (Figura 67).

La afectación en la integridad de las uniones intercelulares, analizada a 

través de la inmunodetección con ZO-1, fue significativamente menor que la 

observada en las células sin LIO y próxima a la integridad observada en las 

muestras control mantenidas en oscuridad (Figura 68).

Figura 68: Integridad de la estructura celular. El marcaje con ZO-1 puso de manifiesto el 
efecto nocivo de la luz de 390 nm sobre las uniones estrechas, observándose una reducción 
en aquellas muestras expuestas directamente a la luz. El uso de las LIO mostró un efecto 
beneficioso generalizado, aunque variable entre los diversos modelos. Escala 50 μm.
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5.4.5. Lentes intraoculares fáquicas con filtro UV (Figuras 69-74)

La interposición de las LIO Visian ICL y Artisan redujeron la muerte celular 

producida por la exposición a la luz de 390 nm, concretamente se obtuvo una 

viabilidad celular 81,36% y del 76,22% respectivamente, incrementando la su-

pervivencia celular por encima del 15% respecto al daño (Figura 69).

Ambos modelos de LIO, Visian ICL y Artisan redujeron visiblemente la pro-

porción de ERO producida a consecuencia de la exposición a la luz UV (Figu-

ra 70).

Las muestras analizadas en el potencial de membrana mitocondrial indi-

can que sigue existiendo una despolarización con respecto a las células con-

trol, si bien puede observarse que sí se mantiene la polarización, a diferencia 

de lo que sucede con las células expuestas a la luz. De este modo, se mantuvo 

un equilibrio en la polarización de la membrana mitocondrial en las células 

con las LIO (Figura 71).

Figura 69: Cuantificación de la viabili-
dad celular tras la exposición a luz UV. 
Las células ARPE-19 fueron expuestas a 
oscuridad y luz UV (390 nm, 0,4 W/m2) 
durante 12 horas con o sin LIO. Al finali-
zar el tiempo de exposición, las células 
viables fueron cuantificadas con WST-1. 
El análisis estadístico t de Student de 
datos no pareados mostró diferencias 
significativas con el uso de LIO fáquicas 
frente a la luz UV, **** p<0,0001. Los re-
sultados se expresan como el valor de 
la media ± EEM, donde N=14.

Figura 70: Detección de la producción 
de ERO. El uso de las LIO Visian ICL y Arti-
san redujo el incremento producido por 
la luz UV de 390 nm.
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NFkB vio incrementada su expresión en las células expuestas a la luz de 390 

nm. Dicha expresión se redujo ligeramente en las muestras con Visian ICL y Artisan 

(Figura 72). La inducción de HO-1 en las muestras expuestas a luz UV permaneció 

elevada en las muestras con las LIO Visian ICL y Artisan, aunque la proporción de 

células altamente reactivas fue superior en las muestras sin LIO (Figura 73).

Visian ICL y Artisan redujeron la pérdida de la integridad de las uniones in-

tercelulares con respecto a las células expuestas a la luz, aunque en ninguno 

de los casos se detectaron uniones homogéneas como en el caso de las mues-

tras control, indicando cierto grado de afectación negativa de la luz UV sobre 

las células en cultivo (Figura 74).

Figura 71: Potencial de 
membrana mitocondrial. 
La luz de 390 nm alteró 
notablemente el potencial 
de membrana. El uso de 
las LIO fáquicas no contra-
rrestó la despolarización 
(verde) observada, pero si 
preservó los niveles de po-
larización (rojo) que la luz 
UV redujo.

Figura 72: Expresión de NFkB tras ex-
posición a luz UV. La luz de 390 nm pro-
vocó el incremento de NFkB en las célu-
las ARPE-19 expuestas directamente a 
la luz. El uso de las LIO fáquicas redujo 
ligeramente su expresión. Los núcleos 
fueron marcados con DAPI. Escala 50 
μm.
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5.5.  Efecto del uso de filtros luminiscentes frente a la exposición de luz 

de longitud de onda de 390 nm en un modelo in vitro

La principal peculiaridad de los filtros luminiscentes es la de convertir la 

luz absorbida de longitud de onda corta en luz de longitudes de onda más 

larga con capacidad neuroprotectora. Las características técnicas del filtro 

utilizado (Figura 49) hacen posible que sea empleado con luz UV de 390 nm, 

misma iluminación que la utilizada en los estudios realizados con las LIO (Fi-

guras 75-80).

5.5.1. Efecto neuroprotector frente a la luz UV

El uso del filtro luminiscente FV100, bajo condiciones de iluminación de lon-

gitud de onda de 390 nm redujo a valores próximos a los controles la muerte 

celular. La viabilidad celular fue del 95,46% en el caso de las muestras con 

Figura 73: Alteración en la expresión de 
HO-1. La luz UV incrementó sustancial-
mente los niveles de HO-1 en las células 
ARPE-19. El empleo de las LIO Visian ICL 
y Artisan no tuvieron efecto significativo 
en su reducción. Los núcleos fueron mar-
cados con DAPI. Escala 50 μm.

Figura 74: Conservación de las uniones 
estrechas. La luz de 390 nm fragmentó 
las uniones intercelulares de las células. 
El uso de las LIO fáquicas contrarrestó 
notablemente el efecto nocivo de la luz. 
Escala 50 μm.
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filtro frente al 55,74% cuantificado en las células expuestas a la luz UV, obte-

niendo un aumento de la supervivencia del más del 39% (Figura 75).

El uso del filtro no sólo evitó un incremento en la producción de ERO (Figu-

ra 76) sino que además mantuvo el potencial de membrana mitocondrial de 

manera equitativa a la observada para las células control (Figura 77).

No se detectaron cambios en la expresión de NFkB y de HO-1 respecto a las 

células control (Figuras 78 y 79). Del mismo modo, la integridad celular, anali-

zada con ZO-1, indicó homogeneidad de las uniones estrechas intercelulares 

de manera paralela a la observada en las muestras mantenidas en oscuridad 

(Figura 80).

5.5.2. Efecto neuroprotector en células metabólicamente alteradas

El CCCP (5 μM) actúa sobre la fosforilación oxidativa produciendo altera-

ción mitocondrial. En células metabólicamente alteradas por la adición de 

Figura 75: Cuantificación de la viabili-
dad celular tras la exposición a luz UV. 
Las células ARPE-19 fueron expuestas 
a oscuridad y luz UV (390 nm, 0,4 W/
m2) durante 12 horas con o sin filtro lu-
miniscente y/o CCCP (5μM). Al finalizar 
el tiempo de exposición, las células 
viables fueron cuantificadas con WST-
1. El análisis estadístico t de Student 
de datos no pareados mostró diferen-
cias significativas con el uso del filtro 
FV100 frente a la luz UV. El empleo 
del filtro además redujo de manera 
significativa la muerte producida por 
acción del CCCP. **** p<0,0001. Los 
resultados se expresan como el valor 
de la media ± EEM, donde N=8.

Figura 76: Alteración en la 
producción de ERO. El filtro 
luminiscente FV100 reduce 
el incremento de ERO in-
ducida por la luz UV. Ade-
más, es capaz de reducir el 
efecto nocivo añadido que 
presenta el CCCP (5μM), 
reduciendo los niveles de 
manera llamativa. Escala 
50 μm.
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CCCP al medio de cultivo, se observó que la exposición a luz de 390 nm, pro-

ducía un aumento estadísticamente significativo de la muerte celular, obte-

niéndose valores de viabilidad del 27,76% frente al 55,74% obtenido en cé-

lulas únicamente expuestas a la luz. En células metabólicamente alteradas 

la supervivencia se redujo entorno a un 28% más que en células normales. El 

uso del filtro luminiscente FV100, en las muestras de células metabólicamente 

comprometidas redujo la muerte celular, hasta alcanzar un 44,37% de viabi-

lidad celular (Figura 75).

Figura 78: Niveles de ex-
presión de NFkB. La luz UV 
(390nm) y/o el CCCP (5μM) 
incrementaron la expresión 
de los niveles de NFkB. El 
uso del filtro FV100 redujo 
en ambos casos su expre-
sión. Núcleos marcados con 
DAPI. Escala 50 μm.

Figura 77: Mantenimiento del 
potencial de membrana mito-
condrial. El uso del colorante 
JC-1 mostró una pérdida de 
la polarización junto con un 
incremento de la despolari-
zación de la membrana en 
aquellas células expuestas 
directamente a la luz UV. La 
despolarización resultó aún 
mayor en el caso de las células 
alteradas con CCCP (5μM). El 
uso del filtro FV100 en ambos 
casos redujo los efectos noci-
vos y mantuvo mejores niveles 
de polarización. Escala 50 μm.
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La producción de ERO se vio incrementada en las células tratadas con 

CCCP y expuestas a luz UV. El uso del filtro FV100 redujo los niveles, aunque no 

llegaron a los niveles basales detectados en las células normales expuestas a 

la luz UV con el filtro (Figura 76).

El CCCP produjo una despolarización de la membrana mitocondrial signi-

ficativa que fue parcialmente contrarrestada con el empleo del filtro luminis-

cente (Figura 77).

El estrés oxidativo provocado por la acción del CCCP y la exposición a luz 

de 390 nm se tradujo en niveles muy elevados de HO-1 y, de manera menos 

llamativa, de NFkB. El filtro luminiscente redujo los niveles, pero no alcanzaron 

los niveles basales detectados en las células control o en las células sin CCCP 

expuestas a la luz UV con el filtro FV100 (Figuras 78 y 79).

La integridad de las uniones intercelulares se vio gravemente afectada en 

las células alteradas con CCCP y expuestas a la luz UV. El uso del filtro lumi-

niscente repercutió de manera positiva, reduciendo la pérdida de las uniones 

estrechas (Figura 80).

Figura 79: Expresión de HO-
1. La luz UV (390nm) y/o el 
CCCP (5μM) incrementaron 
la expresión de HO-1. El uso 
del filtro FV100 redujo con-
siderablemente el efecto 
sobre HO-1 en condiciones 
de exposición únicamente 
a luz UV o en combinación 
con CCCP. Los núcleos fue-
ron marcados con DAPI. Es-
cala 50 μm.

Figura 80: Mantenimiento 
de la integridad intercelular. 
La luz UV rompe las uniones 
intercelulares marcadas con 
ZO-1. Este daño fue mayor 
en el caso de células trata-
das con CCCP (5μM). El em-
pleo del filtro FV100 redujo 
el daño, pudiéndose obser-
var una integridad de las 
estructuras intercelulares en 
ambos casos. Escala 50 μm
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6. DISCUSIÓN

En 2014, el grupo de Osborne93 sugirió que la luz de longitud de onda cor-

ta se absorbe al máximo en los cromóforos ubicados en las mitocondrias. Las 

CGR están directamente expuestas a la luz visible y provistas de una eleva-

da concentración de mitocondrias para mantener los requerimientos ener-

géticos y la funcionalidad celular. La absorción de luz visible de longitudes 

de onda corta por diversos componentes estructurales deriva en un aumento 

de la producción de ERO. En condiciones normales, las células cuentan con 

sistemas antioxidantes que tienen la capacidad de detoxificar los productos 

nocivos para la célula, pero en condiciones patológicas, como en el glauco-

ma, las CGR se encuentran en un estado metabólico alterado debido a la 

enfermedad y, la interacción con la luz más reactiva, puede desembocar en 

un desequilibrio mayor, incrementando el estrés oxidativo y activando meca-

nismos de muerte celular356.

El cristalino tiene la capacidad de absorber longitudes de onda por debajo 

de los 500 nm, pero esta estructura ocular se ve afectada por la radiación, 

especialmente por la UV. Kamari et al.336 recientemente han mostrado que la 

radiación UV-A que incide a 320 nm en el ojo, es absorbida 45% por la cór-

nea, 16% por el humor acuoso y 36% por el cristalino. A 340 nm se absorbe un 

37% por la córnea, 14% por el humor acuoso y 48% por el cristalino. Y el mismo 

grupo describe que la radiación UV-B a 300 nm es absorbida principalmente 

por la córnea (92%), 6% por el acuoso y un 2% por el cristalino. Los efectos pro-

ducidos por la radiación de longitudes de onda corta y el proceso natural de 

envejecimiento, producen la opacificación del cristalino y la necesidad de su 

extracción. De este modo, la afaquia puede considerarse un factor predispo-

nente de daño retiniano al no tener la protección del cristalino ni de los filtros 

de las LIO.

El espectro de la luz azul se encuentra situado entre los 400 y los 500 nm. 

La iluminación con tecnología LED considerada como iluminación blanca, se 

obtiene de dos maneras diferentes; con la combinación de luz de un diodo 

rojo, verde y azul o con el empleo de un recubrimiento de fósforo sobre un dio-

do azul, que hace que el ojo humano lo perciba como luz blanca. Este último 

método es el más utilizado debido a su alta eficiencia y su proceso de produc-

ción flexible. Dado el considerable aumento en el uso de este tipo de ilumina-

ción, la población actual está más expuesta a longitudes de onda corta del 

espectro del azul y su influencia, en retinas predisponentemente patológicas, 
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podría verse incrementada. Xie et al.335 en 2014 mostraron que la luz tipo LED 

induce la generación de ERO intracelular en las células cristalinianas en cul-

tivo, produciendo mayor estrés oxidativo, el cual se considera un importante 

factor cataratogénico.

La neuroprotección basada en la reducción de luz de longitudes de onda 

corta que inciden en la retina, ha sido desarrollada por los fabricantes de LIO 

en las últimas décadas. En el mercado existen diferentes modelos que filtran 

la luz UV y/o azul, aunque su efecto a nivel clínico no es del todo conocido, y 

los estudios realizados hasta la fecha son poco concluyentes. Existen diversos 

estudios que indican que el uso de LIO con filtro UV+azul no proporcionan un 

efecto protector a la retina y tienen como desventaja la alteración en la cali-

dad de visión o en los ritmos circadianos269,357, aunque hay mucha controversia 

sobre estos puntos. Otros estudios, por el contrario, sí han reflejado la capa-

cidad protectora de LIO con filtro UV+azul en patologías como la DMAE158. 

En cualquier caso, existe un vacío en cuanto al comportamiento protector de 

las LIO en condiciones de iluminación artificial tipo LED, a la que la población 

cada vez está más expuesta.

Los resultados obtenidos en las medidas de la transmitancia de las LIO 

en el presente estudio se corresponden con las obtenidas por otros auto-

res158,266,269,357 y, se aproximan bastante a lo reportado por algunas casas co-

merciales en la información técnica de sus productos. En la actualidad, todas 

las LIO son fabricadas con filtro para el UV, pero se ha observado que, a ex-

cepción de los modelos de Alcon analizados, las LIO pseudofáquicas estudia-

das permiten el paso de cierta radiación a 380 nm, siendo más acusado en el 

caso del modelo Lisa 809 de Zeiss. Por el contrario, los modelos de Alcon pre-

sentan una homogeneidad a longitudes de onda corta y comienzan a dejar 

pasar radiación por encima de los 390 nm. Este mismo patrón fue observado 

en las LIO fáquicas, Visian ICL y Artisan, donde existe un porcentaje muy bajo 

de transmisión a 390 nm. Los resultados obtenidos en los cultivos celulares 

con radiación UV, ponen de manifiesto la capacidad protectora de los filtros 

para la luz por debajo de los 400 nm, si bien es cierto se podría pensar que 

un bloqueo más efectivo o del 100% de las longitudes de onda hasta los 400 

nm, incrementaría la capacidad de protección de las LIO fáquicas y pseudo-

fáquicas.

Los modelos de LIO con filtro para el UV exclusivamente, presentan una 

transmitancia exponencial entre los 380 nm y los 400 nm. Estas LIO, por tan-

to, presentan su máxima transmitancia en el rango de iluminación estudiada 
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de 470 nm. Por el contrario, las LIO que además presentan el filtro UV+azul, 

muestran diferentes diseños, pero en todos los casos, hacen énfasis en la re-

ducción de longitudes de onda del espectro del azul entre los 400 y los 450 

nm. Este diseño es claramente visible en la LIO Fine Vision estudiada, donde se 

produce una reducción homogénea de la transmitancia entre las longitudes 

de onda señaladas. Por el contrario, los modelos de Alcon con filtro UV+azul 

presentan un diseño basado en el envejecimiento natural del cristalino hu-

mano, y de este modo, la cantidad de luz del espectro del azul transmitida 

va incrementándose gradualmente entre los 400 y los 500 nm. En cualquier 

caso, todas las LIO incluidas en este estudio permiten el paso de más del 65% 

de la radiación de luz de 470 nm. La diferencia, por tanto, a una longitud de 

onda de 470 nm, entre las LIO con filtro para el UV y las LIO con filtro para el 

UV+azul, se ve reducida a un 28,4%, siendo este porcentaje, menor en la ma-

yoría de los casos. Es por ello, que debe tenerse en cuenta, que el potencial 

protector de la LIO con filtro UV+azul podría verse reducido bajo las condicio-

nes de iluminación artificial actual. En este sentido, los resultados obtenidos 

en el modelo in vitro muestran diferencias en la capacidad protectora de va-

rios modelos de LIO. El estudio realizado a una exposición de 470 nm señala 

que el comportamiento protector de la LIO parece ser independiente del tipo 

de filtro y, hace replantearse la complejidad del diseño de la LIO, donde po-

drían ser cruciales otros parámetros como el material y la óptica. Las LIO con 

filtro UV+azul no muestran ventajas neuroprotectoras significativas frente al 

daño y, en algunos casos, responden peor que las LIO que poseen únicamente 

filtro UV.

Analizando los resultados obtenidos en base a la óptica de la LIO, se ob-

serva que en los modelos de LIO monofocales analizados existe un compor-

tamiento variable. Los ensayos de viabilidad indican un efecto protector para 

los modelos Aspheric de Abbott y Lucia de Zeiss en contraposición de los resul-

tados obtenidos para la LIO Acrysof IQ SN60WF de Alcon, donde la capacidad 

protectora del filtro UV+azul no se aprecia en los resultados.

Las LIO bifocales, constan de dos focos. De este modo, la energía de la luz 

incidente se reparte en dos puntos. Según los datos facilitados en las diferen-

tes fichas técnicas de las LIO, la LIO 809 Lisa de Zeiss tiene una distribución de 

la luz entre el 65% de lejos y el 35% de cerca, independientemente del diáme-

tro pupilar. La LIO de Restor SV25T0 y la Restor SN6AD1 de Alcon, presentan 

una distribución de la luz dependiente del diámetro pupilar siendo del 90% 

para lejos y del 10% para cerca en un diámetro pupilar de 6 mm, el equivalen-
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te al diseño experimental desarrollado en el presente trabajo. Cabe señalar 

que las diferencias obtenidas entre ambos modelos bifocales de Alcon, son 

sorprendentes e inesperados, puesto que ambas LIO constan del mismo dise-

ño y difieren únicamente en la adición de foco, si bien es cierto, que la medida 

de la transmitancia es entorno al 5% mayor para la LIO SN6AD1 (72,4%) con 

respecto al modelo SV25T0 (67%). Por tanto, podríamos pensar que, a igual-

dad de parámetros, el modelo que presenta un mejor efecto protector es la 

LIO que filtra más radiación, como es la SV25T0.

Las LIO trifocales, constan de tres focos. En los modelos estudiados, la LIO 

839 Lisa de Zeiss tiene una distribución 50%, 20%, 30% para lejos, intermedio 

y cerca, que varía ligeramente sin alcanzar el 60% para el enfoque lejano en 

un diámetro pupilar de 6 mm. La Fine Vision POD F de PhysIOL presenta una 

distribución de la luz dependiente del diámetro pupilar, indicando valores por 

encima del 70% para lejos, menos del 10% en intermedio y, en torno a un 20% 

para el foco cercano, en pupilas dilatadas (hasta 5 mm de diámetro). La LIO 

PanOptix de Alcon, también presenta una distribución teórica de la luz inci-

dente dependiente del diámetro pupilar, aproximándose al 70% para el enfo-

que lejano y del 10% tanto para el intermedio y cercano, en diámetros pupila-

res de 6 mm. Los resultados de viabilidad obtenidos para las LIO trifocales van 

en consonancia a la energía de la luz transmitida, observándose una mayor 

supervivencia en la LIO que tiene una distribución menor en el foco principal, 

la 839 Lisa de Zeiss. De este modo, se podría pensar que el efecto protector 

de la LIO bajo condiciones de iluminación LED viene dada por el porcentaje 

de luz distribuido más que por el tipo de filtro presente y, de ser así, el uso de 

LIO con los actuales filtros UV+azul disponibles no sólo no aportaría beneficios 

a efectos de fotoprotección, sino que además podría implicar alteraciones en 

la calidad de visión.

Otro modelo de LIO multifocal que ha mostrado buenos resultados a nivel 

de protección celular es la LIO Tecnis Symfony ZXR00 de Abbott, que presenta 

un diseño basado en la combinación de tecnologías refractivas y difractivas 

proporcionando un foco de visión elongado dependiente del tamaño pupi-

lar358. Los resultados obtenidos con este modelo invitan a reflexionar sobre el 

diseño de la LIO, ya que es un modelo de LIO inusual en el diseño óptico y que 

ha mostrado capacidad protectora no sólo frente a la luz UV, sino frente a la 

luz azul.

Los resultados obtenidos para las LIO fáquicas se corresponden con lo es-

perado de una LIO portadora únicamente con filtro UV. Los datos obtenidos 
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en las medidas de las transmitancias realizadas muestran similitud con los 

proporcionados en las fichas técnicas del producto, aunque la LIO Artisan ob-

tuvo valores de transmitancia de más del 10% a partir de 388 nm en adelante, 

a diferencia de los 400 nm que se indica en la ficha técnica. En los estudios 

con exposición de luz de 470 nm se detectó una ligera reducción no signi-

ficativa de ciertos parámetros analizados con las LIO Artisan y Visian ICL en 

comparación con las muestras expuestas al daño fototóxico por luz azul. Ese 

efecto podría deberse a la reducción de alrededor del 10% de la transmisión 

de la luz que tienen las LIO en comparación con la ausencia de LIO. En con-

diciones de luz artificial las LIO no reducen el efecto fototóxico de la luz del 

espectro azul. No obstante, este tipo de LIO podría reducir el impacto nocivo 

que la luz UV tiene en el cristalino al observarse cierto grado de protección 

celular con el uso de dichas LIO tras exposiciones prolongadas a longitudes 

de onda de 390 nm.

Cabría pensar que la formación de catarata podría proteger la retina y 

por tanto, las CGR pudiendo tener un papel beneficioso en el glaucoma. Sin 

embargo, al formarse la catarata, los pacientes presentan una disminución 

importante de la cantidad y calidad visual que puede afectar a su vida dia-

ria. Una opción aparentemente idónea para la protección del cristalino y la 

retina sería entonces introducir una LIO fáquica con un filtro adecuado que 

protegiera el cristalino, retrasando la formación de la catarata y por tanto 

retrasando también la extracción del cristalino, lo cual conferiría una mayor 

protección retiniana. De este modo, habría una doble protección sobre la reti-

na y las CGR, la LIO fáquica y el cristalino. Si bien es cierto, que para aumentar 

la eficacia protectora de las LIO fáquicas, habría que mejorar su filtro que 

hasta la fecha absorbe radiación UV y ampliarlo a UV+azul o incluso incorpo-

rar nuevas tecnologías como son los conversores espectrales empleados en 

este trabajo de investigación. Este hecho adquiere una especial relevancia si 

se tiene en cuenta que, por lo general, los pacientes que requieren LIO fáqui-

cas suelen ser pacientes más jóvenes y con muchos años de vida por delante, 

por lo que el hecho de tener una mayor protección sobre el cristalino y sobre 

la retina, puede tener gran importancia en general y más aún en aquellos con 

antecedentes familiares de patología glaucomatosa o retiniana.

Es posible que el diseño de los filtros de las LIO estén dirigidos a ofrecer 

protección frente a condiciones de luz natural, donde existe un mayor rango 

de longitudes de onda corta a la que el ojo humano está expuesto y cuya to-

xicidad es elevada. No obstante, las condiciones de iluminación actuales y el 
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hecho de que la población pase la mayor parte de las horas del día en lugares 

con iluminación artificial, hace que sea necesaria una revisión de la necesida-

des y requerimientos de dispositivos médicos, como son las LIO para ofrecer 

mejoras en los tratamientos. De este modo, podrían desarrollarse alternativas 

a los filtros UV+azul actuales. Mainster359 en 1986 ya propuso un diseño de LIO 

que filtrase el UV y el violeta (hasta los 440 nm). Explicaba que se obtendrían 

los beneficios de la reducción de una proporción importante del daño tóxico y 

se evitarían los posibles efectos adversos relacionados con la visión escotópica 

y la regulación de los ritmos circadianos.

Es interesante señalar que, en los últimos años, se han publicado nume-

rosos estudios sobre los efectos beneficiosos de la radiación del espectro del 

rojo-cercano al infrarrojo. La luz roja de longitud de onda más larga (600-900 

nm) no tiene efecto negativo en las células en cultivo y puede mejorar la viabi-

lidad celular bajo diferentes condiciones155,355. Estos datos son más interesan-

tes teniendo en cuenta que ninguna otra parte del sistema nervioso central, 

salvo la retina, se ve afectada por la radiación de luz entre 400 nm y 750 nm, 

hecho que permite una aplicación directa de la luz de baja intensidad y por 

vía pupilar. Un estudio de investigación reciente169 en el Instituto Universita-

rio Fernández-Vega mostró cómo el uso de conversores espectrales permite 

absorber longitudes de onda corta, nocivas, y transformarlas en longitudes 

de onda más larga con capacidad neuroprotectora, como es el caso de la 

luz roja. Esta investigación se basó en la hipótesis de que la luz de longitud 

de onda corta contribuye a la muerte de las CGR cuando estas neuronas no 

están en un estado homeostático óptimo, como es probable que ocurra en 

afecciones como el glaucoma o incluso el envejecimiento. Habría por tanto 

que proteger las CGR para frenar la pérdida visual en ciertas circunstancias. 

Con esta misma idea se analizó el efecto de un filtro luminiscente, basado en 

la misma idea que el indicado anteriormente, pero en un estado de evolución 

superior, en el que se incluyeron mejoras en la eficiencia y en parámetros tan 

indispensables como un bajo grado de “haze”, todo ello conseguido gracias 

a la modificación de las especies luminiscentes empleadas. El filtro con con-

versores espectrales estudiado en este trabajo de Tesis Doctoral obtuvo un 

extraordinario grado de protección frente a la luz UV (luz para el cual estaba 

diseñado) mostrando resultados muy similares a los recogidos para las células 

control, y también obtuvo resultados positivos en aquellas condiciones expe-

rimentales en las que se produjo una alteración importante en las células. Se 

podría pensar que, los resultados obtenidos en el caso de las células tratadas 
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con CCCP no fueron tan destacados. En este punto, es importante señalar el 

grado de daño celular que se produjo a las células ARPE-19, la combinación 

de CCCP y luz UV produjo un efecto aditivo en el daño celular, mayor al cuan-

tificado sólo con la exposición a luz UV. Es por ello, que la obtención de un in-

cremento de la supervivencia de más del 15% bajo condiciones tan extremas 

de daño celular, deben considerarse como resultados prometedores para la 

neuroprotección.

La investigación publicada relacionada con los conversores espectrales y 

los resultados obtenidos al respecto en este trabajo pueden extrapolarse y 

teóricamente aplicarse a LIO que reduzcan la transmisión de longitudes de 

onda corta, pero permitan específicamente pasar la máxima luz necesaria 

para estimular la melanopsina y mantener un ciclo óptimo de sueño/vigilia 

además de emitir radiación beneficiosa extra.

La versatilidad de los conversores espectrales permitiría customizar LIO 

que absorbieran longitudes de onda presentes en los picos de las iluminarias 

LED y emitieran luz del espectro de la luz roja, ofreciendo un efecto neuropro-

tector extra a la retina. Sin embargo, no se puede obviar que existen cromó-

foros tan importantes como la melanopsina que presenta picos de excitación 

a 480 nm. Con el uso de los conversores espectrales sería posible, bien reducir 

la absorción de longitudes de onda tóxicas presentes en los sistemas de ilu-

minación y emitir luz roja beneficiosa o bien, una opción más conservadora, 

sería bloquear longitudes de onda más cortas, del espectro del violeta-UV y 

convertirla en luz roja. En ambos casos, la emisión de luz roja de determinada 

longitud de onda, ofrecería un efecto neuroprotector extra, que en la actuali-

dad no está disponible. Parece, por tanto, que simplemente filtrar algo de luz 

azul al entrar al ojo podría ser beneficioso para el tratamiento del glaucoma98 

y si además dicha luz se convierte en roja e incide sobre las células afectadas 

en la enfermedad se podría potenciar ese efecto positivo.

Otra alternativa a la introducción de conversores espectrales en las LIO 

es la aplicación de luz roja como tratamiento exógeno e independiente a las 

LIO. De este modo, los pacientes podrían portar LIO claras, evitando las posi-

bles desventajas de los filtros UV+azul, y recibirían un estímulo neuroprotector 

a través de la luz roja de un dispositivo externo.

Hay estudios de laboratorio que muestran que aumentar la cantidad nor-

mal de luz roja natural que llega a las mitocondrias de las CGR de rata in situ 

tiene resultados favorables155,355. Un desafío ahora es probar si suministrar luz 

roja adicional a la retina humana puede ralentizar la pérdida de CGR en el 
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glaucoma. Tal metodología tiene también la ventaja de no ser invasiva. La luz 

roja podría ser un procedimiento para tratar el glaucoma pues en el caso del 

ojo, dicha luz estimula la citocromo C oxidasa y la síntesis de ATP en la retina 

y protege contra la muerte de fotorreceptores in situ, mejora las lesiones en 

la retinopatía diabética, reduce la dendropatía, mitiga la degeneración indu-

cida por el oxígeno y atenúa los cambios histopatológicos en retinas in situ. Y 

lo que es más importante, la luz roja tiene la capacidad de penetrar a través 

de diferentes profundidades de los tejidos dependiendo de la intensidad. Se 

puede administrar para actuar sobre las mitocondrias de las CGR enfocán-

dose a través de la pupila o puede ser utilizada a mayor intensidad a través 

de los tejidos blandos del ojo. La luz roja de baja energía ha demostrado su 

seguridad en todas las intensidades aplicadas. Este procedimiento no invasi-

vo potencial ofrecería numerosas ventajas sobre otros posibles tratamientos 

para atenuar la muerte de las CGR en el glaucoma.

Las limitaciones de los estudios realizados están relacionadas con el ta-

maño de las LIO y el uso de un modelo in vitro. El tamaño reducido de las LIO 

no permite la realización de estudios donde se requiere una concentración 

celular mayor que la que permite el tamaño de las mismas. Por otro lado, 

un modelo in vitro, es un sistema que simplifica la complejidad de la reali-

dad, pero no abarca todos los parámetros que pueden influir en el entorno 

ocular y/o en una enfermedad como el glaucoma. El uso de líneas celulares 

permite la realización de numerosos ensayos, pero, hasta la fecha, no hay 

disponible una línea de CGR que sea aceptada por la comunidad científica. 

No obstante, los resultados obtenidos en el estudio in vitro parecen estar en 

consonancia con las observaciones clínicas realizadas en este trabajo de 

Tesis Doctoral.

7. CONCLUSIONES

Aunque la mayoría de las LIO pseudofáquicas (independientemente del 

tipo de filtro que posean: UV o UV+azul) analizadas no bloquean el 100% de la 

luz UV se ha observado cierta capacidad protectora frente a estas longitudes 

de onda. Estos resultados van en consonancia a lo indicado en las fichas téc-

nicas de las LIO con filtro UV. Por el contrario, las LIO con filtro UV+azul a pesar 

de estar diseñadas para bloquear el espectro de la luz azul no filtran todo su 

espectro y mostraron no ser eficaces en el modelo in vitro, lo cual podría tener 
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implicaciones en condiciones principalmente de luz artificial. Por ello, se de-

berían incorporar mejoras en este tipo de filtros.

Cabrían destacar dos LIO en cuanto a los resultados obtenidos: la LIO AT 

Lisa 809 (con filtro UV) es la que permite el paso de un mayor porcentaje de 

longitudes de onda del espectro UV (más nocivo) y no ha mostrado efecto pro-

tector frente a este. En el lado opuesto, la LIO Tecnis Symfony (con filtro UV) 

ha proporcionado niveles de neuroprotección tanto en condiciones de luz UV 

como luz azul de manera más significativa que el resto de las LIO pseudofá-

quicas analizadas.

Las LIO fáquicas (con filtro UV) no están diseñadas para la protección fren-

te a la luz azul, sin embargo, sí protegen frente al espectro de la luz UV, por 

lo que sería necesario plantear la inclusión de filtros para estas longitudes de 

onda del azul con el objetivo de proteger el cristalino y la retina.

Por último, los filtros luminiscentes de conversión espectral que absorben 

longitudes de onda corta y proporcionan luz extra de longitudes de onda del 

espectro del rojo, han mostrado niveles de neuroprotección superiores con 

respecto a los filtros que poseen las actuales LIO, incluso en condiciones celu-

lares desfavorables. Por ello, cabría proponer su incorporación en las mismas.
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12. Discusión

12.1. PLANTEAMIENTO Y DESARROLLO DE LA TESIS DOCTORAL

Como se demuestra en la bibliografía230,231,243,251, en determinados casos 

de glaucoma o en situaciones clínicas predisponentes al mismo, la extracción 

precoz del cristalino puede aportar una serie de ventajas. El cristalino prote-

ge a la retina en general y a las CGR en particular de la fototoxicidad de la 

luz absorbiendo parte de la misma119,260,266. La lensectomía llevaría implícita 

la eliminación de un filtro para una parte de la luz UV. Por este motivo, las 

LIO incorporan desde hace décadas un filtro para la luz UV, que mantiene 

eficazmente la protección de la retina159,168,264. Sin embargo, la luz azul, que 

forma parte de la luz visible, también ha demostrado que puede ser perju-

dicial267-269,355,357 para fotorreceptores y CGR, y por consiguiente, se han incor-

porado a las LIO filtros para la luz azul, con mayor o menor capacidad de 

absorción, según diferentes criterios.

Los beneficios e inconvenientes de los diferentes filtros de las LIO en cuanto 

a la evolución del glaucoma todavía no se han definido por completo, según 

se ha podido comprobar revisando la literatura87,261,269. Para nuestro grupo de 

investigación, involucrado en valorar los efectos biológicos de la luz, represen-

ta un tema de estudio muy a tener en consideración.

Se conoce por investigaciones previas que las mitocondrias de las CGR se 

afectan negativamente por la luz azul y positivamente por la luz roja. Por lo 

tanto, se podría decir que en el espectro de luz visible existe una luz azul con 

efectos nocivos sobre la CGR, y otra luz roja, que podría mejorar su actividad 

biológica155,346,349,353. Estos dos extremos se acentúan cuando las CGR se en-

cuentran en unas condiciones precarias de funcionamiento, como ocurre en el 

glaucoma103,104,136,142.

Teniendo en cuenta estos conocimientos previos, se debe evaluar la posi-

bilidad de disminuir la cantidad de luz azul que entra en el ojo y aumentar 

la cantidad de luz roja, considerando que la luz visible que entra en el ojo no 
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es en principio modificable. Para conseguirlo, se podrían incorporar en las LIO 

filtros para la luz azul más eficaces, y/o utilizar conversores espectrales de luz 

que transformen esta luz azul dañina en luz roja beneficiosa (tecnología ya 

desarrollada para lentes oftálmicas)169. De esta manera se podría mejorar la 

viabilidad de las CGR, objetivo último que se persigue en el tratamiento del 

glaucoma.

Y también por otro lado, se debe analizar si la dispersión de la luz visible 

que origina una óptica difractiva en comparación con una óptica monofocal 

influye de alguna manera en la supervivencia de las CGR. A igualdad de filtros, 

la difracción no debería dañar a las CGR (a demostrar por pruebas estructu-

rales), pero la peor SC de estas ópticas debería influir negativamente en las 

pruebas funcionales210-212,272,320 (campimetría), y por lo tanto en la percepción 

para oftalmólogo y paciente de que el glaucoma ha empeorado.

En el primer capítulo de la presente Tesis Doctoral, se analiza una situación 

en la que la lensectomía precoz debería aportar, en principio, ventajas en 

términos de enfermedad glaucomatosa: la CA estrecha como situación pre-

disponente al CAP/GPAC.

Se quiere demostrar que la lensectomía precoz está justificada, incluso que 

se podría implantar una LIO difractiva. Pero el problema que se origina es pre-

cisamente, que se elimina el filtro natural para una parte de la luz UV y de la 

luz azul (hecho del que no se conoce su repercusión a largo plazo) y se sustituye 

por una LIO, que debe demostrar su eficacia como elemento fotoprotector.

Los dos capítulos siguientes se diseñan precisamente para analizar la re-

percusión clínica de implantar unos determinados tipos de LIO en la evolución 

del glaucoma. Los autores son conscientes de que es muy difícil aislar y cuan-

tificar el “factor LIO”, el “factor filtro” o el “factor diseño óptico” dentro de la 

complejidad que supone la progresión de una patología como el GPAA. Se 

trata de una simplificación metodológica, con ánimo académico, que se trató 

de llevar a cabo siguiendo el método científico.

En el segundo capítulo, se evalúa desde el punto de vista clínico el efecto 

positivo o negativo sobre la evolución del GPAA de los filtros UV y azul que 

incorporan las LIO en la actualidad. Se analizan unos modelos concretos de 

LIO monofocales con las dos opciones (filtro UV solo y filtro UV+azul) y se com-

prueba su eficacia. Las LIO con filtro para luz UV+azul deberían ser mejores en 

términos de evolución del glaucoma (protección de las CGR).

En el tercer capítulo, se analiza también desde una perspectiva clínica las 

consecuencias de la dispersión de la luz que produce una óptica multifocal di-
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fractiva sobre la evolución del mismo tipo de glaucoma. En este caso, se ana-

lizan LIO que tienen el mismo tipo de filtro (UV+azul) divididas en dos grupos: 

monofocales y difractivas. En principio, las difractivas deberían alterar más las 

pruebas funcionales.

Por último, en el cuarto capítulo se estudia a nivel de laboratorio la capa-

cidad de absorción de la luz que tienen los filtros que incorporan una serie de 

LIO de uso común en la cirugía sustitutiva y aditiva del cristalino, y como conse-

cuencia de lo anterior, los efectos positivos o negativos que tienen cada una de 

ellas sobre cultivos celulares de origen neural. De esta forma, se añadirían da-

tos objetivos a la información clínica que aportan los dos capítulos anteriores.

Estos cuatro capítulos conducen a un cruce de caminos: glaucoma, LIO 

y neuroprotección basada en la luz. Ordenar toda la información recogida, 

plantear nuevos estudios y establecer una estrategia de actuación que sea 

beneficiosa para los pacientes, pueden constituir la base de proyectos futuros 

en esta especialidad.

12.2. INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS

En el capítulo 1 se confirma que la lensectomía precoz en una CA estrecha 

aporta una serie de ventajas independientemente de que se implante una 

LIO difractiva o no. Este procedimiento es eficaz en términos de disminución 

de PIO (principal causa de daño de las CGR) y también de disminución de 

la medicación hipotensora, lo cual concuerda con lo hallado en la literatu-

ra254-256. La PIO reduce alrededor de 2 mmHg y el 80% de los ojos disminuyen 

o suprimen el tratamiento hipotensor previo.

La lensectomía, con la técnica y tecnología actuales se demuestra que es 

segura y eficaz, con ausencia de complicaciones intraoperatorias y aportando 

mejoría de la AV. Y es aconsejable que sea precoz, porque el riesgo de pérdida 

de células endoteliales se incrementa en relación directa con una profundi-

dad de CA menor y con una catarata más avanzada227,237,239.

Se podrían extraer del capítulo 1 las siguientes ideas:

1.  Cuando existe una ACD alrededor de 2 mm y una PIO controlada sin 

necesidad de tratamiento hipotensor, la lensectomía previene posibles 

complicaciones y posibilita (si se considera oportuno) el implante de una 

LIO difractiva. La PIO disminuye y la AV lejos-cerca mejora.
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2.  Cuando hay una ACD alrededor de 2 mm, pero ya con una PIO alta, que 

solo se controla con tratamiento médico, la lensectomía disminuye me-

nos la PIO, por lo que el implante de una LIO difractiva podría no estar 

justificado.

3.  Con la extracción precoz del cristalino (en el presente estudio a los 62 

años en el grupo de LIO difractivas) se elimina un filtro natural de luz, 

que debería ser sustituido por un “cristalino artificial” con suficientes ga-

rantías de eficacia en su función fotoprotectora.

Con respecto al capítulo 2, cabe destacar en primer lugar que la edad me-

dia para la cirugía del cristalino (habitualmente con catarata) en un paciente 

con GPAA es de 75 años, edad que parece elevada en relación con la habitual 

para una lensectomía con fines refractivos212,233,313 (entre los 55 y los 65 años). 

Parece que la seguridad que han aportado los avances técnicos y tecnológi-

cos a la lensectomía no se han reconocido suficientes como para realizar una 

lensectomía precoz en los casos iniciales de GPAA; es decir, se espera más 

tiempo que en otras patologías para retirar el cristalino175,218,284,285 (por ejem-

plo, alta miopía o alta hipermetropía).

Los datos del presente estudio en GPAA confirman, al igual que en el ca-

pítulo anterior, que la lensectomía produce una disminución de la PIO (aun-

que menor) y una disminución del tratamiento hipotensor (50% de los ojos). 

Además, la situación ocular previa del paciente es generalmente mejor y 

los resultados postoperatorios más favorables cuanto más precozmente se 

actúa.

Respecto a los filtros (UV únicamente o UV+azul) parece que no existen di-

ferencias en cuanto a la protección sobre las CGR. Incluso las LIO con filtro UV 

sólo parece que son más efectivas, ya que los ojos que portaban esta LIO pre-

sentaron una menor progresión del CV. Una posible explicación podría ser la 

diferencia de grosor de la LIO301, más que el tipo de filtro: la potencia dióptrica 

de las LIO con filtro UV era de media +5,00 D mayor, lo que implica mayor 

grosor. Sin embargo, desde el punto de vista estructural, los casos analizados 

se mantuvieron muy estables durante los 5 años siguientes a la cirugía de la 

catarata. No se vieron influenciados por factor alguno.

El capítulo 2 aporta las siguientes ideas:

1.  La lensectomía precoz también es beneficiosa en el GPAA en cuanto a la 

PIO. Se mejoran las cifras de PIO y disminuyen los fármacos hipotensores.
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2.  El filtro UV+azul de las LIO más modernas, no aporta una ventaja evi-

dente en términos de neuroprotección con respecto a las LIO que tienen 

sólo filtro UV.

Referente al capítulo 3, también cabe destacar primeramente la edad de 

los pacientes en el momento de la cirugía. Mientras que para las LIO mono-

focales la edad media de la lensectomía era 75 años, para las LIO difractivas 

era 65 años; es decir, a edad más temprana, mayor tendencia a implantar LIO 

difractivas, lo cual concuerda con la práctica clínica habitual.

La PIO disminuye entre el 5% y el 15% según el grupo que se analice. Te-

niendo en cuenta que se considera como objetivo de los tratamientos médi-

cos o quirúrgicos hipotensores disminuir las cifras de PIO aproximadamente 

un 25%13,19,21,25, la lensectomía puede contribuir en un porcentaje significativo 

a conseguirlo. Lensectomía que por otro lado será un procedimiento que, tar-

de o temprano se tendrá que realizar para eliminar la probable catarata. El 

análisis global de la muestra revela que el número de fármacos hipotensores 

empleados después de la lensectomía fue el mismo o menor, y que no fue ne-

cesario realizar cirugía alguna para el glaucoma.

Resulta complicado saber cómo ha influido la óptica difractiva en la evo-

lución del glaucoma. Ya se ha visto que, con respecto a los filtros, no parecían 

existir diferencias entre los dos grupos. Existen evidencias clínicas que sugieren 

que en los pacientes con GPAA la disminución de la SC se correlaciona con la 

pérdida del CV o con la correcta valoración de la prueba199,201,204,304 (artefactos 

que simulan pérdida del CV). Cabe recordar que la SC valora principalmente 

la región perimacular de la retina y que, en el glaucoma, la pérdida inicial del 

CV se suele presentar en la periferia1-3,305-308.

De todas formas, parece que la SC se afecta antes que la AV en los pa-

cientes con glaucoma, y que la correlación entre SC y CV es más evidente en 

pacientes con esta patología que en los sospechosos200,210,212. Es decir, puede 

ser un indicador a tener muy en cuenta, sobre todo cuando se sustituye un 

cristalino opaco por un cristalino artificial pues se debe valorar si mejora la SC 

y el CV con el implante de una LIO.

En el presente estudio se ha podido comprobar que las pruebas funciona-

les de diagnóstico y progresión del glaucoma empeoraron en todos los gru-

pos, pero especialmente en dos: los casos avanzados de glaucoma, operados 

tardíamente y con LIO monofocal, y los casos moderados de glaucoma, ope-

rados precozmente y con LIO difractiva.
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En el primer grupo es fácil de justificar el empeoramiento, pero en el se-

gundo se debe analizar correctamente dado que las pruebas estructurales se 

mantuvieron estables durante los 5 años de seguimiento. Podría ser que las 

pruebas funcionales (CV) en los casos moderados de GPAA intervenidos con 

LIO difractiva empeoraran por la peor SC que conllevan estas LIO. La tasa de 

progresión del defecto campimétrico en el grupo de LIO difractivas resultó ser 

la más elevada.

Por lo tanto, la difracción no dañaría a las CGR (según las pruebas estruc-

turales) pero sí afectaría a la valoración del CV. Se podría decir que al eliminar 

la catarata la cantidad de AV mejora, pero la calidad de visión en términos 

de SC y CV sería peor que si se hubiera implantado una LIO monofocal, siendo 

detectable por el paciente y por el oftalmólogo.

El capítulo 3 sugiere los siguientes conceptos:

1.  La lensectomía precoz es beneficiosa, de nuevo, para el GPAA en térmi-

nos de PIO y tratamiento hipotensor post-cirugía.

2.  Dado que las pruebas funcionales empeoraron más cuanto más avan-

zado estaba el glaucoma y cuanto más tarde se realizó la lensectomía, 

podría ser aconsejable que ésta se realizara lo antes posible.

3.  A igualdad de filtros, la óptica difractiva no empeora las pruebas estruc-

turales, pero sí podría afectar negativamente a las pruebas funcionales 

cuando el glaucoma es moderado.

4.  La lensectomía con implante de LIO difractiva podría considerarse en 

estadios iniciales de GPAA, con una PIO controlada, y con un CV poco 

alterado y estable.

El capítulo 4 parece estar en consonancia con las apreciaciones clínicas de 

los capítulos 2 y 3 y aporta datos que hacen necesario continuar en esta línea 

de investigación relacionada con la fotoprotección de las CGR.

Junto con el proceso de envejecimiento la luz visible puede afectar de 

manera negativa a las CGR, y este daño es mayor cuando dichas células se 

encuentran alteradas como ocurre en el glaucoma. El aumento de la PIO en 

el globo ocular compromete el flujo de sangre a la retina y daña las CGR, ha-

ciéndolas más sensibles a la luz de longitud de onda corta99,136,267,305.

En estudios previos164,267-269,353 se ha comprobado que la luz azul es perju-

dicial para las mitocondrias de las CGR, especialmente en situaciones patoló-

gicas como el glaucoma. Concretamente, la luz azul produce estrés oxidativo 



— 279 —

12. DISCUSIÓN

en las CGR siendo más acusado cuanto más corta es su longitud de onda 

(próxima a 400 nm), sin embargo esta luz es fundamental en procesos celu-

lares como el metabolismo de la melanopsina102-106,129.

Por lo tanto, parece aconsejable que las LIO incorporen además del clásico 

filtro para la luz UV, un filtro para la luz azul más eficiente que el ya existente, 

con un mayor rango espectral pero que permitiera el correcto funcionamiento 

celular. Se ha demostrado que el filtro azul no afecta el rendimiento visual de 

las LIO158,160,168, pero los resultados obtenidos experimentalmente no muestran 

las ventajas neuroprotectoras esperadas.

Sin embargo, este doble filtro UV+azul no está presente en todas las LIO, 

pues existen autores que argumentan que el filtro para la luz azul empeora 

la calidad de visión en condiciones escotópicas y que puede alterar el ritmo 

circadiano sueño-vigilia167,168,263. Existe, por tanto, controversia sobre qué filtro 

aporta mayores ventajas.

Para aportar conocimiento sobre este tema, se estudió primero la capaci-

dad de filtro de una serie de LIO. Los estudios existentes168,261,264,269 revelan que 

las LIO con filtro solo para la luz UV absorben longitudes de onda hasta 380 

nm y las de doble filtro UV+azul llegan hasta 450 nm. Es decir, la mayoría de 

las LIO cumplen con los mínimos indicados por las casas comerciales, aunque 

existen diferencias entre ellas. En teoría, las LIO con filtro UV+azul deberían ser 

más fotoprotectoras que las LIO con filtro UV.

En este trabajo de Tesis Doctoral se estudió precisamente el efecto foto-

protector de las LIO frente a la luz del espectro azul, interponiendo cada una 

de ellas entre una fuente de iluminación LED de 470 nm y un cultivo de células 

neuronales. Se seleccionaron iluminarias tipo LED por ser las habituales hoy 

día en los sistemas de iluminación y dispositivos electrónicos. Se encontraron 

diferencias entre las LIO en cuanto a la supervivencia del cultivo celular, pero 

al contrario de lo esperado no parecen estar relacionadas con su capacidad 

de absorción de la luz UV y azul. De hecho, las LIO con filtro UV+azul anali-

zadas no mostraron ningún efecto protector significativo con respecto al no 

uso de LIO mientras que las LIO con filtro UV sorprendentemente obtuvieron 

mejores resultados, sugiriendo que este filtro UV+azul requeriría mejorar su 

eficacia.

Dado que los resultados obtenidos acerca del efecto protector frente a la 

luz azul de las LIO con filtro UV+azul no se correspondía con lo teóricamente 

esperado, se planteó analizar el efecto de los filtros a longitudes de onda del 

espectro UV (390 nm). En este caso, todas las LIO sí mostraron efectos neu-
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roprotectores frente al daño a excepción de la LIO Lisa 809, cuyos datos de 

transmitancia ya indicaban que permitía el paso de longitudes de onda más 

cortas que el resto de los modelos.

Si se unen estas ideas con otras previas desarrolladas por nuestro grupo 

de investigación sobre los beneficios de longitudes de onda del espectro del 

rojo329,349,353,355, el futuro es prometedor. Si fuera posible introducir un conver-

sor de luz en las LIO para transformar la luz UV+azul (dañina para la función 

mitocondrial de la CGR) en luz roja (beneficiosa en ese sentido), se tendría la 

LIO ideal para el glaucoma. La incorporación de un conversor espectral de luz 

ya está desarrollándose para las lentes oftálmicas169 (gafas), y se espera poder 

hacerlo también para una LIO.

Por último, se analizaron dos de las LIO fáquicas más utilizadas hoy día, 

Artisan e ICL, que incorporan un filtro para luz UV.

En los estudios de transmitancia, se muestra que absorben luz UV hasta 

390 nm (a esta longitud de onda solo permiten pasar el 10% de la radiación), 

por lo que, de entrada, se cumplen las especificaciones oficiales de las LIO. 

En cuanto a los estudios experimentales realizados en cultivos celulares, los 

resultados obtenidos a nivel celular con respecto a la exposición a luz UV son 

similares al resto de LIO con filtro UV. Cabe señalar que al contrario de lo ob-

servado con las LIO pseudofáquicas con filtro UV este tipo de LIO no mostró 

ningún efecto protector a longitudes de onda del espectro del azul lo cual se 

corresponde con lo teóricamente esperado.

Con estas consideraciones previas, se plantean dos posibilidades. La pri-

mera, añadir el filtro azul como lo hacen algunos modelos de LIO pseudofá-

quicas. La segunda, implantar la LIO con la intención de evitar el deterioro 

del cristalino; esta posibilidad merece una reflexión teórica: como se puede 

ver en la bibliografía119,260,266, el envejecimiento del cristalino aporta un buen 

filtro protector para la retina. Insistiendo en la idea anterior, cabe destacar 

que la luz UV y posiblemente la luz azul, inducen cambios en el cristalino que 

protegerían a la retina, pero que son intrínsecamente nocivos para el propio 

cristalino ya que disminuyen los filtros primarios y aumentan el estrés oxida-

tivo conllevando su opacificación. Estas LIO podrían ayudar a disminuir o re-

trasar este proceso. El filtro UV que incorporan podría retrasar la degradación 

del cristalino y si además incorporasen un filtro azul podrían también imitar el 

efecto protector que tiene el cristalino envejecido sobre la retina. Es solo una 

teoría, pero tiene su lógica: una lente fáquica con filtro UV+azul podría prote-

ger al cristalino y a la retina. Si además tuviese incorporado un conversor de 
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luz nociva (longitudes de onda corta) en luz beneficiosa (longitudes de onda 

larga) incrementaría su eficacia.

El capítulo 4 aporta los siguientes conceptos:

1.  Tanto la luz UV como la azul son dañinas para las CGR y esto debe te-

nerse en consideración a la hora de buscar estrategias neuroprotectoras.

2.  Se hace patente la necesidad de mejora de los filtros para la luz azul en 

el caso de las LIO con filtro UV+azul.

3.  El desarrollo de LIO con conversores espectrales de luz de longitudes de 

onda corta (nociva) en luz de longitudes de onda más larga (beneficio-

sa) se plantea como una alternativa neuroprotectora a las LIO actuales.

4.  La inclusión de un doble filtro UV+azul en las lentes fáquicas podría con-

vertirse en una estrategia preventiva de la opacidad del cristalino y de 

la fototoxicidad retiniana.

Esta discusión pretende aportar una visión en conjunto de las realidades 

de la clínica diaria y de los futuros proyectos que se abren en este campo de 

la oftalmología.





GLAUCOMA:
NEUROPROTECCIÓN BASADA EN LENTES INTRAOCULARES

13
FUTUROS PROYECTOS





— 285 —

13. Futuros proyectos

13.1.  ESTUDIO DE LA CIRUGÍA PRECOZ DEL CRISTALINO EN LA 

PSEUDOEXFOLIACIÓN

El síndrome pseudoexfoliativo supone un factor de riesgo importante co-

nocido para glaucoma. Igualmente, representa una de las condiciones ocu-

lares que más se asocia a complicaciones de la cirugía de catarata. Existe 

por tanto consenso en que no debe demorarse la extracción del cristalino en 

estos casos, para evitar que también sea un riesgo asociado en el manejo del 

glaucoma.

Por ello, ya se ha diseñado un estudio detallado que evalúa la eficacia y 

seguridad de la lensectomía temprana en diversas variantes clínicas de este 

síndrome, prestando especial atención a las características de las LIO implan-

tadas (plataforma, diseño y material).

13.2.  DEFINICIÓN DE LAS PRUEBAS CLÍNICAS QUE EVALÚEN LA 

NEUROPROTECCIÓN

Una de las grandes limitaciones que existe en la actualidad acerca de los 

estudios de neuroprotección en glaucoma es la ausencia de parámetros defi-

nitivos medibles in vivo que permitan determinar efectividad. Parece consen-

suado entre los expertos que la medida de la PIO no es útil por sí misma para 

establecer la efectividad de una sustancia o estrategia neuroprotectora sobre 

las CGR de un paciente con glaucoma.

Se han propuesto otras opciones, tales como aspectos estructurales medi-

dos mediante OCT, variables perimétricas, otras pruebas funcionales como la 

electrofisiología o la SC, biomarcadores determinados en fluidos biológicos, o 

incluso aspectos de calidad visual o calidad de vida. Todos ellos tienen venta-

jas e inconvenientes.
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Por consiguiente, sigue existiendo controversia acerca de cuáles podrían 

ser los parámetros más representativos y que mejor mostraran el efecto pro-

tector real de una estrategia neuroprotectora sobre la neuropatía óptica 

glaucomatosa.

Sería interesante diseñar posibles estudios futuros, en los que convivan la 

investigación básica y la investigación clínica, encaminados a clarificar estas 

incógnitas.

13.3.  DESARROLLO DE UNA LENTE INTRAOCULAR CON CONVERSOR 

ESPECTRAL INCORPORADO

Nuestro grupo investiga desde hace años la capacidad neuroprotectora 

de longitudes de onda del espectro del rojo, y está en fase avanzada de de-

sarrollar la incorporación de un conversor espectral para las lentes oftálmicas 

(gafas). Se está estudiando la posibilidad de introducir un conversor espectral 

similar en las LIO para transformar la luz UV+azul (dañina para la función mi-

tocondrial de la CGR) en luz roja (beneficiosa en ese sentido); de este modo se 

tendría la LIO ideal para el glaucoma.

13.4.  LENTES FÁQUICAS COMO LENTES PROTECTORAS DEL CRISTALINO 

Y DE LA RETINA

Parece que el “amarilleamiento” del cristalino podría proteger la retina y, 

por tanto, las CGR pudiendo tener un papel beneficioso en el glaucoma. Sin 

embargo, al formarse la catarata, los pacientes presentan una disminución 

importante de la cantidad y calidad visual pudiendo afectar a su vida diaria. 

Una alternativa en principio adecuada para la protección del cristalino y la 

retina sería implantar una LIO fáquica con un filtro adecuado. Esto retrasaría 

la formación de la catarata y por tanto atrasaría también la extracción del 

cristalino, lo cual conferiría una mayor protección retiniana. De este modo, 

existiría una doble protección: la LIO fáquica y el cristalino. Con todo, para au-

mentar la eficacia protectora de las LIO fáquicas, habría que mejorar su filtro 

que hasta la fecha absorbe radiación UV y ampliarlo a UV+azul.
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14. Conclusiones

A pesar de las limitaciones inherentes a los tipos de estudios realizados, se 

puede concluir que:

 1.  La cirugía precoz del cristalino (lensectomía con implante de LIO) asis-

tida por láser de femtosegundo es un procedimiento eficaz y seguro en 

ojos con CA estrecha, cuya existencia podría suponer una teórica situa-

ción predisponente para el glaucoma por CAP.

 2.  Este procedimiento consigue un aumento significativo de la profun-

didad de la CA, así como una reducción general de la PIO y del trata-

miento hipotensor tópico.

 3.  No se encontraron diferencias clínicas significativas entre las LIO mo-

nofocales con filtro UV y las monofocales con filtro UV+azul, en cuanto 

a su papel neuroprotector en el GPAA.

 4.  El tipo de filtro incorporado en las LIO monofocales estudiadas no mos-

tró influencia en la evolución campimétrica y estructural del GPAA, in-

dependientemente de la gravedad del mismo. Se demostró seguridad 

en cuanto a control tensional y fármacos hipotensores.

 5.  No se encontraron diferencias clínicas significativas entre las LIO mo-

nofocales y las difractivas en cuanto a su papel neuroprotector en el 

GPAA.

 6.  El diseño óptico de las LIO difractivas estudiadas no mostró influencia 

en la evolución estructural del GPAA cuando el glaucoma es moderado.

 7.  La cirugía de catarata mediante facoemulsificación e implante de LIO 

difractiva en pacientes con GPAA en estadio inicial/moderado demos-

tró ser eficaz y segura en términos de AV, refracción y control de PIO.

 8.  Los modelos de LIO estudiados protegen frente a condiciones de ra-

diación UV, sin embargo en el caso de las LIO con filtro UV+azul no se 

observó el efecto protector esperado frente a la luz del espectro del 

azul.
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 9.  Las LIO fáquicas resultaron efectivas en la protección frente a la ra-

diación UV, por ello debería considerarse su uso potencial como una 

estrategia preventiva para la defensa del cristalino y retina.

10.  Los filtros  luminiscentes basados en conversores espectrales de la luz 

proporcionan una mayor ventaja neuroprotectora que los filtros con-

vencionales de las LIO analizados. Al no ser filtros puramente absor-

tivos, el aporte extra de luz roja obtenida de la conversión espectral, 

dota a las células de un refuerzo frente a otros estímulos nocivos como 

ocurre en las CGR metabólicamente alteradas en el glaucoma.
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16. Glosario

Aberración:

Alteración inherente a determinados sistemas ópticos, debido a algunos 

defectos de diseño o imperfecciones en las lentes u otros componentes, 

dando lugar a imágenes con falta de nitidez o alteraciones.

Ácido desoxirribonucleico:

Transportador de la información hereditaria y material genético: la estruc-

tura es de doble hélice.

Afaquia:

Ausencia de cristalino en el ojo.

Apoptosis:

Vía de destrucción o muerte programada provocada por el propio organis-

mo, la función es la destrucción de las células dañadas.

Axón:

Fibra nerviosa que se extiende desde el cuerpo de la célula nerviosa a una 

terminación nerviosa distal (dendrita).

Biocompatible:

Capacidad del material para actuar con una respuesta adecuada del me-

dio biológico en el cual son utilizados.

Bioinerte:

Son aquellos que no se unen química o biológicamente con el tejido, por lo 

tanto, el organismo no los puede absorber, no producen ninguna reacción 

alérgica ni secundaria.

Catarata:

Opacificación parcial o completa del cristalino.

Cristalino:

Estructura del ojo humano con forma de lente biconvexa responsable de 

la acomodación.
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Cromóforo:

Es la parte o conjunto de átomos de una molécula responsable de su color. 

También se puede definir como una sustancia que tiene electrones capa-

ces de absorber energía y excitarse, a diferentes longitudes de onda.

Citosol:

Es la parte del citoplasma sin los orgánulos y sin el núcleo, es una sustancia 

acuosa semifluida formada en su mayor parte por agua en la que se en-

cuentran disueltas una gran cantidad de moléculas e iones.

Dioptría:

Unidad que con valores positivos o negativos expresa el poder de refrac-

ción de una lente o potencia de la lente y equivale al valor recíproco o in-

verso de su distancia focal expresada en metros.

Eficacia, Índice de:

Agudeza visual sin corrección postoperatoria entre agudeza visual con co-

rrección preoperatoria.

Escala LogMAR:

Test de agudeza visual comúnmente usado en oftalmología.

Estrategia:

Proceso regulable, conjunto de las reglas que aseguran una decisión ópti-

ma en cada momento.

Edema:

Hinchazón causada por la acumulación de líquidos en un tejido.

Filtro:

Dispositivo que elimina o selecciona ciertas frecuencias de un espectro 

eléctrico, acústico, óptico o mecánico.

Fotón:

Es una partícula elemental que, de acuerdo a los principios de física cuán-

tica compone la luz, carecen de estructura interna y no están formados por 

otras partículas menores.

Fotorreceptores:

Son neuronas especializadas sensibles a la luz, localizadas en la retina. Los 

conos y los bastones son de las células con mayor complejidad de nuestro 

cuerpo.
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Fóvea:

Es la depresión que se encuentra en el centro de la mácula, donde la visión 

es más nítida, es el área de la retina donde se enfocan los rayos luminosos. 

Posee conos que son los responsables de la percepción de los colores.

Gonioscopia:

Examen del ángulo de la cámara anterior.

Hidrófilo:

Dicho de una materia o una sustancia que adsorbe el agua con gran facilidad.

Homeostasis:

Conjunto de fenómenos de autorregulación que conducen al manteni-

miento de la constancia en la composición y propiedades del medio inter-

no de un organismo.

Intumescente:

Lo que tiene cualidad de hincharse.

Limbo:

Limite, borde de una cosa. En este contexto, zona de transición de la cór-

nea a la esclera.

Luxación:

Desplazamiento de la posición normal.

Melanopsina:

Es un fotopigmento que se encuentra en las células ganglionares fotosen-

sibles de la retina, es más sensible a la luz azul.

Oligodendrocitos:

Tipo de célula glial. Su función es la de formar la vaina de mielina del siste-

ma nervioso central, asegurando así la propagación rápida de las señales 

eléctricas.

Paquimetria:

Medida del grosor corneal.

Pigmento:

Sustancia que bloquea o absorbe parte del espectro de luz.

Prevalencia:

Proporción de individuos de una población que presenta un evento en un 

momento determinado. Su valor oscila entre 0 y 1, aunque también se pue-

de expresar en porcentaje.
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Refracción:

Poder de enfoque del ojo o de un sistema óptico.

Rodopsina:

Proteína transmembranal que, en humanos, se encuentra en los discos de 

los bastones de la retina y son estos los responsables de la visión en condi-

ciones de baja luminosidad.

Seguridad, Índice de:

Agudeza visual con corrección postoperatoria entre agudeza visual con 

corrección preoperatoria.

Síndrome:

Conjunto de varios signos y síntomas.

Sinequia:

Adhesión especialmente del iris a la córnea o al cristalino.

Trabeculectomía:

Cirugía realizada para reducir la presión intraocular. Consiste en canalizar 

el humor acuoso fuera del ojo a través de un nuevo canal escleral.

Transducción:

En biología celular es el proceso por el que una célula convierte una deter-

minada señal o estímulo exterior, en otra señal o respuesta especifica.

Vasoconstrictor:

Sustancia y acto de estrechar el diámetro de un vaso sanguíneo.

Vault:

Distancia entre la cara posterior de la lente intraocular fáquica y la cara 

anterior del cristalino.

Yatrogénico:

Relativo a los efectos nocivos producidos por la actuación médica.
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17.  Índice de abreviaturas y 
acrónimos

A

ACD: Profundidad de la cámara anterior. Acrónimo en inglés de anterior cham-

ber depth

ACR: Arteria central de la retina

ADN: Ácido desoxirribonucleico

ALT: Trabeculoplastia con láser argón

ANR: Anillo neuororretiniano

ARN: Ácido ribonucleico

ATP: Adenosín trifosfato

AV: Agudeza visual

AVcc: Agudeza visual de lejos con corrección

AVsc: Agudeza visual de lejos sin corrección

B

BDNF: Factor neurotrófico derivado del cerebro. Acrónimo en inglés de Bra-

in-Derived Neurotrophic Factor

BSS: Solución salina balanceada

C

CA: Cámara anterior

CAP: Cierre angular primario

CCC: Capsulorrexis circular continua

CCCP: Carbonilcianuro-m-clorofenilhidrazona

CFNR: Capa de fibras nerviosas de la retina
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CGR: Células ganglionares de la retina

CIT: Contacto iridotrabecular

CLR: Distancia virtual entre el punto máximo de la cara anterior del cristalino 

y la línea que une ambos ángulos iridocorneales opuestos. Acrónimo en 

inglés de Crystalline lens rise

CoQ10: Coencima Q10

CV: Campo visual

D

D: Dioptrías

dB: Decibelios

DE: Desviación estándar

DHE: Dihidroetidio

DMAE: Degeneración macular asociada a la edad

DM: Desviación media

E

ECD: Densidad de células endoteliales centrales.

EE: Equivalente esférico

EGS: Sociedad Europea de Glaucoma

EPNP: Esclerectomía profunda no perforante

EPR: Epitelio pigmentario de la retina

ERO: Especies reactivas del oxigeno

E/P: Índice excavación/papila

F

FDA: Agencia americana de medicamentos y alimentos. Acrónimo en inglés 

de Food and Drug Administration

FIO: Fundación de Investigación Oftalmológica

FLACS: Cirugía de catarata asistida por láser de femtosegundo. Acrónimo en 

inglés de Femtosecond laser-assisted catarat surgery
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G

GCP: Glaucoma congénito primario

GPA: Análisis de progresión guiada. Acrónimo en inglés de Guided Progression 

Analysis

GPAA: Glaucoma primario de ángulo abierto

GPAC: Glaucoma primario de ángulo cerrado

H

HEMA: Hidroxi-etil-metacrilato

HRT: Tomografía retiniana de Heidelberg

HTO: Hipertensión ocular

HO-1: Hemo-oxigenasa 1

I

ICE: Iridocorneoendotelial.

ICL: Lente de colámero implantable. Acrónimo en inglés de Implantable Co-

llamer lens

IOFV: Instituto Oftalmológico Fernández-Vega

IUFV: Instituto Universitario Fernández-Vega

L

LED: Diodos emisores de luz. Acrónimo en inglés de Light-Emitting Diodes

LIO: Lente intraocular

M

M: Media

mmHg: Milímetros de mercurio

MT: Malla trabecular
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N

Nd:YAG: Granate de Itrio y aluminio dopado con impurezas de Neodimio. 

Acrónimo en inglés de Neodymium-doped yttrium alminium garnet

NO: Óxido nítrico

NOG: Neuropatía óptica glaucomatosa

O

OCP: Opacidad de la cápsula posterior

OCT: Tomografía de coherencia óptica

P

PBS: Solución salina tamponada. Acrónimo en inglés de phosphate-buffered 

saline

PIO: Presión intraocular

PMMA: Polimetilmetacrilato

R

REDD1: Proteína regulada en desarrollo y respuesta a daño de ADN. Acrónimo 

en inglés de “Protein regulated in development and DNA damage response 1”

S

SAP: Sinequias periféricas anteriores

SBF: Suero bovino fetal

SC: Sensibilidad al contraste

SCAP: Sospecha de cierre angular primario

SITA: Algoritmos Suecos de Umbrales Interactivos, acrónimo en inglés de Swe-

dish Interactive Threshold Algorithm

SLT: Trabeculoplastia láser selectiva
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T

TA: Tensión arterial

TNF-alfa: Factor de necrosis tumoral-alfa. Acrónimo en inglés de tumor ne-

crosis factor-alpha

U

UV: Ultravioleta

V

VFI: Índice del campo visual, acrónimo en inglés de Visual Field Index

Z

ZO-1: Zónula occludens
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18. Índice de figuras y tablas

Figuras

Figura 1: Campo visual que muestra un daño glaucomatoso severo.

Figura 2: Alteración papilar en paciente con glaucoma.

Figura 3: Gráficos y tablas de los valores de CFNR obtenidas mediante OCT 

Optovue.

Figura 4: Posibles vías de drenaje del humor acuoso.

Figura 5: Análisis de progresión con GPA (Software de progresión campime-

trica del perímetro Humphrey) que en este caso muestra una tasa de pro-

gresión moderada.

Figura 6: Síndrome pseudoexfoliación, depósitos de proteínas en este caso 

sobre la superficie anterior del cristalino.

Figura 7.1 y 7.2: Cámara anterior estrecha.

Figura 8: Análisis del ángulo iridocorneal obtenido con OCT de segmento an-

terior Casia2 (Tomey tecnology and visión, Aichi-ken, Japan).

Figura 9: Índices de fiabilidad y sensibilidad en campo visual 24-2.

Figura 10: Imagen de OCT Cirrus (Carl Zeiss, Jena, Alemania), donde se puede 

apreciar un adelgazamiento superior de la CFNR.

Figura 11: Imágenes obtenidas con HRT-III, de un paciente sano.

Figura 12: Imágenes obtenidas con HRT-III, de un paciente con neuropatía 

óptica glaucomatosa.

Figura 13: Láser pulsado de Neodimio-YAG. Trabeculoplastia selectiva láser (SLT).

Figura 14: Imagen obtenida con OCT de segmento anterior Casia2 (Tomey 

tecnology and visión, Aichi-ken, Japan) tras EPNP.

Figura 15: Espectro de luz.

Figura 16: Tomada del artículo: Mainster MA, Turner PL. Blue-blocking IOLs 

decrease photoreception without providing significant photoprotection. 

Surv Ophthalmol. 2010 May-Jun; 55(3): 272-89.

Figura 17: Evolución de los últimos modelos de ICL.
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Figura 18: Implante de ICL.

Figura 19: Imagen obtenida con OCT de segmento anterior Casia (Tomey tec-

nology and visión, Aichi-ken, Japan) posterior al implante de una lente fá-

quica de apoyo en surco ciliar (ICL).

Figura 20: Imagen obtenida con OCT de segmento anterior Casia (Tomey tec-

nology and visión, Aichi-ken, Japan) posterior al implante de una lente fá-

quica de fijación iridiana.

Figura 21: Proporción acumulada de ojos con una agudeza visual de lejos sin 

corrección (AVsc) y con la mejor corrección (AVcc) para los grupos de LIO 

monofocal y multifocal a los 6 meses tras la cirugía.

Figura 22: Refracción esfero equivalente postoperatoria (D) para el grupo 

monofocal y multifocal a los 6 meses tras la cirugía.

Figura 23: Porcentaje de ojos que requieren tratamiento hipotensor tras la 

cirugía. Notar que todos los ojos pertenecen al grupo de LIO monofocal.

Figura 24: Cambio en la presión intraocular (mmHg) para el grupo monofocal 

y multifocal a los 6 meses tras la cirugía.

Figura 25: Cambio en la presión intraocular (mmHg) versus la profundidad de 

la cámara anterior para el grupo monofocal y trifocal a los 6 meses tras 

la cirugía. Las líneas continua y discontinua representan el mejor ajuste 

lineal para el grupo monofocal y trifocal, respectivamente (las ecuaciones 

de ajuste y el valor de R2 están mostrados en la gráfica).

Figura 26: Tomografía de coherencia anterior del mismo ojo antes (arriba) y a 

los 6 meses de la cirugía (abajo). Notar el cambio en la profundidad de la 

cámara anterior, antes (1,53 mm) y tras la cirugía (3,69 mm).

Figura 27: Disminución de la transmitancia del cristalino en ojos de más de 

60 años266.

Figura 28: Variación de la transmitancia del cristalino en ojos de entre 40 y 

59 años266.

Figura 29: Variación de la transmitancia del cristalino en ojos colaterales en 

función a la edad266.

Figura 30: Modelos de LIO implantadas en el estudio clasificadas en función 

a la aberración esférica y filtro.

Figura 31: LIO Acrysof® monobloque SA60AT.

Figura 32: LIO Acrysof® natural MN60AC.

Figura 33: LIO Acrysof® IQ SN60WF.

Figura 34: LIO Acrysof® IQ Toric SN6AT4-T5.

Figura 35: Distribución de las LIO implantadas en el estudio
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Figura 36A, 36B: Variación de la PIO postoperatoria en función a la PIO in-

traoperatoria. 36A, en mm Hg y 36B en porcentaje.

Figura 37A, 37B, 37C, 37D: Variación de la DM del CV. 37A en función al tipo de 

LIO, 37B en función a la gravedad del glaucoma. Variación del VFI del CV 

37C en función al tipo de LIO, 37D en función a la gravedad del glaucoma.

Figura 38A, 38B, 38C, 38D, 38E: Variación de la CFNR en función de tipo de 

LIO y gravedad de glaucoma, 38A en la muestra total, 38B en el grupo de 

LIO filtro UV+azul, 38C en el grupo leves, 38D en el grupo de glaucomas 

moderados, 38E en el grupo de glaucomas avanzados.

Figura 39: Medida experimental de la transmitancia espectral para 3 LIO con 

filtro UV+azul de diferente potencia (SN60WF) y una LIO sin filtro (ZCB00)301.

Figura 40: Modelos de LIO implantadas en el estudio clasificadas en función 

al diseño óptico de la LIO.

Figura 41: LIO Acrysof® IQ SN6AD1.

Figura 42: LIO Acrysof® IQ SND1T5.

Figura 43: Distribución de las LIO implantadas en el estudio.

Figura 44A, 44B, 44C, 44D: Variación de la DM del CV. 44A en función al tipo 

de LIO, 44B en función a la gravedad del glaucoma. Variación del VFI del 

CV. 44C en función al tipo de LIO, 44D en función a la gravedad del glau-

coma.

Figuras 45A, 45B: Variación de la CFNR en función de tipo de LIO, 45A LIO 

monofocales, 45B LIO difractiva.

Figura 46: Incidencia de la radiación UV en las diferentes estructuras oculares. 

La córnea y el cristalino son las estructuras que más radiación UV absorben. 

Modificado de Sliney (2002)117.

Figura 47: Absorción diferenciada de la radiación electromagnética con el 

envejecimiento. El cristalino es más transparente a la radiación de longitud 

de onda corta, UV y azul, durante la primera década de vida, permitiendo 

el paso de longitudes de onda de hasta 320 nm, que inciden en la retina. 

Con el envejecimiento la capacidad de transmisión de la luz del cristalino 

va se reduciendo progresivamente y de este modo la cantidad de luz que 

llega hasta la retina. Modificado de Sliney (2002)117.

Figura 48: Diseño experimental del modelo in vitro utilizado.

A) Representación gráfica del procedimiento experimental, donde se muestra 

la colocación de la iluminación LED, las LIO y las muestras celulares.

B) Imágenes de microscopia de contraste de fases de células ARPE-19 control, 

mantenidas en oscuridad (izquierda) y, células tras la exposición a luz azul 
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(470 nm, 400 lux, 17 w/m2) que muestran la pérdida celular producida por 

la luz (derecha).

C) Ejemplo del espectro de emisión de bombillas tipo LED blanca con recu-

brimiento de fósforo, donde se observa un pico máximo de emisión en el 

espectro del azul.

Figura 49:

A) Espectro de absorción (azul) y emisión (rojo) de la luz del filtro luminiscente 

FV100. Este filtro absorbe el 85% de la luz a 390 nm y posteriormente tiene 

otro pico de absorción menor del 35% al 550 nm. La luz absorbida se trans-

forma, emitiendo luz con un pico de emisión a 630 nm.

B) Gráfico de la transmitancia del filtro FV100. El filtro permite el paso del 10 

% de luz de longitud de onda a 390 nm e incrementa su transmitancia 

hasta el 84,36% a los 440 nm. Presenta un segundo pico donde se reduce 

la transmitancia a valores del 57,19% a 550 nm. A partir de los 600 nm pre-

senta valores de transmitancia por encima del 90%.

Figura 50: Medida de la transmitancia.

A) Representación gráfica global de la transmitancia para el total de las LIO 

analizadas donde se observan diferencias en el patrón de paso de la luz a 

través de las LIO.

B) Gráfica de la transmitancia de los modelos de LIO fáquicas con filtro UV.

C) Representación de la transmisión de la luz en los modelos de LIO pseudo-

fáquicas de Abbott con filtro UV.

D) Gráfica de la transmitancia de los modelos de LIO pseudofáquicas de Zeiss 

con filtro UV.

E) Transmisión de la luz de las LIO pseudofáquicas de Alcon con filtro 

UV+azul.

F) Representación gráfica de la transmitancia de la LIO pseudofáquica de 

PhysIOL con filtro UV+azul.

Figura 51: Viabilidad con el uso de LIO pseudofáquicas. Las células ARPE-19 

fueron expuestas a oscuridad y luz blanca (1000 lux, 9,6 w/m2) (A) o luz 

azul (470 nm, 400 lux, 17 w/m2) (B) tipo LED, por un periodo de 48- 36 ho-

ras respectivamente, con o sin LIO. Al finalizar el tiempo de exposición, las 

células viables fueron cuantificadas con WST-1. El análisis estadístico t de 

Student de datos no pareados mostró diferencias significativas del uso de 

LIO frente a la exposición a la luz blanca (A) y a la luz azul (B), * p<0,05, ** 

p<0,005, *** p<0,0005, **** p<0,0001. Los resultados se expresan como el 

valor de la media ± EEM, donde N=9.
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Figura 52: Interacción de la luz, LIO y ERO. Las células ARPE-19 expuestas a la 

luz azul no redujeron sus niveles de ERO por el uso de LIO. Únicamente el 

modelo Tecnis Symfony mostró niveles de ERO reducidos en comparación 

a las células expuestas exclusivamente a la luz. Escala 50 μm.

Figura 53: Preservación del potencial de membrana mitocondrial con el uso 

de LIO. El análisis del estado del potencial de membrana mitocondrial con 

el colorante JC-1 mostró el efecto nocivo que ejerce la luz de 470 nm sobre 

las células ARPE-19. El uso de LIO redujo, de manera generalizada, la alte-

ración del potencial de membrana mitocondrial.

Figura 54: Alteración de la expresión de NFkB. La luz azul produjo un incre-

mento en la expresión de NFkB (verde) con respecto a las células ARPE-19 

mantenidas en condiciones de oscuridad. La localización de NFkB fue cito-

plasmática siendo mayoritariamente observada alrededor de los núcleos 

(azul, DAPI). El uso de LIO redujo la expresión de NFkB en todas las LIO 

estudiadas, aunque su intensidad difería según el modelo de LIO utilizado. 

Escala 50 μm.

Figura 55: Modificación de la expresión de proteínas relacionadas con el 

daño oxidativo. Inmunofluorescencia de HO-1 (verde) en células ARPE-19, 

en oscuridad (control) o tras 36 horas de exposición a luz de 470 nm con o 

sin uso de LIO. La luz provocó un incremento en la expresión de HO-1 va-

riable. El uso de LIO redujo en algunos casos la intensidad de la expresión 

sin llegar a los niveles basales detectados en las células control. Los núcleos 

fueron marcados con DAPI. Escala 50 μm.

Figura 56: Conservación de la estructura celular con el uso de LIO. Inmu-

nofluorescencia de ZO-1 (rojo) para las uniones estrechas intercelulares de 

las células ARPE-19. La exposición a luz azul (470 nm, 400 lux, 18 w/m2) 

produjo una pérdida de ZO-1. La integridad de las uniones estrechas se vio 

favorecida dependiendo del modelo de LIO empleada. Escala 50 μm.

Figura 57: Viabilidad celular con el uso de LIO fáquicas. Las células ARPE-19 

fueron expuestas a oscuridad y luz azul (470 nm, 400 lux, 17 w/m2) durante 

36 horas con o sin LIO. Al finalizar el tiempo de exposición, las células via-

bles fueron cuantificadas con WST-1. El análisis estadístico t de Student de 

datos no pareados no mostró diferencias significativas del uso de LIO fá-

quicas frente a la luz azul, **** p<0,0001. Los resultados se expresan como 

el valor de la media ± EEM, donde N=10.

Figura 58: Producción de ERO. El uso de las LIO fáquicas, Visian ICL y Artisan, 

no contrarrestaron el incremento de ERO provocado por la exposición a 
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la luz azul, pudiéndose observar el marcaje nuclear con DHE en diversas 

células. Escala 50 μm.

Figura 59: El uso de LIO fáquicas no reduce la alteración del potencial de mem-

brana mitocondrial producido por la luz azul. El marcaje con el colorante JC-1 

mostró un incremento de la despolarización de la membrana mitocondrial 

que no fue reducido con el empleo de la LIO Visian ICL ni con la LIO Artisan.

Figura 60: Modificación de la expresión de NFkB. La luz azul produjo un incre-

mento en la expresión de NFkB (verde) con respecto a las células ARPE-19 

mantenidas en condiciones de oscuridad que las LIO Visian ICL y Artisan no 

contrarrestaron. Los núcleos fueron marcados con DAPI (azul). Escala 50 μm.

Figura 61: Cambios en la expresión de HO-1. El uso de LIO fáquicas no redujo 

la expresión incrementada por la exposición a luz azul. Los núcleos celula-

res fueron marcados con DAPI. Escala 50 μm.

Figura 62: Mantenimiento de la integridad de la estructura celular. El mar-

caje con ZO-1 pone de manifiesto el efecto nocivo de la luz azul sobre las 

uniones intercelulares, observándose una reducción en aquellas muestras 

expuestas a la luz. El uso de las Visian ICL y Artisan no mostró un efecto 

beneficioso. Escala 50 μm.

Figura 63: Cuantificación de la viabilidad celular tras la exposición a luz UV. 

Las células ARPE-19 fueron expuestas a oscuridad y luz UV (390 nm, 0,4 

W/m2) durante 12 horas con o sin LIO. Al finalizar el tiempo de exposición, 

las células viables fueron cuantificadas con WST-1. El análisis estadístico t 

de Student de datos no pareados mostró diferencias significativas con el 

uso de LIO pseudofáquicas frente a la luz azul, * p<0,05, ** p<0,005, *** 

p<0,0005, **** p<0,0001. Los resultados se expresan como el valor de la 

media ± EEM, donde N=8.

Figura 64: Detección de ERO. El uso de las LIO pseudofáquicas, redujo los ni-

veles ERO producidos por la exposición a la luz UV. Escala 50 μm.

Figura 65: Mantenimiento del potencial de membrana mitocondrial con el 

uso de LIO pseudofáquicas y exposición a luz UV. El análisis con JC-1 mos-

tró el efecto nocivo que ejerce la luz de 390 nm sobre las células ARPE-19, 

reduciendo la polarización de la membrana. El uso de LIO redujo, de ma-

nera generalizada, la alteración del potencial de membrana mitocondrial.

Figura 66: Cambios en la expresión de NFkB. La luz UV produjo un incremento 

en la expresión de NFkB (verde) con respecto a las células ARPE-19 mante-

nidas en condiciones de oscuridad que las LIO pseudofáquicas redujeron 

ligeramente. Los núcleos fueron marcados con DAPI (azul). Escala 50 μm.
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Figura 67: Cambios en la expresión de HO-1. El uso de LIO pseudofáquicas no 

redujo la expresión incrementada por la exposición a luz UV. Los núcleos 

celulares fueron marcados con DAPI. Escala 50 μm.

Figura 68: Integridad de la estructura celular. El marcaje con ZO-1 puso de 

manifiesto el efecto nocivo de la luz de 390 nm sobre las uniones estre-

chas, observándose una reducción en aquellas muestras expuestas direc-

tamente a la luz. El uso de las LIO mostró un efecto beneficioso generali-

zado, aunque variable entre los diversos modelos. Escala 50 μm.

Figura 69: Cuantificación de la viabilidad celular tras la exposición a luz UV. 

Las células ARPE-19 fueron expuestas a oscuridad y luz UV (390 nm, 0,4 W/

m2) durante 12 horas con o sin LIO. Al finalizar el tiempo de exposición, las 

células viables fueron cuantificadas con WST-1. El análisis estadístico t de 

Student de datos no pareados mostró diferencias significativas con el uso 

de LIO fáquicas frente a la luz UV, **** p<0,0001. Los resultados se expre-

san como el valor de la media ± EEM, donde N=14.

Figura 70: Detección de la producción de ERO. El uso de las LIO Visian ICL y 

Artisan redujo el incremento producido por la luz UV de 390 nm.

Figura 71: Potencial de membrana mitocondrial. La luz de 390 nm alteró no-

tablemente el potencial de membrana. El uso de las LIO fáquicas no con-

trarrestó la despolarización (verde) observada, pero si preservó los niveles 

de polarización (rojo) que la luz UV redujo.

Figura 72: Expresión de NFkB tras exposición a luz UV. La luz de 390 nm pro-

vocó el incremento de NFkB en las células ARPE-19 expuestas directamen-

te a la luz. El uso de las LIO fáquicas redujo ligeramente su expresión. Los 

núcleos fueron marcados con DAPI. Escala 50 μm.

Figura 73: Alteración en la expresión de HO-1. La luz UV incrementó sustan-

cialmente los niveles de HO-1 en las células ARPE-19. El empleo de las LIO 

Visian ICL y Artisan no tuvieron efecto significativo en su reducción. Los nú-

cleos fueron marcados con DAPI. Escala 50 μm.

Figura 74: Conservación de las uniones estrechas. La luz de 390 nm fragmen-

tó las uniones intercelulares de las células. El uso de las LIO fáquicas con-

trarrestó notablemente el efecto nocivo de la luz. Escala 50 μm.

Figura 75: Cuantificación de la viabilidad celular tras la exposición a luz UV. 

Las células ARPE-19 fueron expuestas a oscuridad y luz UV (390 nm, 0,4 W/

m2) durante 12 horas con o sin filtro luminiscente y/o CCCP (5μM). Al fina-

lizar el tiempo de exposición, las células viables fueron cuantificadas con 

WST-1. El análisis estadístico t de Student de datos no pareados mostró 
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diferencias significativas con el uso del filtro FV100 frente a la luz UV. El 

empleo del filtro además redujo de manera significativa la muerte produ-

cida por acción del CCCP. **** p<0,0001. Los resultados se expresan como 

el valor de la media ± EEM, donde N=8.

Figura 76: Alteración en la producción de ERO. El filtro luminiscente FV100 

reduce el incremento de ERO inducida por la luz UV. Además, es capaz de 

reducir el efecto nocivo añadido que presenta el CCCP (5μM), reduciendo 

los niveles de manera llamativa. Escala 50 μm.

Figura 77: Mantenimiento del potencial de membrana mitocondrial. El uso 

del colorante JC-1 mostró una pérdida de la polarización junto con un in-

cremento de la despolarización de la membrana en aquellas células ex-

puestas directamente a la luz UV. La despolarización resultó aún mayor 

en el caso de las células alteradas con CCCP (5μM). El uso del filtro FV100 

en ambos casos redujo los efectos nocivos y mantuvo mejores niveles de 

polarización. Escala 50 μm.

Figura 78: Niveles de expresión de NFkB. La luz UV (390nm) y/o el CCCP (5μM) 

incrementaron la expresión de los niveles de NFkB. El uso del filtro FV100 re-

dujo en ambos casos su expresión. Núcleos marcados con DAPI. Escala 50 μm

Figura 79: Expresión de HO-1. La luz UV (390nm) y/o el CCCP (5μM) incremen-

taron la expresión de HO-1. El uso del filtro FV100 redujo considerablemen-

te el efecto sobre HO-1 en condiciones de exposición únicamente a luz UV 

o en combinación con CCCP. Los núcleos fueron marcados con DAPI. Escala 

50 μm.

Figura 80: Mantenimiento de la integridad intercelular. La luz UV rompe las 

uniones intercelulares marcadas con ZO-1. Este daño fue mayor en el caso 

de células tratadas con CCCP (5μM). El empleo del filtro FV100 redujo el 

daño, pudiéndose observar una integridad de las estructuras intercelulares 

en ambos casos. Escala 50 μm.

Tablas

Tabla 1: Clasificación de los glaucomas (resumen)

Tabla 2: Clasificación de Hodapp del daño glaucomatoso basada en la peri-

metría.

Tabla 3: Características detalladas de los pacientes antes de la cirugía.

Tabla 4: Características de las LIO intraoculares del estudio.



— 347 —

18. ÍNDICE DE FIGURAS Y TABLAS

Tabla 5: Características clínicas de los pacientes/ojos en el momento del 

diagnóstico de glaucoma, tanto en la muestra global como por subgrupos 

clasificados en función del tipo de LIO.

Tabla 6: Características clínicas y demográficas de la muestra total y de los 

dos subgrupos de LIO analizados, en la visita previa a la cirugía de cata-

rata.

Tabla 7: Características clínicas y demográficas de los subgrupos de glauco-

ma analizados, en la visita previa a la cirugía de catarata.

Tabla 8: Datos intraoperatorios de la muestra total y de los dos subgrupos de 

LIO analizados.

Tabla 9: Datos intraoperatorios de los subgrupos de gravedad de glaucoma 

analizados.

Tabla 10: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento posto-

peratorio (Postop.) en los distintos grupos de LIO estudiados, con respecto 

al preoperatorio (Preop.).

Tabla 11: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento posto-

peratorio (Postop.) en los distintos subgrupos de glaucoma estudiados, con 

respecto al preoperatorio (Preop.).

Tabla 12: Tasas de progresión de DM entre las diversas visitas de análisis, en la 

muestra global y todos los subgrupos analizados en el estudio.

Tabla 13: Tasas de progresión de VFI entre las diversas visitas de análisis, en la 

muestra global y todos los subgrupos analizados en el estudio.

Tabla 14: Resultados de la revisión retrospectiva de historias clínicas para 

identificar el valor de la relación diámetro excavación/diámetro papila 

óptica (E/P).

Tabla 15: Características de las LIO implantadas en el estudio.

Tabla 16: Características clínicas de los pacientes/ojos en el momento del 

diagnóstico de glaucoma, tanto en la muestra global como por subgrupos 

clasificados en función del tipo de LIO.

Tabla 17: Características clínicas y demográficas de la muestra total y de 

los dos grupos de LIO analizados, en la visita previa a la cirugía de ca-

tarata.

Tabla 18: Características clínicas y demográficas de los subgrupos de glauco-

ma analizados, en el momento de la cirugía de catarata.

Tabla 19: Datos intraoperatorios de los dos grupos de LIO analizados.

Tabla 20: Datos intraoperatorios de los grupos de gravedad de glaucoma 

analizados.



18. ÍNDICE DE FIGURAS Y TABLAS

— 348 —

Tabla 21: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento posto-

peratorio (Postop.) en los distintos grupos de LIO estudiados, con respecto 

al preoperatorio (Preop.).

Tabla 22: Comparación de los resultados obtenidos tras el seguimiento posto-

peratorio (Postop.) en los distintos subgrupos de glaucoma estudiados, con 

respecto al preoperatorio (Preop.).

Tabla 23: Tasas de progresión de DM entre las diversas visitas de análisis, en la 

muestra global y todos los grupos analizados en el estudio.

Tabla 24: Tasas de progresión de VFI entre las diversas visitas de análisis, en la 

muestra global y todos los grupos analizados en el estudio.

Tabla 25: Resultados de la revisión restrospectiva de historias clínicas para 

identificar el valor de la relación diámetro excavación/diámetro papila óp-

tica (E/P), en la muestra global.

Tabla 26: Resumen de las características de las LIO empleadas en el estudio.



GLAUCOMA:
NEUROPROTECCIÓN BASADA EN LENTES INTRAOCULARES

19
DIVULGACIÓN 

CIENTÍFICA





— 351 —

19. Divulgación científica

19.1. ARTÍCULOS CIENTÍFICOS

 1.  García B, Merayo-Lloves J, Rodríguez D, Alcalde I, García-Sáez O, Alfon-

so JF, Baamonde B, Fernández-Vega Cueto A, Vázquez F, Quirós LM. 

Different Use of Cell Surface Glycosaminoglycans As Adherence Recep-

tors to Corneal Cells by Gram Positive and Gram Negative Pathogens. 

Front Cell Infect Microbiol. 2016 Nov 30; 6:173.

 2.  Rodríguez-Uña I, Rodríguez-Calvo PP, Fernández-Vega Cueto L, Lisa C, 

Fernández-Vega Cueto A, Alfonso JF. Study of intraocular pressure after 

implantation of a posterior chamber collagen copolymer phakic intraoc-

ular lens with central hole. J Refract Surg. 2017 Apr 1; 33(4):244-249.

 3.  Lisa C, Zaldívar R, Fernández-Vega Cueto A, Sánchez-Ávila RM, Ma-

drid-Costa D, Alfonso JF. Clinical outcomes of sequential intrastromal 

corneal ring segments and an extended range of vision intraocular lens 

implantation in patients with keratoconus and cataract. J Ophthalmol. 

2018: 19; 2018:8328134.

 4.  Sánchez-Ávila RM, Merayo-Lloves J, Fernández ML, Rodríguez-Guti-

érrez LA, Rodríguez-Calvo PP, Fernández-Vega Cueto A, Muruzabal 

F, Orive G, Anitua E. Plasma Rich in Growth Factors eye drops to treat 

secondary Ocular Surface Disorders in patients with glaucoma. Int Med 

Case Rep J. 2018 May 1; 11:97-103.

 5.  Menéndez-Velázquez A, Núñez-Álvarez C, Del Olmo-Aguado S, Me-

rayo-Lloves J, Fernández-Vega Cueto A, Osborne NN. Potential ap-

plication of photoluminescent filters for use in ophthalmology. Optical 

Materials. 2018 July 25; 86:505–511. 

 6.  Rodríguez-Menéndez S, García M, Fernández B, Álvarez L, Fernán-

dez-Vega Cueto A, Coca-Prados M, Pereiro R, González-Iglesias H. The 

zinc-metallothionein redox system reduces oxidative stress in retinal 

pigment epitelial cells. Nutrients. 2018 Dec 2; 10(12).



19. DIVULGACIÓN CIENTÍFICA

— 352 —

 7.  Canut MI, Cobián R, Fernández-Vega Cueto A, Julio G, Barraquer RI. 

Long-term follow-up of partial bleb excision in late-onset bleb-related 

complications by a single surgeon using conjunctival advancement. J 

Glaucoma. 2019 Jun; 28(6):546-549.

 8.  Fernández-Vega B, García M, Álvarez L, González-Fernández A, Ar-

time E, Fernández-Vega Cueto A, Cobo T, Coca-Prados M, Vega JA, 

González-Iglesias H. 1. The association study of lipid metabolism gene 

polymorphisms with AMD identifies a protective role for APOE-E2 allele 

in the wet form in a Northern Spanish population. Acta Ophthalmolog-

ica. 2019 Sept. Aceptado. doi:10.1111/aos.14280.

 9.  Alfonso JF, Fernández-Vega Cueto A, Alfonso B, Rodríguez-Uña I, Mon-

tes-Micó R. Visual and refractive outcomes in hyperopic pseudophakic 

patients implanted with a trifocal intraocular lens. Clinical Ophthalmol-

ogy. En revisión.

10.  Fernández-Vega Cueto A, Álvarez L, García M, Artime E, Rodríguez-Uña 

I, Alfonso JF, Coca-Prados M, González-Iglesias H. Systemic molecular 

changes identify immune response-related proteins altered in the glau-

coma mouse model DBA/2J. Experimental Eye Research. En revisión.

11.  Fernández-Vega Cueto A, Del Olmo-Aguado S, García-Pérez E, Rodrí-

guez-Uña I, Mar S, Alfonso JF, Merayo-Lloves J. Neuroprotector role of 

intraocular lenses under artificial light conditions. Translational Vision 

Science and Technology. En revisión.

12.  Fernández-Vega Cueto A, Rodríguez-Uña I, Rodríguez-Calvo PP, Alfon-

so JF. Femtosecond laser-assisted cataract surgery in shallow anterior 

chamber cases. Ophthalmic Research. En revision.

19.2.  LIBROS/ CAPÍTULOS DE LIBROS

 1.  Canut MI, Rebolleda G, Fernández-Vega Cueto A, Mármol M. Libro De-

fectos campimétricos no glaucomatosos. Barcelona: Glosa, 2018.

 2.  Merayo-Lloves J, Fernández-Vega Cueto A. Heridas químicas. Trau-

matología ocular. Ponencia de la Sociedad Española de Oftalmología. 

2018: 467-476.

 3.  Llovet A, Fernández-Vega Cueto A. Conceptos generales: definición, 

clasificación. Cirugía de la hipermetropía. Monografía de la Sociedad 

Española de Cirugía Ocular Implanto-Refractiva. 2019: 21-26.



— 353 —

19. DIVULGACIÓN CIENTÍFICA

 4.  Fernández-Vega Cueto A, Martínez-Carneros A. Indicaciones de las 

lentes intraoculares tóricas. Iniciación con lentes intraoculares tóricas. 

Monografía de la Sociedad Española de Cirugía Ocular Implanto-Re-

fractiva Formación. 2019: 25-38.

19.3.  COMUNICACIONES ORALES EN CONGRESOS

 1.  Resultados morfológicos y funcionales de las lentes de colámero en pa-

cientes entre 40 y 50 años. Fernández-Vega Cueto A, Alfonso JF. So-

ciedad Española de Oftalmología. Septiembre 2016, Málaga. 

 2.  Lentes trifocales vs lentes de foco elongado. Resultados visuales y re-

fractivos. Fernández-Vega Cueto A, Fernández-Vega L, Alfonso JF. So-

ciedad Española de Oftalmología (AJOE). Septiembre 2016, Málaga. 

 3.  Lentes intraoculares: material, diseño e indicaciones. Fernández-Ve-

ga Cueto A, Alfonso JF. Sociedad Española de Cirugía Ocular Implan-

to-Refractiva Formación. Enero 2017, Toledo.

 4.  Femtofaco en cámara anterior estrecha. Fernández-Vega Cueto A, 

Fernández-Vega L, Alfonso JF. Sociedad Española de Cirugía Ocular 

Implanto-Refractiva. Mayo 2017, Oviedo.

 5.  Óptica y diseño de las lentes intraoculares/ Tipos de LIO más allá de la 

monofocal. Fernández-Vega Cueto A, Alfonso JF. Sociedad Española 

de Cirugía Ocular Implanto-Refractiva Formación. Enero 2018, Toledo.

 6.  Resultados a largo plazo de la trabeculectomía de rescate tras fracaso 

de la cirugía filtrante previa. Rodríguez-Uña I, Fernández-Vega Cueto 

A, King A. Sociedad Española de Glaucoma. Marzo 2018, Bilbao.

 7.  Lo peor del año: Cómo afrontar el nanoftalmos. Fernández-Vega Cueto A, 

Canut MI, Nadal J. Sociedad Española de Glaucoma. Marzo 2018, Bilbao.

 8.  Pros and cons of ICL. Fernández-Vega Cueto A. 3rd European Meeting 

of Young Ophthalmologists. Julio 2018, Cracovia.

 9.  Eficacia y seguridad de la lensectomía asistida por láser femtosegundo 

en casos con cámara anterior estrecha. Fernández-Vega Cueto A, Al-

fonso JF, Rodríguez- Uña I. Sociedad Española de Oftalmología. Sep-

tiembre 2018, Granada.

10.  Técnicas de fractura: divide y vencerás. Fernández-Vega A, Lorente R. 

Sociedad Española de Cirugía Ocular Implanto-Refractiva Formación. 

Enero 2019, Toledo.



19. DIVULGACIÓN CIENTÍFICA

— 354 —

19.4.  PANELES EN CONGRESOS

 1.  Control tensional tras la resección parcial de la ampolla de filtración en 

ampollas fistulizadas y/o avasculares. Fernández-Vega Cueto A, Canut 

MI. Sociedad Española de Oftalmología. Septiembre 2016, Málaga.

 2.  Desprendimiento coroideo bilateral tras cirugía de cataratas asistida con 

láser de femtosegundos. Fernández-Vega Cueto A, Kudsieh B, Álvarez de 

Toledo JP. Societat Catalana d’Oftalmologia. Diciembre 2016, Barcelona.

 3.  Estudio sobre el control de la presión intraocular tras la resección par-

cial de ampollas de filtración disestésicas y/o fistulizadas. Fernán-

dez-Vega Cueto A, Cobian R, Canut MI. Sociedad Española de Glau-

coma. Marzo 2017, Valencia.

 4.  Resultados tras trabeculoplastia selectiva laser: nuestra experiencia. 

Llovet A, Fernández-Vega Cueto A, Ruiz Tolosa F. Sociedad Española 

de Glaucoma. Marzo 2017, Valencia.

 5.  Miopización de paciente pseudofáquico por desplazamiento anterior 

de lente intraocular en cuadro de un síndrome de pseudo glaucoma 

maligno. Jurado N, Rodríguez-Uña I, Fernández-Vega Cueto A, Al-

fonso JF. Sociedad Española de Cirugía Ocular Implanto-Refractiva. 

Mayo 2017, Oviedo

 6.  Conjuctival coating for treating avascular and cystic blebs. Analysis us-

ing anterior segment optical coherence tomography. Fernández-Ve-

ga Cueto A, Ruiz-Tolosa F. European Society of Ophthalmology. Junio 

2017, Barcelona.

 7.  Bilateral exudative choroidal detachment after femto-phaco-emulsifi-

cation. Fernández-Vega Cueto A, Álvarez de Toledo JP. European So-

ciety of Ophthalmology. Junio 2017, Barcelona.

 8.  Study of intraocular pressure control after partial resection of polycystic 

and avascular filtering blebs. Fernández-Vega Cueto A, Cobian R, Ca-

nut MI. World Glaucoma Congress. Julio 2017, Helsinki.

 9.  Conjuctival coating for avascular and polycystic filtering blebs. Analysis 

using anterior segment optical coherence tomography. Fernández-Ve-

ga Cueto A, Ruiz Tolosa F. World Ophthalmology Congress. Junio 2018, 

Barcelona.

10.   Conjuctival and scleral covering surgery for implant XEN exposure. To-

rres B, Fernández-Vega Cueto A. World Ophthalmology Congress. Ju-

nio 2018, Barcelona.



— 355 —

19. DIVULGACIÓN CIENTÍFICA

11.   Bilateral choroidal effusion after femto-faco-emulsification. Fernán-

dez-Vega Cueto A. 3rd European Meeting of Young Ophthalmologists. 

Premio al mejor panel del congreso. Julio 2018, Cracovia.

12.  Protective role of intraocular lenses under led illumination. Rodrí-

guez-Uña I, Fernández-Vega Cueto A, Del Olmo-Aguado, S, Mera-

yo-Lloves J. ARVO Annual Meeting. Mayo 2019, Vancouver.

13.  Papel protector de las lentes intraoculares bajo condiciones de luz ar-

tificial. Fernández-Vega Cueto A, Del Olmo-Aguado S, García Pérez E, 

Rodríguez-Uña I, Mar S, Merayo-Lloves J. Sociedad Española de Oftal-

mología. Premio al mejor panel del congreso. Septiembre 2019, Madrid.





GLAUCOMA:
NEUROPROTECCIÓN BASADA EN LENTES INTRAOCULARES

20
FINANCIACIÓN 

DE LA TESIS





— 359 —

20. Financiación de la Tesis

TITULO DEL PROYECTO: Lentes oftálmicas con películas luminiscentes en 

la neuroprotección de superficie ocular, córnea y retina: la gafa terapéutica 

(EYECARELENS).

ENTIDAD FINANCIADORA: Ministerio de Economía, Industria y Competiti-

vidad. Retos-Colaboración del Programa Estatal de Investigación, Desarrollo 

e Innovación Orientada a los Retos de la Sociedad.

REFERENCIA: RTC-2016-4964-1.

TITULO DEL PROYECTO: Neuroprotección de las lentes intraoculares con 

filtro amarillo en la enfermedad del glaucoma.

ENTIDAD FINANCIADORA: Instituto de Desarrollo Económico del Principa-

do de Asturias (IDEPA). 

REFERENCIA: IDE/2017/000653.






