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1. Neuropatía óptica glaucomatosa 

1.1. Concepto de glaucoma 

Se define glaucoma como un conjunto de enfermedades caracterizadas por un daño 

del nervio óptico asociado a una perdida del campo visual 1. Clásicamente se ha 

referido al glaucoma como una patología ocular debida al aumento de la presión 

intraocular (PIO). Actualmente el término glaucoma no corresponde a una 

enfermedad aislada, sino que incluye un conjunto amplio de patologías con 

características clínicas e histopatológicas muy diversas. El denominador común de 

los glaucomas es como dice su definición la atrofia óptica. Está atrofia óptica es 

consecuencia de distintos factores de riesgo, entre los que destaca el aumento de la 

PIO. Sin embargo, el aumento de la PIO no implica necesariamente la existencia de 

daño glaucomatoso, y al contrario, existen glaucomas con la PIO dentro de valores 

normales. El daño del nervio óptico se produce a nivel de la capa de células 

ganglionares y de fibras nerviosas de la retina (CFNR), en la cabeza del nervio 

óptico, en el área peripapilar y, en el nervio óptico propiamente dicho. 

El daño morfológico del nervio óptico se manifiesta como daño funcional en el 

campo visual. Este daño se puede estudiar mediante la perimetría o campimetría. 

   

1.2. Epidemiología del glaucoma 

El glaucoma es una de las causas más frecuentes de ceguera en el mundo, 

constituyendo un importante problema de salud pública. Es la segunda causa en 

frecuencia de ceguera después de las cataratas, con una incidencia global en el 

mundo entre 0.47-8%2-5. Su prevalencia en el mundo es de 90.8 millones de 

personas, de las cuales 9.6 millones son glaucomas secundarios, 48.1 millones son 
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glaucomas de ángulo cerrado y, 33.1 millones son de ángulo abierto. A nivel 

mundial más de 6.7 millones de personas sufren ceguera bilateral por glaucoma, y 

sólo en Europa, es el responsable del 2.5-8% de los casos de ceguera2. Se estima que 

en el 2010, 4.5 millones de personas estará ciegos por glaucoma de ángulo abierto y 

3.9 millones por el de ángulo cerrado6. 

La prevalencia de glaucoma en España es del 2.1%7, similar a otros países de 

características demográficas similares, con raza predominantemente caucásica, 

como los Estados Unidos de América (EEUU), Australia y otros países europeos, en 

los que sitúa entre el 1.3 y 3.1%8-12. 

La prevalencia aumenta en relación con la edad, siendo esta uno de los principales 

marcadores de riesgo. Más del 90% de los pacientes con glaucoma tienen más de 55 

años. Esto hace que en países desarrollados, exista un gran aumento de pacientes 

con riesgo de desarrollo de glaucoma. La prevalencia del glaucoma globalmente 

parece afectar más a mujeres. Existen variaciones también según la raza, siendo más 

frecuente en personas de raza negra, entre el 4.1 y el 8,8%12,13. Las personas de 

origen hispánico también tiene una mayor prevalencia, del 1,9%14. La prevalencia 

entre asiáticos varía notablemente según las distintas poblaciones. 

El coste económico del glaucoma tiene un impacto considerable, dependiendo del 

grado de desarrollo del país. En EEUU el gasto en tratamiento para glaucoma es de 

hasta 2,5 billones de dólares anuales15. 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) los criterios que justifican un 

programa de screening son: la enfermedad ha de ser un problema de salud 

importante; la enfermedad debe poder ser reconocida antes de que los síntomas 

aparezcan; los métodos de screening disponibles han ser apropiados, aceptables y 

razonablemente seguros; los tratamientos disponibles se han de iniciar lo antes 
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posible; y el coste del screening ha de ser aceptable. Estos criterios los cumple el 

glaucoma. La detección precoz no sólo permitiría mejorar la calidad de vida de los 

pacientes, sino que además reduciría el gasto farmacéutico de forma considerable16. 

Sin embargo todavía no existen programas de screening generalizados a la 

población. 

 

1.3. Clasificación etiológica del glaucoma 

Clásicamente se han clasificado los glaucomas en “primarios” y “secundarios”. Esta 

clasificación es arbitraria ya que todos los glaucomas se deben a una anomalía bien 

congénita o adquirida. Los “primarios” son aquellos en los que la anomalía que 

condiciona el aumento de la PIO está limitada a la cámara anterior o al ángulo 

iridocorneal, sin contribución aparente de otras anomalías oculares o sistémicas. Son 

generalmente bilaterales con componente genético importante. Los “secundarios” 

son aquellos que tienen un claro evento predisponerte ocular o sistémico. Pueden ser 

uni o bilaterales, y con un componente fundamental congénito o adquirido. 

El mayor conocimiento actual de la patología glaucomatosa, permite hacer una 

clasificación etiológica, que si bien es más compleja y todavía incompleta, permite 

un mejor diagnostico, tratamiento y manejo de los glaucomas. 

 

1.4. Hipertensión ocular 

Se define hipertensión ocular (HTO) como aquella situación clínica en la que los 

valores de PIO son mayores que el limite alto de la normalidad, considerado 21 

mmHg sin ninguna evidencia de lesión glaucomatosa (la morfología de la papila 

óptica, la pruebas funcionales como el campo visual y las pruebas estructurales 

como la Heidelberg Retinal Tomography (HRT), el analizador de capa de fibras 
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nerviosas por polarimetría láser (GDx) o la tomografía de coherencia óptica (OCT) 

son normales) y no tener otra patología ocular o estar en tratamiento corticoideo. El 

término fue acuñado en los años 70 para distinguir a las personas con mayor riesgo 

de desarrollar un GCAA17-19. Actualmente los hipertensos oculares junto con los 

casos en los que existe una morfología papilar o una alteración campimétrica 

sugestiva de glaucoma precoz (tabla 2), se denominan “Sospechosos de glaucoma”, 

termino acuñado por Schaffer en 197720. En EEUU la prevalencia de HTO está entre 

el 4-10% de personas mayores de 40 años21-25. Para considerarse HTO la 

paquimetría o el espesor corneal central (ECC) debe ser normal, ya que como luego 

describiremos, unos valores altos de ECC produce alteraciones en la medida de la 

PIO con los tonómetros habituales, y por tanto no sería un verdadero “sospechoso 

de glaucoma”. Entre los 5 y 15 años de evolución, un 1% anual de HTO 

desarrollarán un GCAA 26-35. Existen otros factores que aumentan el riesgo de 

progresión a GCAA como son el ECC igual o menor de 555 µm, ascendencia 

africana, edad avanzada, antecedentes familiares de glaucoma, aumento de la 

relación excavación / papila vertical, signos de dispersión pigmentaria o 

pseudoexfoliación, aumento de la desviación estándar patrón en la perimetría 

automática de Humphrey o coexistencia de alteraciones oculares o sistémicas que 

aumentan el riesgo de desarrollar daño glaucomatoso (Ej. diabetes mellitas, 

hipertensión arterial, hipotiroidismo, enfermedad cardiovascular, miopía, migraña o 

vasoespasmo). 
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2. Patogenia de la neuropatía óptica glaucomatosa 

 

2.1. Anatomía del nervio óptico 

El nervio óptico o segundo par craneal está constituido por los axones de las 

células ganglionares de la retina. Estos axones se unen en el polo posterior del 

ojo formando la papila o disco óptico. Continúan su trayecto en dirección 

posterior hacia el quiasma, constituyendo el nervio óptico. Una vez decusados 

los axones provenientes de la retina nasal en el quiasma, el conjunto de axones 

pasa a denominarse cintilla óptica, y se continúan hasta hacer sinapsis en el 

cuerpo geniculado lateral del tálamo. Desde el cuerpo geniculado lateral parten 

los axones que constituyen las radiaciones ópticas, y que van a hacer sinapsis en 

la corteza visual occipital. 

La longitud del nervio óptico es variable, entre 25 y 55 mm. Anatómicamente se 

puede dividir en cuatro porciones: 

• La porción intraocular, aquella observable mediante oftalmoscopia, y en 

la que vamos a observar los cambios patológicos que ocurren en el 

glaucoma. 

• La porción intraorbitaria situada dentro del cono muscular orbitario hasta 

el ápex orbitario. 

• La porción intracanalicular, la que pasa a través del conducto óptico del 

esfenoides.  

• La porción intracraneal, situada en el espacio subaracnoideo hasta el 

quiasma óptico. 
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El nervio óptico constituye por tanto una prolongación del diencéfalo y por ello 

está recubierto por las envolturas propias del sistema nervioso central o 

meninges. 

 

2.2. Anatomía de la cabeza del nervio óptico 

Como hemos dicho, la porción intraocular, también denominada cabeza del 

nervio óptico (CNO), papila óptica o disco óptico, no solo es la accesible por 

oftalmoscopia, sino que además en ella es en la que ocurre y es detectable el 

daño glaucomatoso. Presenta a su vez, cuatro regiones anatómicas: la capa 

superficial de fibras nerviosas, la región prelaminar, la región laminar y, la 

región retrolaminar. 

• Capa de las fibras nerviosas retiniana (CFNR): Está constituida por 

los axones de las células ganglionares, entre 770.000 y 1.700.000 axones 

amielínicos36. Estos están fasciculados por los astrocitos, aislándose del 

vítreo (membrana limitante interna de Elschnig) y de la arteria y vena 

central de la retina a nivel de la excavación de la papila (menisco central 

de Kuhnt). Los axones proceden de toda la retina neurosensorial 

siguiendo un patrón de distribución radiado característico. Las fibras de 

la retina nasal se dirigen radialmente hacia la papila óptica. Las fibras 

nasales a la región macular se dirigen de forma directa hacia la papila, 

mientras que, las fibras temporales a la mácula y las fibras de hemirretina 

superior e inferior siguen un patrón arciforme hasta la papila. 

• Región prelaminar: Discurre a través del espacio coroideo (también 

denominada porción coroidea) y, se dispone anterior a la lámina cribosa. 

Histológicamente diferenciamos una parte anterior, donde los astrocitos 
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tienen un cuerpo delgado formando una malla fibroglial que rodea los 

axones, y una parte posterior con astrocitos de cuerpo grueso que se 

distribuyen separando los axones en fascículos y aislándolos de la retina 

(tejido intermediario de Kuhnt) y de la coroides (tejido de Jacoby). 

• Región laminar: Está constituida por una lámina de tejido conectivo 

denominada lámina cribosa. Está estructurada en aproximadamente 10 

planos de disposición paralela. Contiene un número variable de poros (en 

torno a 600), con un diámetro medio entre 10 y 100 µm, a través, de los 

cuales pasan los axones de las fibras nerviosas. Los poros de la lámina 

cribosa se disponen en cuatro sectores: superior, inferior, nasal y 

temporal, diferenciándose por el tamaño y el tejido conectivo de los 

mismos. Los poros de los cuadrantes superior e inferior son mayores en 

diámetro y en número, y poseen un tejido conectivo más lábil. Esto hace 

que estos cuadrantes sean más susceptibles a los aumentos de la PIO. Los 

poros nasales y temporales, son más pequeños y tienen mayor cantidad 

de tejido conectivo, lo que les hace más resistentes a este daño. 

• Región retrolaminar: Se extiende desde la parte posterior de la lámina 

cribosa hasta la entrada de la arteria central de la retina en el nervio 

óptico. En esta región los fascículos de axones se rodean además de 

astrocitos, de oligodendrocitos, que formarán vainas de mielina 

constituyendo las meninges (piamadre, aracnoides y duramadre) y, 

duplicando el grosor del nervio óptico. 

 

La vascularización del globo ocular y del nervio óptico procede de la arteria 

oftálmica, primera rama de la arteria carótida interna. La arteria oftálmica se 
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divide en dos sistemas arteriales: la arteria central de la retina y el sistema 

ciliar. La arteria central de la retina se introduce en el nervio óptico, para 

irrigar las capas internas de la retina incluyendo la CFNR. El sistema ciliar 

se divide en las arterias ciliares anteriores y posteriores. Las arterias ciliares 

anteriores van a irrigar el segmento anterior del ojo y la superficie ocular. 

Las posteriores a su vez se dividen en largas y cortas. Las ciliares posteriores 

largas van a irrigar la porción anterior del globo ocular, anastomosándose 

con las ciliares anteriores. Las ciliares posteriores cortas van a formar la 

coriocapilar, y constituyen además un componente fundamental en la 

irrigación de la CNO. 

Analizando particularmente la CNO, la irrigación se distribuye de la 

siguiente manera: La CFNR se nutre de ramas de la ACR fundamentalmente, 

que se anastomosan con vasos de la región preliminar. La porción temporal 

puede nutrirse de vasos cilioretinianos. La región prelaminar se nutre de las 

arterias ciliares posteriores cortas, tanto de forma directa, como de forma 

indirecta por ramas de la coroides. La porción laminar se nutre por medio del 

anillo de Zinn-Haller (estructura perineural formada por anastomosis 

arteriales circulares provenientes de las arterias ciliares posteriores cortas), 

vasos piales de la arteria oftálmica y ramas de las arterias ciliares posteriores 

cortas. Por último, la región retrolaminar, cuya vascularización depende de 

ramas del anillo de Zinn-Haller y coroides peripapilar, y de vasos piales 

procedentes de la arteria central de retina, oftálmica y sus colaterales. El 

retorno venoso depende fundamentalmente de la vena central de la retina, 

aunque una pequeña parte puede drenar por el sistema coroideo37-40. 
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2.3. Apariencia clínica de la CNO 

El nervio óptico tiene una morfología oval vertical, variable en tamaño y forma. El 

tamaño varía tanto interindividualmente (estado descritas diferencias hasta de seis 

veces el tamaño entre CNO normales), como interracialmente, siendo más pequeño 

en las personas de raza blanca y, mayor en las de raza negra41. El área del disco está 

comprendida aproximadamente entre 0,8 y 5 mm2; encontrando en algún estudio 

áreas mayores en hombres que en mujeres41-43. El tamaño se influye por los defectos 

de refracción coexistentes y la longitud axial43. Entre -5.00D y +5.00D los tamaños 

papilares son similares; las personas con hipermetropía mayor de +5.00D suelen 

tener papilas pequeñas y, las personas miopes de más de -8.00D suelen presentan 

tamaños papilares mayores, además de con una morfología diferente42. 

En su porción central contiene una depresión (la excavación) y un área de palidez 

correspondiente a la ausencia parcial o total de axones con la visualización de la 

lámina cribosa. A través de la excavación entran y salen las estructuras vasculares 

del sistema central de la retina del globo ocular. Al contrario que el disco óptico, la 

excavación tiene forma oval de disposición horizontal. El tamaño de la excavación 

es variable y suele ser proporcional al tamaño del canal coroideo. 

El tejido entre la excavación y los márgenes de la papila se denomina Anillo 

Neuroretiniano (ANR). El grosor del ANR es mayor en el cuadrante inferior, 

seguido del superior, nasal y siendo el temporal el más delgado. Está disposición se 

relaciona con la morfología de la lámina cribosa, coincidiendo los sectores con 

poros de mayor tamaño con los sectores con mayor grosor del ANR. El área del 

ANR se correlaciona con el área del disco de forma proporcional, siendo por tanto 

mayor el área del ANR de los discos más grandes44-47. Este hecho se influye por el 

contorno de la excavación, ya que el área del disco es mayor en los ANR con una 
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pendiente temporal plana respecto los ANR con una excavación temporal marcada47. 

El área del ANR disminuye con la edad48 y con el aumento de la PIO49. 

 

2.4. Morfología de la CNO glaucomatosa 

El daño glaucomatoso produce una serie de signos característicos en la CNO 

comunes a todos los tipos de glaucoma. Se produce una pérdida progresiva y 

asimétrica de las células ganglionares de la retina, alterando la morfología de la 

papila óptica y produciendo una alteración campimétrica como consecuencia de 

dichos fenómenos anatomo-fisiológicos. Se pueden dividir en tres categorías: 

Patrones de disco, signos vasculares y cambios peripapilares: 

 

2.4.1. Patrones de disco 

Se ha postulado la hipótesis de  que los pacientes con morfologías del disco 

óptico similares comparten un mismo mecanismo etiopatogénico que los 

diferenciaría de otros grupos50,51. El GCAA por su morfología papilar se divide 

en cuatro subtipos: Focal, esclerótico senil, miópico y aumento generalizado de 

la excavación. 

• Glaucoma focal: Se produce un pérdida focal o localizada  del ANR que 

se corresponde con un defecto en el campo visual (CV)50. Está afectación 

focal suele ocurrir en estadios iniciales, y suele afectar a la porción 

inferotemporal, o menos frecuentemente la superotemporal, dando lugar 

a un aumento vertical u oblicuo de la excavación50,52-60. El término de 

glaucoma isquémico focal fue utilizado por primera vez en 197558. Se 

denominó isquémico por la frecuencia de hemorragias de disco que 

presentan estos glaucomas y, además por técnica Doppler se han 
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demostrado alteraciones vasculares en los vasos orbitarios51. Afecta a 

pacientes más jóvenes que  otros subtipos de GPAA, con una 

predominancia por el sexo femenino50, asociado con patología vascular y 

con fenómenos de migraña hasta en un 10% de pacientes61y también 

relacionado con un aumento de la agregación plaquetaria62. La atrofia 

focal también se denomina muesca polar o muesca focal. El tejido 

peripapilar adyacente a la muesca presenta una atrofia parcheada con 

visión de los vasos coroideos. Los defectos que aparecen en el CV son 

focales, densos y localizados cerca de la fijación en el lado nasal 

(generalmente los 5º centrales)63. Los defectos inicialmente respetan el 

rafe horizontal afectando únicamente a un hemicampo. Cuando progresa 

el defecto, produce un escotoma arciforme. La PIO es típicamente más 

baja en este subtipo de glaucoma y para algunos autores50 responde en la 

misma proporción que otros tipos de GPAA al tratamiento médico, 

siendo más importantes las cifras de PIO en el pronostico tras el inicio 

del tratamiento que el diagnostico. 

• Glaucoma esclerótico senil: Existe una pérdida difusa de ANR que se 

observa pálido, una excavación poco profunda y atrofia peripapilar que 

rodea prácticamente toda la papila con esclerosis coroidea64. La atrofia 

papilar total con esclerosis coroidea permite ver los vasos coroideos. Este 

fenómeno, característico del glaucoma esclerótico senil se conoce como 

teselación. El disco óptico muestra de forma característica un aspecto en 

“sacabocados” como consecuencia de la afectación difusa. La 

excavación suele ser plana extendiéndose más allá del área de palidez, 

hecho que se denomina saucerización. El glaucoma esclerótico senil está 
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en relación con la isquemia crónica secundaria al aumento crónico de la 

PIO. Los pacientes con glaucoma esclerótico senil tienen mayor 

frecuencia de eventos cardiovasculares isquémicos. Esto puede reflejarse 

en el ojo mediante una disminución el flujo sanguíneo en la arteria 

oftálmica51. Sin embargo existe una menor frecuencia de hemorragias 

papilares. La afectación del CV suele mostrar defectos combinados, 

focales y difusos, poco profundos y con menor afectación del área de 

fijación. 

• Glaucoma miópico: En el paciente miope encontramos frecuentemente 

una morfología distinta del disco óptico. El ojo miope en ocasiones 

presenta discos ópticos oblicuos o hipoplásicos. Estás alteraciones 

papilares junto con la atrofia corioretiniana peripapilar y coriorretinosis 

miópica difusa dificultan la valoración de la papila óptica en los 

pacientes miopes, y pueden disimular una alteración morfológica 

glaucomatosa. Si bien, la inserción oblicua de la papila, una excavación 

suave poco pronunciada y la atrofia peripapilar temporal predisponen a 

un mayor riesgo de desarrollo de glaucoma, es muy frecuente encontrar 

estas alteraciones en ojos miopes no glaucomatosos. Los pacientes 

miopes con adelgazamiento inferior o superior del ANR en ausencia de 

miopía degenerativa tienen mayor riesgo de desarrollo de glaucoma. Al 

igual que el glaucoma focal, en el glaucoma miópico es frecuente 

encontrar valores de PIO dentro de la normalidad, lo que sugiere una 

mayor susceptibilidad del nervio óptico42,65,66. También como en el 

glaucoma focal se afectan edades más jóvenes, pero sin embargo existe 

una mayor predilección por el sexo masculino. Los defectos del CV 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

14 

pueden ser focales o difusos. Los focales, de predominio inferior y 

cercanos al área de fijación, aparecen hasta en más de la mitad de los 

sujetos con glaucoma miópico. También pueden encontrarse defectos 

temporales y centrocecales. 

• Aumento generalizado de la excavación: Son papilas con un aumento 

concéntrico de la excavación, generalmente en sentido inferotemporal o 

superotemporal56, sin muescas. Dado que el adelgazamiento del ANR 

comienza por la región temporal y progresa hacia los polos, se ha 

denominado “desdoblamiento temporal”54,56. La pérdida del ANR 

finalmente progresa hacia el lado nasal. Suelen asociarse con una atrofia 

difusa de la CFNR50,67,68. Según un estudio publicado, este tipo de 

apariencia papilar sería más frecuente en fases precoces de la neuropatía 

glaucomatosa67. Son cambios morfológicos difíciles de valorar, y por 

tanto es esencial en su estudio comparar imágenes sucesivas para valorar 

cambios. La patogenia se explica por un aumento de PIO. Diferentes 

estudios han concluido de forma similar, que el aumento de la 

excavación es el resultado de un valor de PIO superior a la media. Este 

aumento de la excavación se relaciona con un daño difuso de campo 

visual, siendo infrecuente encontrar defectos focales y afectación del área 

de fijación. 

 

Pese a ser una clasificación sencilla, generalmente la gran mayoría de los 

discos glaucomatosos presentan características de dos o más de los tipos 

descritos69 englobando el cajón de sastre de la morfología “mixta”. Además 
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la apariencia de la papila en las últimas fases del glaucoma es similar en 

todos los subtipos64. 

 

2.4.2. Signos vasculares 

• Hemorragias de disco: Las hemorragias en astilla en los márgenes de la 

CNO son un dato característico de la NOG70-73. Son más frecuentes en 

los glaucomas normotensivos que en los GCAA y los sospechosos de 

glaucoma (35.3%, 10.3% y 10.4% respectivamente)72. Suelen localizarse 

en torno a 2 horas horarias de un defecto de la CNFR74. Aunque no 

patognomónicas de daño glaucomatosos, son un hallazgo muy 

significativo, ya que pueden ser el primer signo de daño glaucomatoso, 

previo a defectos en la CFNR, muescas y defectos en el CV75-78. Deben 

considerarse como un signo de mal control del glaucoma, ya que se 

asocian frecuentemente con cambios en el CV70,71,79-81. 

• Tortuosidad vascular: Puede observarse tortuosidad vascular retiniana 

en estadios avanzados de daño glaucomatoso. Parecen corresponder a 

asas dilatadas de vasos colaterales, secundarias a la oclusión crónica de 

los vasos retinianos82. Engrosamiento de vasos colaterales ocurren en 

aproximadamente el 3% de los pacientes con glaucoma precoz-moderado 

y pueden asociarse con progresión de la atrofia óptica glaucomatosa83. 

• Localización de los vasos papilares: La susceptibilidad del ANR al 

daño glaucomatoso depende en parte de la distancia de salida de los 

vasos papilares a través de la lámina cribosa. A mayor distancia de salida 

del tronco vascular retiniano central, más marcada será la pérdida de 

anillo en el cuadrante correspondiente84,85. Esta distancia de separación 
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existente entre el tronco vascular retiniano y el ANR, condiciona una 

mayor susceptibilidad local para el desarrollo de daño glaucomatoso. La 

atrofia peripapilar se relaciona de la misma manera con la distancia de 

salida de los vasos papilares. A mayor distancia de los vasos con el ANR, 

mayor grado de atrofia peripapilar asociada en comparación con ojos 

normales42. 

 

2.4.3. Cambios peripapilares 

• Defectos en la CFNR: Los defectos en la CFNR se observan como áreas 

cuneiformes oscuras de anchura variable, paralelas a la estriación 

retiniana normal86-89. Frecuentemente aparecen después de hemorragias 

de disco y se correlacionan fuertemente con cambios en el CV75,86-90. 

Pueden aparecer defectos tanto focales como difusos, siendo los difusos 

más frecuentas en los pacientes con glaucoma que en los HTO y en estos 

que en los pacientes normales91,92. Su utilidad es fundamentalmente en el 

diagnostico precoz del glaucoma93-95. 

• Atrofia peripapilar:  Se diferencian dos tipos de atrofia peripapilar 

mediante oftalmoscopia: la atrofia beta o central y, la atrofia alfa o 

periférica. La atrofia peripapilar alfa o periférica, es una zona 

hiperpigmentada que puede representar una malposición del pliegue 

embrionario con una doble capa e irregularidad del epitelio pigmentario 

de la retina. El límite externo es la retina adyacente y el interno el tejido 

escleral papilar y los vasos esclerales. La atrofia peripapilar beta o 

central es debida a la atrofia del EPR y la coriocapilar. La atrofia del 

EPR produce una pérdida de fotoceptores secundaria. Se localiza 
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adyacente a la papila óptica y, se puede diferenciar por su aspecto 

blanquecino por la visualización de la esclera subyacente. Si la zona beta 

rodea totalmente la papila, se denomina halo glaucomatoso. Cuando 

coexiste la zona alfa suele ser externa a la beta. La traducción funcional 

de la atrofia peripapilar son escotomas, relativos en la atrofia alfa y, 

absolutos en la atrofia beta96. El tamaño, forma y frecuencia de ambas 

zonas es similar en ojos normales y en ojos con atrofia óptica no 

glaucomatosa97. La ausencia de atrofia peripapilar puede asociarse con 

un menor riesgo de daño glaucomatoso en pacientes con HTO98,99.  

 

2.5. Mecanismo de daño glaucomatoso 

El mecanismo exacto por el cual el aumento de la PIO conduce a la pérdida de 

células ganglionares de la retina es desconocido. Las células ganglionares se dividen 

histológicamente en dos grupos: Magnocelulares (M), son aquellas que conectan 

con conos y bastones y detectan cambios en la percepción del estímulo luminoso, 

dirigiéndose a través de la vía magnocelular al cuerpo geniculado lateral. 

Transmiten fundamentalmente movimientos e información escotópica. 

Corresponden aproximadamente al 10% de las células ganglionares. Y 

Parvocelulares (P), que conectan casi exclusivamente con conos de la región foveal. 

Perciben fundamentalmente detalles de color de los estímulos visuales conectando 

con la vía parvocelular del cuerpo geniculado lateral. Son responsables de la 

agudeza visual y visión en colores. Representan aproximadamente el 80-90% de las 

células ganglionares. No existe evidencia absoluta de la predilección del daño 

glaucomatoso sobre la vía magnocelular, aunque existen algunos estudios en 
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animales y en cadáver que han encontrado un descenso significativo de esta 

población celular en pacientes con glaucoma100-103. 

Las células ganglionares retinianas mueren por mecanismo de apoptosis. La 

apoptosis es una muerte celular programada sin inflamación. Se puede producir por 

diferentes causas como radiaciones, isquemia crónica, trauma químico y 

traumatismo mecánico crónico. Existen cuatro teorías acerca de la causa de 

apoptosis en las células ganglionares en el glaucoma. 

 

2.5.1. Excitotoxicidad 

Existen estudios que encuentran un aumento de glutamato en el vítreo de 

pacientes glaucomatosos, así como en modelos experimentales con animales104-

106. El glutamato es un neurotransmisor implicado en la muerte celular por 

apoptosis, mediada por receptores NMDA.107-109. Se postula que el aumento de 

la PIO, podría estimular la secreción de glutamato en cantidades tóxicas, siendo 

especialmente nociva la acción del glutamato sobre las células ganglionares de 

mayor tamaño105. Se desconoce si el aumento del glutamato es primario o 

secundario en la muerte celular en el glaucoma. 

 

2.5.2. Mecanismo mecánico 

La PIO, además de ser el primer factor de riesgo en el desarrollo del glaucoma, 

es el más reconocido en la génesis de la neuropatía óptica glaucomatosa110. 

Cuanto mayor es la cifra de PIO, mayor es la prevalencia de GCAA. La 

implicación del aumento de la PIO en el glaucoma es clara: Primero, la 

disminución de la PIO demostró disminuir la progresión del campo visual en 

sujetos que presentaban un glaucoma avanzado (AGIS)111. Y segundo, en 
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pacientes con GTN, la reducción de los valores de PIO en un 30%, se asocia a 

una menor pérdida de CV112. Ese aumento de la PIO, comprimiría los axones 

contra la lámina cribosa, produciendo un bloqueo en el flujo axonal en sentido 

anterógrado y retrógrado. La detención del flujo axoplasmático retrógrado, 

produce la muerte celular y, la degeneración walleriana distal secundaria a dicho 

proceso lesional. 

 

2.5.3. Mecanismo vascular 

Existen estudios que apoyan la hipótesis de la participación de un factor vascular 

en la patogenia del glaucoma, bien asociado al aumento de la PIO, o como 

mecanismo independiente. Existen signos angiográficos de isquemia capilar 

papilar en los pacientes con glaucoma113. Además, se han observado defectos en 

la vasodilatación coroidea en pacientes glaucomatosos114-116. Existen estudios 

que demuestran también reducciones en el flujo arterial retrobulbar, así como 

fallos en la autorregulación vascular117,118. Estos acontecimientos vasculares 

podrían explicar la entrada en apoptosis. 

 

2.5.4. Alteraciones bioquímicas 

El daño oxidativo parece tener un papel muy importante en la lesión celular 

glaucomatosa119,120. Experimentalmente, se ha observado que el aumento de PIO 

se asocia a un desequilibrio de radicales libres y aumenta el estrés oxidativo 

retiniano. Este estrés oxidativo parece estar mediado por el N-metil-D-Aspartato 

(NMDA). Su exceso condiciona un aumento de calcio intracelular y producción 

de superóxido (O2
-), metabolito básico en la producción de peroxinitrito 

(OONO-) el cual es tóxico para las células y activador de la apoptosis de las 
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células ganglionares de la retina. Sin embargo algún estudio ha demostrado 

cierta invulnerabilidad de las células ganglionares de la retina tanto in vitro 

como in vivo, siendo las células amacrinas las fundamentalmente afectadas por 

la exicitoxicidad por NMDA121. Además del aumento de iones oxidativos, existe 

una disminución de factores reductores como el glutatión. También se ha 

encontrado un aumento del Factor de Crecimiento Transformante β2 (TGF-β2) 

en ojos glaucomatosos. Este factor inhibe la proliferación celular epitelial 

favoreciendo la síntesis de la matriz extracelular. Así mismo se ha detectado en 

pacientes con glaucoma un descenso de la actividad de la enzima colagenasa y 

un aumento de la enzima inhibidora de la metaloproteinasa –1 en el humor 

acuoso. Se produce por tanto un desequilibrio entre síntesis y degradación de 

colágeno a favor de la acumulación de colágeno. Este desequilibrio puede 

traducirse en la pérdida de células de la malla trabecular y acumulación de 

colágeno a dicho nivel. 

 

3. Factores de riesgo para desarrollo de glaucoma 

Existen distintos factores de riesgo relacionados con el desarrollo de patología 

glaucomatosa. Los principales son los factores demográficos, los antecedentes 

familiares y la cifra de PIO. 

 

3.1. Factores demográficos (raza, edad y sexo) 

3.1.1. Raza: El GCAA es más prevalente en la raza negra122,123. Según el 

Baltimore Eye Survey la prevalencia en la raza negra, en algunos grupos de 

edad era 6 veces mayor que en la raza blanca12,124. Además presentan HTO 

y glaucoma a edades más tempranas, tienen una progresión más rápida y 
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con mayor riesgo de ceguera por glaucoma125-129. Todos estos hechos están 

probablemente influidos por la relación de la raza con otros factores de 

riesgo: 

• Parámetros morfológicos del disco óptico: El área del disco óptico de 

personas de raza negra es más grande tanto en sujetos sanos como 

glaucomatosos respecto a la raza blanca48,130-132. El cociente excavación/ 

papila era significativamente mayor en sujetos negros sanos, hipertensos 

oculares y GCAA recientemente diagnosticados48,130,133,134. Estudios con 

polarimetría láser han comprobado un espesor menor de la CFNR135, y 

un menor ANR en sujetos de raza negra48, Sin embargo, a pesar de tener 

discos ópticos más grandes y con más poros en la lámina cribosa, no hay 

evidencias de que tengan menor cantidad de tejido conectivo de 

soporte136. 

• Presión intraocular: La PIO según algunos estudios es mayor en sujetos 

de raza negra sanos, hipertensos oculares y con GCAA129,137,138 respecto 

a sujetos de raza blanca. Sin embargo en otros estudios111,133 no se 

encuentran diferencias estadísticamente significativas. Los sujetos de 

raza negra tienen un menor ECC139, que por sí se relaciona con un mayor 

desarrollo de patología glaucomatosa. 

• Refracción: En la raza negra hay una mayor prevalencia de GCAA y sin 

embargo una baja prevalencia de defectos refractivos. Esto sugeriría la 

teoría de que la mayor sensibilidad en la raza negra a padecer GCAA es 

independiente del defecto refractivo, o que en el caso de que exista una 

asociación, ésta sea muy débil140. 
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3.1.2. Sexo: Estudios de incidencia y prevalencia, muestran una tendencia hacia 

un mayor riesgo de desarrollar un glaucoma en hombres que en 

mujeres141,142. 

 

3.1.3. Edad: La incidencia de daño glaucomatoso aumenta con la edad en los 

diferentes tipos de glaucoma a excepción de las formas congénitas y 

juveniles. Con la edad ocurren tres factores que pueden estar relacionados 

con la mayor incidencia de glaucoma: La proporción de axones de células 

ganglionares disminuye a partir de los 50 años, siendo de unos 50.000 

axones por año143, por lo que en sujetos con glaucoma la pérdida será 

mayor. Además, las cifras de PIO aumentan con la edad y, la proporción de 

HTO que acaban desarrollando GCAA aumenta igualmente con el 

envejecimiento, por lo que la edad podría constituir por sí misma un factor 

de riesgo para desarrollo de glaucoma. 

 

3.2. Antecedentes familiares 

Los familiares de pacientes con GCAA tienen mayor riesgo de desarrollar 

glaucoma144-146. Casi el 50 % de los pacientes con GCAA y el 43% de los HTO 

tienen antecedentes familiares de glaucoma147. Esta asociación familiar puede 

deberse a factores genéticos, ambientales o a una combinación de ambos145. En 

algunos tipos de glaucoma se ha identificado la localización de genes asociados con 

estas patologías148; El glaucoma primario de ángulo abierto juvenil se transmite de 

forma autosómica dominante y, se asocia al gen MYOC, relacionado con el locus 

GLC1A149. El glaucoma pigmentario o síndrome de dispersión pigmentaria, se ha 

asociado a dos locus en el cromosoma 7q36 y en el cromosoma 18q11-21150. Por 
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último, el glaucoma congénito, el más directamente relacionado con patología 

genética, se asocia a el GLC3A (cromosoma 2p21) y al GLC3B (cromosoma 

1p36)151. Aun así existen casos no relacionados con las mutaciones descritas, por lo 

que deben existir otras asociaciones todavía no conocidas. 

 

3.3. Refracción 

Existe una asociación entre el defecto refractivo, fundamentalmente miópico, y la 

prevalencia de GPAA. Así la miopía es más frecuente en HTO, GCAA, GTN152. Y 

al contrario, existe una mayor prevalencia de glaucoma en pacientes miopes153. Está 

asociación entre miopía y glaucoma se ha relacionado con la mayor longitud axial 

de los ojos miopes. Esta mayor longitud se asocia a un aumento proporcional de la 

fuerza sobre la esclera y, por tanto, sobre la lámina cribosa, lo que podría explicar el 

daño axonal154. 

La hipermetropía también se considera factor de riesgo, ya que en sospechosos de 

glaucoma, la ausencia de hipermetropía actuó como factor pronóstico para el 

desarrollo de defectos en el campo visual154. Aún así, existen estudios que no han 

encontrado relación significativa entre defecto refractivo y GCAA140. 

 

3.4. Factores sistémicos 

Como ya se ha comentado, puede existir daño glaucomatoso con cifras de PIO 

normales, destacando el GTN. En él, los factores vasculares parecen tener una 

importancia patogénica mucho mayor. Hay tres grandes factores de riesgo 

vasculares: 

• Diabetes mellitus (DM): Independientemente de su relación causal con el 

glaucoma neovascular secundario a retinopatía diabética proliferativa, los 
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estudios sobre su relación con el GCAA son contradictorios. Muchos 

estudios encuentran una relación significativa entre la prevalencia de GCAA 

y la presencia de DM155-157. Otros por el contrario niegan dicha 

relación27,158,159. Estos resultados contrarios pueden deberse a los diferentes 

criterios de selección de los pacientes. Por ejemplo en el estudio de 

Framinghan159 se incluyeron los pacientes que padecían retinopatía diabética, 

mientras que el Baltimore Eye Study145 incluyó todos los pacientes que 

declararon ser diabéticos. Además los pacientes diabéticos se realizan 

revisiones oftalmológicas más frecuentes, lo que puede condicionar un sesgo 

observacional140. Sin embargo el estudio de Rótterdam encuentra una 

asociación estadísticamente significativa entre GCAA y pacientes con 

diagnóstico nuevo de DM156. Tampoco está claro si la relación entre DM y 

GCAA es secundaria a un aumento de la PIO en los pacientes diabéticos, o 

independiente de la misma157,160. 

• Prensión arterial: La relación entre la presión arterial y el glaucoma es 

compleja. Se postula que, inicialmente la hipertensión arterial (HTA) podría 

tener un efecto protector sobre el glaucoma, ya que existe un aumento del 

flujo arterial que condicionaría una mayor perfusión del nervio óptico. Sin 

embargo según progresa el daño vascular secundario a la hipertensión 

arterial, se produce un aumento de las resistencias vasculares al flujo, 

condicionando una menor presión de perfusión y produciendo el daño de los 

axones de las células ganglionares161. Sin embargo, pese a lo esperable por 

lo comentado anteriormente respecto al GTN, la HTA solo ha demostrado 

una relación significativa con el GCAA y no con el GTN156. A su vez, 

también existen estudios que relacionan la hipotensión arterial sistémica y la 
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prevalencia de GCAA138,162. La disminución de la presión arterial sistólica, 

produce una disminución en la presión de perfusión, que puede producir una 

lesión isquemia del nervio óptico. Existen estudios que demuestran que la 

mayoría de los pacientes no sufren daño glaucomatoso tras un súbito 

descenso de la presión sanguínea, sin embargo los pacientes con glaucoma sí 

podrían correr un mayor riesgo de empeorar su lesión163. 

• Fenómenos vasoespásticos: Existen estudios contradictorios acerca de la 

relación de los fenómenos vasoespásticos (Fenómeno de Raynaud y migraña 

con el GCAA con resultados contradictorios164-166. Si existe relación entre la 

migraña y el GTN61. 

 

Aún conocidas las relaciones previamente descritas, todavía no se conoce el mecanismo 

exacto de daño de las células ganglionares en el glaucoma, ni de que forma exactamente 

los distintos factores de riesgo afectan a esta patología. 

 

3.5. Paquimetría 

El Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS) demostró que los pacientes con 

córneas más finas presentaban un mayor riesgo para el desarrollo de daño 

glaucomatoso en comparación con sujetos con córneas más gruesas167. No es claro 

en la actualidad el verdadero mecanismo fisiopatogénico. Por una parte este riesgo 

aumentado puede ser debido a una infraestimación en la medida de PIO siendo la 

PIO real mayor y lesiva por tanto, para el nervio óptico. Pero, también se puede 

suponer que sujetos con una cornea fina presenten asimismo una esclera más fina, 

con una lámina cribosa más débil, con una mayor susceptibilidad al daño por la PIO. 

Es conocida, como se ha descrito anteriormente, la relación entre la mayor longitud 
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axial de los ojos miopes y una esclera más delgada. Experimentalmente, en modelos 

animales miopes, se ha observado un adelgazamiento de la esclera posterior, con 

una distribución y contenido de colágeno y de glucosaminglucanos diferente a los 

ojos normales. Esto condiciona una menor rigidez del tejido escleral y una menor 

resistencia a la fuerza generada por la PIO sobre las paredes del globo ocular168,169. 

El daño glaucomatoso del nervio óptico está relacionado con un ECC menor a la 

media170(carmen 161,162). Existe controversia sobre la relación entre la progresión 

del daño glaucomatoso y el ECC. Hay autores que concluyen que no existe relación 

entre el ECC y el desarrollo y progresión del glaucoma independiente de la 

influencia del ECC sobre las lecturas tonométricas. Otros autores, encuentran que el 

ECC es un factor de riesgo predictor de la afectación del CV en pacientes con 

glaucoma preperimétrico171,172. Los pacientes con menor ECC tenían mayor riesgo 

de desarrollar alteraciones perimétricas durante el periodo de tiempo de seguimiento, 

de forma que valores de ECC de 40 µm por debajo de la media, conllevaba un 60% 

de riesgo de desarrollo de daño glaucomatoso en el CV, concordando estos 

resultados con los del OHTS173. 

 

3.6. PIO 

La presión intraocular es el factor de riesgo principal en el glaucoma. Hay que 

destacar que aún así, no es per se diagnóstico de glaucoma, sino un factor adicional 

asociado al estudio morfológico de la papila y al estudio del campo visual. El rango 

de PIO considerado normal en la población se sitúa entre 10 y 21 mmHg, con una 

media de 16 mmHg y una desviación estándar de 3 mmHg. Hasta un 30-50% de los 

pacientes con glaucoma tiene cifras de PIO iniciales menores de 22 mmHg114.  



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

27 

Los grandes estudios multicéntricos (OHTS, AGIS, CIGTS y EMTG) han 

demostrado no solo que la incidencia de GCAA aumenta según se incrementan las 

cifras de PIO, sino que también que la reducción de las cifras de PIO disminuye la 

incidencia de nuevos casos y enlentece o detiene la progresión del glaucoma ya 

existente. 

Las fluctuaciones de la PIO, tanto a corto como a largo plazo se asocian a una 

mayor progresión del glaucoma, tanto mayor cuanto más amplio sea el rango de 

variación de las fluctuaciones174,175. 

Dado que la PIO no es el único factor en el desarrollo de glaucoma, es de suponer 

que el daño glaucomatoso en los pacientes con cifras de PIO normales, depende de 

una mayor susceptibilidad del nervio óptico ante cifras y variaciones menores de la 

PIO140. 

 

4. Métodos diagnósticos 

El daño glaucomatoso como hemos dicho, se caracteriza por un daño morfológico que 

se manifiesta por afectación de las pruebas funcionales. 

 

4.1. Perimetría 

La perimetría es la exploración funcional básica del nervio óptico en el glaucoma, y 

su alteración representa la afectación de los haces axonales del nervio óptico. Es 

básica en el diagnostico y en el seguimiento. Hay que destacar que la afectación del 

CV ocurre cuando existe una pérdida de hasta el 50% de las fibras nerviosas. 

Estadios previos de daño glaucomatoso, denominado glaucoma pre-perimétrico, 

pueden detectarse mediante la exploración morfológica de la CNO. 
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4.1.1. Campo visual normal 

El CV puede considerarse didácticamente según la analogía de Traquair como 

una “isla de visión rodeada de un mar de oscuridad”. Esta analogía se representa 

cuantitativamente por líneas a distintos niveles alrededor de la isla (isópteras) o 

por la altura de los distintos puntos de visión (sensibilidad). 

La costa de la isla representaría los límites del campo visual, que generalmente 

mide aproximadamente 60º nasales y superiores, 70-75º inferiores y 100-110 

temporales desde fijación. La forma por tanto es un óvalo horizontal con una 

depresión inferonasal. El tamaño del CV puede afectarse fácilmente por variable 

tanto fisiológicas como de la propia prueba, por lo que va a ser más útil en el 

diagnostico las alteraciones de la forma que del tamaño total. 

Los picos y valles de la isla corresponden con áreas de mayor o menor 

sensibilidad del CV. Estos puntos pueden determinarse fijando la menor 

intensidad del estimulo necesaria en un punto del CV, o dibujando isópteras con 

estímulos de menor intensidad luminosa. El área de mayor sensibilidad 

corresponde al punto de fijación en condiciones fotópicas. Este punto, situado en 

la fóvea, sería en la analogía de Traquair una alta montaña de ascenso suave 

rodeada de una gran meseta176. Ya en límites periféricos la sensibilidad se 

reduce bruscamente. 

Por último, hay que describir la mancha ciega del CV, que corresponde a la 

papila óptica. En ella, no existen elementos sensoriales retinianos, sino que es 

solo el conjunto de fibras nerviosas que transportan la información, y por tanto 

en esa área, no se detecta ningún estímulo luminoso. Se sitúa anatómicamente a 

unos 10-15º nasales a la fovea, por lo que la mancha ciega se sitúa a unos 10-15º 

en el campo visual temporal. En la mancha ciega existen dos partes, un 
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escotoma absoluto, correspondiente a la CNO, y un escotoma relativo que 

corresponde a la retina peripapilar que posee una sensibilidad reducida177. 

 

4.1.2. Defectos glaucomatosos 

Los daños del campo visual se pueden definir como: depresión, escotoma y 

contracción. 

• Depresión: Es un área de sensibilidad reducida sin área de sensibilidad 

normal circundante. Puede ser focal (como un escalón nasal) o 

generalizada (afecta a todo el campo visual y es característica de edad 

avanzada, pérdida de medios transparentes, miosis y daño glaucomatoso 

incipiente178-181. 

• Escotoma: Es un área con ausencia de percepción lumínica rodeada de 

un área de sensibilidad normal. Estos defectos focales pueden clasificarse 

en centrales o periféricos, y absolutos (persiste el escotoma pese al 

aumento de la sensibilidad luminosa) o relativos (desaparece el escotoma 

con estímulos luminosos más intensos). 

• Contracción: Es una reducción concéntrica del campo visual. La 

contracción de las isópteras en la perimetría cinética, como defecto 

temprano del CV, suele ser más marcada en el campo nasal182. 

 

El glaucoma presenta unos patrones típicos aunque no patognomónicos de 

afectación del CV 

• Escotoma paracentral: son defectos relativos o absolutos localizados en 

los 10 ° alrededor de la fijación. Pueden ocurrir de forma aislada o 

asociados a otros defectos. 
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• Escotoma arqueado de Bjerrum: son defectos localizados entre los 10º 

y los 20° alrededor de la fijación. El escotoma suele comenzar como un 

área de disminución de sensibilidad alrededor de la mancha ciega 

(Escotoma de Seidel), que se va extendiendo y profundizando llegando 

hasta el rafe medio horizontal acercándose a la fijación (incluso 1º de la 

fijación)183,184. Corresponde a la distribución arcuata de la CFNR. 

• Escalón nasal o de Ronne: Es una depresión relativa de la sensibilidad 

de un hemicampo horizontal comparado con el otro, debido a la 

afectación asimétrica de los haces nerviosos retinianos temporales. 

Afecta más frecuentemente al hemicampo superior (correspondiente con 

la más frecuente afectación papilar inferior). 

• Defectos temporales: Defecto en forma de cuña que se extiende desde la 

mancha ciega hacia el cuadrante temporal. Representa la lesión de las 

fibras nerviosas nasales y no respeta la línea media. Es un defecto menos 

frecuente que los restantes, y suele aparecer de forma tardía185,186. 

• Disminución generalizada de la sensibilidad: Es como se ha dicho 

previamente una depresión difusa del umbral visual en el CV y puede ser 

una forma de daño campimétrico en el glaucoma incipiente. 

• Aumento de la mancha ciega: Aunque muy inespecífico ya que puede 

aparecer en individuos normales o en distintas corioretinopatías, también 

se considera un cambio glaucomatoso precoz del CV. 

• Retracción concéntrica: Puede preceder a otros defectos del CV187. 

 

Los defectos más frecuentes en las fases iniciales del glaucoma corresponden 

generalmente a escotomas paracentrales acompañados de escalón nasal (51%), 
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seguidos por los defectos paracentrales aislados (26%), escalones nasales 

aislados (20%) y escalones temporales (3%)188. 

 

4.1.3. Tipos de perimetría 

Existen distintas técnicas de perimetría: por confrontación, cinética manual y, 

estática automatizada. La perimetría por confrontación tiene poca 

reproducibilidad por lo que es de poca utilidad en el diagnostico y seguimiento 

del glaucoma. La perimetría cinética manual y la estática automatizada son las 

más utilizadas clínicamente. Se basan en el estudio de la sensibilidad luminosa 

diferencial, medida mediante un punto luminoso sobre un fondo 

homogéneamente iluminado. 

 

4.1.3.1.Cinética manual: 

En este tipo de perimetría se proyecta un estímulo a lo largo de un meridiano, 

que se mueve desde la parte de “no visión” (subumbral) del campo visual a 

la zona de “visión” (supraumbral). Este procedimiento se repite en el resto 

de los meridianos. Se determinan los puntos del CV con la misma 

sensibilidad para así unirlos entre sí por líneas denominadas isópteras. Se 

puede variar el tamaño del estímulo y la luminancia para localizar otras 

isópteras. El perímetro cinético manual más utilizado es el de Goldmann. La 

perimetría cinética manual permite determinar fácilmente los límites del CV, 

sin embargo localiza más difícilmente escotomas. Actualmente ha sido 

sustituida  por la perimetría automatizada. 
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4.1.3.2. Estática automatizada 

Mide la capacidad del ojo para detectar la diferencia de contraste entre el 

estímulo diana y la luminosidad de la pantalla de fondo. Es más reproducible 

y más sensible que la perimetría cinética manual para defectos leves del 

campo visual, por lo que constituye la técnica básica para explorar el campo 

visual. A diferencia de la manual, requiere menor experiencia del explorador 

y una mayor experiencia del paciente, poseyendo una curva de aprendizaje 

más larga para obtener resultados fiables y reproducibles. 

 

4.2. Morfológicos 

4.2.1. Oftalmoscopia 

Constituye el método fundamental de estudio del la morfología de la cabeza del 

nervio óptico en el glaucoma. La oftalmoscopia directa no aporta una imagen 

estereoscópica de la papila, y por tanto tiene limitaciones. La oftalmoscopia 

indirecta si nos permite ver una imagen estereoscópica de la CNO. Es de 

especial utilidad la oftalmoscopia indirecta con lámpara de hendidura y lente de 

no contacto ya que, además de la estereopsis, proporciona una gran 

magnificación de la imagen. La evaluación subjetiva de la papila con 

oftalmoscopia indirecta ha demostrado una gran variabilidad incluso entre 

observadores expertos189-191, aunque un estudio encuentra menor variabilidad 

intraclase con la oftalmoscopia por observador experto que con el análisis de la 

papila por tomografía de coherencia óptica192.  
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4.2.2. Fotografía CFNR 

La realización de fotografías de la papila, tanto bidimensionales como 

estereoscópicas, permite un seguimiento detallado del paciente glaucomatoso. 

Requieren unos medios transparentes y un fotógrafo con experiencia. Permiten 

hacer mediciones comparativas entre excavación y palidez193,194, así como 

mediciones lineales directas de las estructuras de la CNO mediante técnicas 

planimétricas. Si se complementa con programas de análisis permiten medir 

áreas, como el área del ANR, la papila o la excavación, tanto global como por 

sectores. Pese a ser más difícil establecer los limites del ANR en las fotografías 

bidimensionales, existe un estudio que dice que tanto las fotografías 

bidimensionales como las estereoscópicas tienen un nivel de precisión muy 

similar195. Tiene una limitada reproducibilidad interobservador, lo que dificulta 

la comparación de los resultados obtenidos. La realización de fotografías con luz 

aneritra permite observar con mayor detalle los defectos en la CFNR que 

aparecen como áreas oscurecidas en contraste con el brillo normal de la retina196. 

 

4.2.3. Polarimetría láser 

La polarimetría láser (GDx Laser Diagnostic Technologies, Inc, San Diego) 

permite la medida del espesor de la CFNR debido a las propiedades 

birrefringentes de esta capa retiniana197. La birrefringencia de la CFNR se debe 

al paralelismo que presentan los axones en esta capa. Se basa en un láser de 

diodo con una longitud de onda de 780nm. Al atravesar la CFNR, los dos 

componentes del haz polarizado sufren un desfase entre sí (retardo), que va a ser 

medido por un detector que va a transformar este desfase en espesor medido en 

micras. En un estudio en monos se ha estimado que un grado de desfase 
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corresponde a 7,4 µm198. El aparato interpreta el perfil tridimensional del 

espesor de la CFNR en valor absoluto, y lo compara con una base normalizada 

en función de la edad, representándolo con mapas colorimétricos, y clasifica a 

los pacientes como sujetos normales, límite o fuera de la normalidad. El GDx no 

permite medir parámetros morfológicos papilares. Algunas estructuras del 

segmento anterior como la córnea y el cristalino también poseen propiedades de 

polarización199 que pueden influir en el examen con GDx. Para compensar este 

hecho se ha diseñado un GDx de compensación corneal variable (VCC) que 

presenta una mayor precisión en la medida del espesor de la CFNR200. 

 

4.2.4. Láser confocal de barrido 

Esta técnica se basa en la utilización de un láser de diodo de 670 nm de longitud 

de onda (HRT II, Heidelberg Retinal Tomograph, Alemania), que realiza una 

serie de cortes ópticos de la superficie del nervio óptico y de la retina peripapilar. 

El haz de láser recoge información de un único plano retiniano haciendo un 

barrido del espesor completo de la retina. Posteriormente se reconstruyen 

imágenes tridimensionales. Permite medir cuantitativamente parámetros 

morfométricos del nervio óptico y de la CFNR, como el volumen y forma de la 

excavación y la superficie del ANR. Los parámetros más significativos son la 

relación excavación-disco horizontal y vertical y, la relación del área de 

excavación-disco. También se puede realizar el seguimiento mediante 

tomografías seriadas, valorando la progresión del área de la excavación en 

relación con el área del disco. El programa de análisis del aparato dispone de 

distintas herramientas de análisis multivariante para clasificar a los individuos 

en normales, límite o glaucomatosos201-203. 
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4.2.5. Tomografía de coherencia óptica 

La tomografía de coherencia óptica utiliza una luz infrarroja de coherencia de 

longitud de onda de 820 nm (OCT, Humphrey Zeiss Instruments, Dublin, CA, 

USA). Una luz se dirige hacia la retina y otra se dirige hacia un espejo de 

referencia situado a una distancia conocida. Los ecos que se obtienen tras 

reflejarse en la retina se comparan con los provenientes del espejo de referencia, 

produciéndose un fenómeno de interferencia que es captado y medido por un 

detector. Un sistema de análisis detecta los cambios en reflectividad en las capas 

retinianas, transformándolos en medidas del espesor y representadas en una 

imagen anatómica colorimétrica. La OCT permite realizar una medida 

cuantitativa directa y objetiva del espesor de CFNR así como de las estructuras 

anatómicas papilares: anillo, disco y excavación204-206. La OCT puede detectar 

adelgazamientos en la CFNR antes de que se detecten alteraciones en el CV. 

 

4.3. Tonometría 

La tonometría o medida de la PIO es una exploración fundamental en el diagnostico 

y el seguimiento del glaucoma. Actualmente es además el único factor de riesgo 

sobre el que podemos actuar para tratar el glaucoma. La medida de la PIO en la 

practica clínica se realiza de forma indirecta, a través de la cornea. La medida 

directa, requiere la introducción de un sensor dentro del ojo, procedimiento 

inaceptable por su agresividad salvo durante los procedimientos quirúrgicos 

intraoculares. 
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4.3.1. Fisiología del humor acuoso 

El humor acuoso un fluido dinámico esencial para el mantenimiento de las 

estructuras oculares que ocupa la cámara anterior y posterior del ojo. Se produce 

por las células del epitelio pigmentario del cuerpo ciliar que lo secretan a la 

cámara posterior, y circula a través de la pupila hasta la cámara anterior. Deriva 

del plasma situado en la red capilar de los procesos ciliares. Su diferencia 

fundamental con el plasma es su mayor tonicidad y acidez, a expensas 

fundamentalmente de ácido ascórbico, y su práctica ausencia de proteínas. 

Carece de células debido a la presencia de la barrera hematoacuosa. 

Entre otras funciones, se encarga de nutrir algunos elementos del segmento 

anterior del ojo, como la cornea y el cristalino, ya que son avasculares. Otra 

función fundamental es el mantenimiento de la PIO. La PIO es el resultado del 

equilibrio entre la producción y la eliminación del humor acuoso y, la presión 

venosa epiescleral, determinado por la ecuación de Goldmann: 

 

Po = (F/C) + Pv 

 

Donde F es la formación del humor acuoso, C es la facilidad de eliminación de 

humor acuoso y, Pv la presión venosa epiescleral. 

 

El  humor acuoso se produce mediante transporte activo, difusión y 

ultrafiltración. El transporte activo o secreción es el mecanismo principal de 

producción, dependiente fundamentalmente de la función de dos enzimas, la 

Na+-K+ ATPasa y anhidrasa carbónica. Estos enzimas, generan un gradiente 

iónico Na+-K+ que condiciona el paso de la mayor parte del agua que va a 
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formar el humor acuoso. Mediante transporte activo, además del bombeo de Na+ 

y agua, se transportan otras moléculas como ácido ascórbico y aminoácidos. La 

difusión pasiva permite el paso de moléculas liposolubles debido a un gradiente 

de concentración a través de las membranas celulares. La ultrafiltración  

permite el paso de moléculas por diferencias de presión hidrostática y gradiente 

osmótico. Este mecanismo condiciona el paso de agua y moléculas hidrosolubles 

de pequeño tamaño207. 

 

El humor acuoso se elimina por dos vías, la vía convencional o trabecular y, la 

vía uveoescleral. No se conoce realmente el grado de participación en la 

eliminación de cada vía, ni en individuos sanos ni con patología glaucomatosa. 

Clásicamente se ha dicho que la vía trabecular es responsable del 90% de la 

eliminación del humor acuoso, y se produce a través del trabeculum en el ángulo 

iridocorneal. De interior a exterior se diferencian tres capas: retículo uveal, 

retículo corneoescleral y el tejido yuxtacanalicular. La eliminación del humor 

acuoso se produce a través de la parte más posterior que está en contacto con el 

canal de Schlemm, el cual con el paso del tiempo y del fluido se pigmenta, lo 

que favorece su identificación gonioscópica. Desde el canal de Schlemm, el 

humor acuoso drena a través del sistema venoso escleral y conjuntival. La vía 

uveoescleral supuestamente elimina el 10% restante del humor acuoso. Desde el 

cuerpo ciliar y la raíz del iris, el humor acuoso drena directamente hacia el 

espacio supraaracnoideo208. 
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4.3.2. PIO “normal” y distribución de la PIO en la población general 

En el contexto del glaucoma, podemos definir PIO normal, como aquella que es, 

en general, bien tolerada por el nervio óptico. Dado que no todos lo ojos 

responden igual a las distintas cifras de PIO, no se debe dar un valor numérico 

exacto. Por tanto debemos abordar esta presión normal desde un punto de vista 

estadístico, estudiando la distribución de la PIO en la población general y 

observando que cifras son las que condicionan un mayor riesgo de desarrollo de 

NOG. Estadísticamente en la población general sana, se considera PIO normal, 

la situada en el rango de 10-21 mmHg209,210. En 1958, Leydhecker et al.211 

midieron la PIO con el Tonómetro de Schiøtz a 10.000 personas sanas, sin 

enfermedad ocular. Observaron que tenía una distribución gaussiana, desviada 

hacia los valores más altos. Lo interpretaron como la asociación de dos 

subpoblaciones, una principal de individuos normales, y otra pequeña de 

pacientes con glaucoma no previamente detectados. La media de la PIO que 

observaron fue 15,5 +/- 2,57, situando el límite alto (2 desviaciones estándar de 

la media) en 20,5. Pero dado que hemos dicho que la curva de gauss está 

desplazada, no podemos aceptar de forma estricta esos límites, más cuando ya 

hemos comentado las distintas susceptibilidades individuales a los aumentos de 

PIO212. Otros estudios han llegado a unos resultados similares, con pequeñas 

diferencias debidas probablemente a distintas poblaciones dianas y a los 

distintos métodos de tonometría empleados 209,213-216 pero de momento no 

podemos establecer unos limites definidos entre valores de PIO normales y 

patológicos, sabiendo además que existe un subtipo de glaucoma caracterizado 

por tener la PIO dentro de rangos estadísticamente normales. 
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4.3.3. Factores que influyen en la PIO 

Existen distintos factores que pueden influir en el nivel de la PIO. Podemos 

clasificarlos en factores que influyen a largo o corto plazo. 

 

4.3.3.1. Largo plazo 

 

4.3.3.1.1. Genética 

La PIO parece influirse en la población general por factores hereditarios, 

probablemente a través de una herencia poligénica y multifactorial217-219. 

También tienen cifras más altas de PIO los familiares de pacientes con 

glaucoma209,220 

 

4.3.3.1.2. Edad 

En general la PIO aumenta con la edad. Es claramente menor en niños, 

aunque este dato puede verse afectado por la mala colaboración durante 

la medida o en caso de hacerse bajo anestesia general, por los fármacos 

utilizados durante la misma221, o por el propio blefarostato222. Los 

distintos estudios han mostrado unos rangos de PIO al nacimiento entre 

9,5-11,5 mmHg, con cifras en torno a los 14 mmHg a los 4 años, 

dependiendo en gran medida del tipo de tonometría, siendo mucho 

menores con el Tonómetro de Perkins223-225. En los adultos de entre 20 y 

40 años, la distribución de las cifras de PIO sigue una distribución 

normal209. A partir de los 40 años, la curva gaussiana empieza a 

desplazarse como ya he comentado hacia valores más altos. Aunque 

pueden coexistir distintos factores de confusión que justifiquen este dato, 
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como la hipertensión arterial, la obesidad o la frecuencia cardiaca, 

muchos autores encuentran una correlación dependiente positiva entre la 

edad y la PIO215,226-229. Con la edad disminuye la producción de humor 

acuoso, por lo que el aumento de la PIO probablemente se deba a una 

disminución en el drenaje, bien por la vía convencional o por la 

uveoescleral. 

 

4.3.3.1.3. Sexo 

Entre los 20-40 años de edad, las medidas son equivalentes entre ambos 

sexos. Después de la menopausia, la media de la PIO es levemente 

mayor en las mujeres209. 

 

4.3.3.1.4. Raza 

Existen distintos valores de PIO entre las distintas razas. Se han descrito 

valores de PIO más altos en personas de raza negra, así como en 

personas nacidas en África y Asia respecto a las nacidas en Europa o 

América226,230. Kass et al. Encontraron valores de PIO más bajos entre 

los indios Zuni respecto a los sujetos control231. 

 

4.3.3.1.5. Error refractivo 

Se ha descrito en distintos estudios una relación positiva tanto entre el 

grado de miopía como la longitud axial con la PIO. Aunque en un 

estudio en el que se comparaban entre sí ambos ojos de pacientes con 

anisometropía miópica, no se encontraron diferencias. Los miopes tienen 

mayor predisposición al desarrollo de glaucoma primario de ángulo 
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abierto, pero no se sabe si la mayor frecuencia de glaucoma se refleja por 

una PIO mayor, o si la aparición más temprana del glaucoma es debida a 

los valores más altos de PIO220,226,232-235. 

 

4.3.3.2. Corto plazo 

 

4.3.3.2.1. Variación diurna 

Al igual que otros parámetros corporales, la PIO varía a lo largo del día. 

Estas variaciones son aproximadamente entre 3-6 mmHg, existiendo 

generalmente un pico máximo por la mañana, bien a primeras horas, o 

antes del mediodía 236,237. Además de este pico máximo, se han 

observado fluctuaciones a lo largo de todo el día238,239. Se postula que 

esta dependencia con el ritmo circadiano tiene que ver con el ritmo 

circadiano del cortisol, ya que presentan curvas similares, y porque la 

alteración en el ritmo del cortisol produce a su vez una alteración en el 

ritmo circadiano de la PIO240,241. También se ha postulado que el 

aumento nocturno de la PIO se deba al cambio a la posición de supino 

para dormir, ya que en supino aumenta la presión venos epiescleral y por 

tanto la dificultad al drenaje del humor acuoso242. 

En el glaucoma existe una alteración de la variabilidad diurna de la PIO, 

con variaciones por encima de 10 mmHg, llegando en casos hasta 

aumentos de 30 mmHg. También hay casos de glaucoma en los que 

prácticamente no hay variabilidad en la PIO, produciendo curvas de 

presión planas239,243. 
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4.3.3.2.2. Variación postural 

Existen variaciones según la postura, con cambios entre 0,3-6 mmHg al 

pasar de sentado a supino. Progresivamente tras el cambio se va 

compensado ese aumento por mecanismos de autorregulación. En el 

glaucoma existe una mayor variación postural, más duradera, 

probablemente debida a alteración en los mecanismos de 

autorregulación244,245. 

 

4.3.3.2.3. Ejercicio físico 

El ejercicio puede aumentar o disminuir la PIO en función del tipo de 

ejercicio físico que se trate. El ejercicio prolongado como correr, en 

general disminuye la PIO246,247. Se han descrito diferentes mecanismos 

por el cual se produce este descenso248,249. Aquellos ejercicios que 

condicionan movimiento de valsalva, producen un aumento de la PIO, al 

igual que tocar instrumentos de viento250. 

 

4.3.3.2.4. Parpadeo y movimientos oculares 

La presión externa sobre el ojo, lógicamente aumenta la PIO. La presión 

aplicada durante el parpadeo, aumenta hasta 10 mmHg la PIO, mientras 

que el rascado de los párpados puede llegar a aumentar la PIO hasta 90 

mmHg251. Los movimientos oculares, en caso de estrabismo restrictivo 

como en la orbitopatía tiroidea, aumentan la PIO al mover el ojo en la 

dirección contraria al músculo afectado252. 
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4.3.3.2.5. Condiciones sistémicas 

La hipertensión arterial se ha relacionado con un aumento de la 

PIO215,216,227,228,230,253,254. Otros factores sistémicos que se asocian a 

aumentos de la PIO son la obesidad, la frecuencia cardiaca, la 

hipertermia y la concentración de hemoglobina215,227,228,255. 

Además de la relación descrita con el cortisol en el ritmo circadiano, la 

PIO tiene otras influencias hormonales: aumenta por la acción de la 

hormona adrenocorticotropa (ACTH), la hormona de crecimiento (GH) y 

los glucocorticoides, y disminuye por la acción de la progesterona, los 

estrógenos, la hormona coriónica (hCG) y la relaxina256,257. La influencia 

por las hormonas sexuales femeninas no condiciona variaciones a lo 

largo del ciclo menstrual, sin embargo sí disminuye la PIO levemente 

durante el embarazo. 

Los pacientes diabéticos también poseen cifras más altas de la PIO258. 

 

4.3.3.2.6. Factores ambientales 

La exposición a aire frío produce una disminución de la PIO 

probablemente asociada a una disminución de la presión venosa 

epiescleral259. 

La ingravidez produce un aumento brusco de la PIO, por desplazamiento 

cefálico de los compartimentos líquidos intra y extravasculares260. 
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4.3.3.2.7. Tóxicos y fármacos 

Independientemente de los fármacos antiglaucomatosos, la PIO se ve 

afectada por drogas como el alcohol, la cafeína, el tabaco y los 

canabinoides, y fármacos sistémicos como los anticolinérgicos o 

antiepilépticos. 

 

4.3.4. Tipos de tonometría 

Existen básicamente tres tipos de tonometría, cada una de ellas con un 

tonómetro de referencia, dependiendo del tipo de deformación que producen en 

la cornea: la tonometría de indentación, que produce una deformación en forma 

de cono truncado, la de aplanación, que simplemente aplana la córnea en un área 

determinada, y la de contorno dinámico, en la que no existe deformación de la 

cornea y mide la presión introcular por equivalencia de contornos. 

 

4.3.4.1.Indentación – Schiøtz (TIS) 

4.3.4.1.1. Principio físico 

Cuando el vástago del tonómetro indenta la cornea, aumenta 

artificialmente la presión intraocular en reposo (P0) a un nuevo valor (Pt). 

El Tonómetro mide Pt y por lo tanto se debe convertir el resultado a P0 en 

función de una escala determinada para cada peso. Este calibrado se 

estimó inicialmente comparándolo con la presión medida por canulación 

directa en ojos enucleados, mediante una cámara artificial que simulaba 

la órbita. 

El cambio de P0 a Pt es el reflejo de la resistencia de los tejidos oculares 

al desplazamiento de un volumen determinado de líquido. El valor 
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matemático a estos cambios lo aportaron los trabajos de Friedenwald, 

que desarrollo una fórmula empírica de relación lineal entre el logaritmo 

de la presión y el volumen de cambio determinado para un ojo261,262. La 

fórmula de cálculo de la presión de Friedenwald contiene una constante 

K, que él denominó coeficiente de rigidez ocular, y que representa la 

resistencia a la distensión de los tejidos oculares. Para calcular K, creó 

un nomograma, mediante el cual se puede estimar K mediante dos 

medidas de la presión obtenidas con dos pesos distintos261,263-265. La 

presión obtenida por este método, ha sido corroborada por posteriores 

estudios que lo comparan con tonómetros de aplanación. Las tablas 

creadas en 1948 para una K de 0,0245, son las que han demostrado una 

mayor precisión de medida en comparación con la tonometría de 

aplanación de Goldmann266-268. 

 

4.3.4.1.2. Descripción del Tonómetro 

El Tonómetro tiene una base que se apoya sobre la superficie de la 

cornea con el paciente en decúbito supino. La base tiene un orificio 

central por el cual pasa un vástago que indenta la cornea. Según el grado 

de indentación producido, el vástago desplaza una aguja que marca un 

valor en una escala. El vástago lleva incorporado una pesa de 5,5 g, y se 

le pueden sumar otras pesas hasta 7,5g, 10g y 15g. 
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Fig. 1. Tonómetro de Schiøtz 

  

4.3.4.1.3. Técnica de medida 

Se realiza con el paciente en decúbito supino y con anestesia tópica. Se le 

pide que fije un objeto en dirección vertical completamente y abriendo 

suavemente los párpados, se sitúa la base del Tonómetro sobre la córnea. 

Se ve el valor que marca la aguja en la escala y se anota. En caso de 

situarse entre dos valores, debe registrarse el valor intermedio. 

Generalmente se mide inicialmente solo con la pesa de 5,5g incorporada 

y solo en caso de lecturas menores a 4 se añade más peso. Se compara el 

valor registrado con la tabla para ese peso y se obtiene la cifra de PIO. 

Para calcular la rigidez ocular es necesario realizar 2, o mejor 3, medidas 

con pesos diferentes para luego sobre el nomograma de Friedenwald 

trazar la recta que une los 3 puntos y ver donde corta el porta-ángulos 

que representa el coeficiente de rigidez ocular (K). 

 

4.3.4.1.4. Fuentes de error 

Lo primero que hay que tener en cuenta es que la tonometría de 

indentación asume que todos los ojos responden de la misma forma a la 
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indentación, ya que la fórmula tiene un valor de K constante. Por tanto 

cualquier factor que altere el valor de K producirá errores en la medida 

de la PIO. Para ello, se puede corregir cada medida según el nomograma 

de Friedenwald para aislar el efecto de la rigidez ocular según se ha 

descrito en al apartado anterior. 

Otro factor que influye en la medida es el radio de curvatura corneal, ya 

que un radio de curvatura mayor condiciona un mayor volumen de 

líquido desplazado. Durante la calibración y el desarrollo de las fórmulas 

matemáticas de Friedenwald y de Moses, se observó como las dos 

constantes de la formula principal de calculo de la presión, tenían una 

correlación estadísticamente significativa con el radio de curvatura 

corneal, mientras que no tenían relación con el espesor corneal 

central263,269. 

Otro factor que influye en la medida es el efecto tonográfico. Al 

desplazar una cantidad grande de humor acuoso por la indentación 

ejercida, se produce un aumento de la PIO. Como la eliminación por la 

vía convencional es presión y tiempo dependiente, si la indentación se 

mantiene en el tiempo, puede producir una disminución el valor de la 

PIO. 

 

4.3.4.1.5. Tonografía 

La tonografía es un método de medida cuya utilización en la actualidad 

queda limitada al campo de la investigación. Realiza un registro de PIO 

en un periodo de tiempo variable, durante el cual se indenta el ojo. Se 

realiza con un tonómetro Schiøtz electrónico, el cual lleva a cabo un 
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estudio de la variación de presión intraocular durante el tiempo de 

registro que suele estar en torno a cinco minutos. La indentación produce 

un aumento de la PIO. Como la vía de eliminación convencional del 

humor acuoso es PIO dependiente, durante la prueba esta aumenta y se 

refleja una disminución en la medida de la PIO. Se obtiene un registro de 

PIO que muestra las posibles alteraciones existentes en la eliminación de 

humor acuoso. La facilidad de eliminación de humor acuoso se expresa 

en microlitros por minuto por mmHg, estando el valor normal 

comprendido entre 0.22-0.28 µl/min/mmHg. 

 

4.3.4.1.6. Capacidad de medir la rigidez ocular 

Una ventaja del TIS es que es el único tonómetro que es capaz de 

calcular la rigidez ocular. Para calcularla como hemos comentado 

previamente son necesarias al menos 2 medidas obtenidas con distintos 

pesos, y con ellas trazar una recta en el nomograma de Friedenwald. 

Friedenwald estableció que la K media es de 0,0245 aunque 

posteriormente la modificó por 0,0215. Las tablas de PIO realizadas con 

el primer valor (tablas de 1948) se aproximan más a los valores 

obtenidos con la tonometría de aplanación de Goldmann.263,264,266,267 

 

4.3.4.1.7. Otros tonómetros de indentación: Analizador de Respuesta 

Ocular (ORA) 

El analizador de respuesta ocular (Ocular Response Analyzer, ORA) 

determina las propiedades biomecánicas de la córnea por medio de la 

relación existente entre la fuerza aplicada y el desplazamiento que se 
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produce sobre la superficie corneal. En función de la respuesta corneal 

mide la PIO y la histéresis corneal. Este dispositivo emite pulsos de aire 

de 20 ms que van a producir un desplazamiento corneal con la 

consiguiente aplanación y posterior leve concavidad. Tras esta 

aplanación, al cesar la fuerza, se produce la recuperación de la curvatura-

convexidad corneal, pasando nuevamente por un nuevo momento de 

estado de aplanación. Mediante un detector de colimación electro-óptica, 

el dispositivo es capaz de detectar el momento en que ocurre el estado de 

aplanación, registrando a su vez la presión que está siendo ejercida para 

la aplanación durante el aumento y el descenso de la fuerza del aire. Para 

diferenciar entre las propiedades biomecánicas de la córnea y la PIO, el 

ORA utiliza un método que elimina las posibles interferencias entre estos 

dos parámetros en una única medida. Se llevan a cabo pares de medida, 

ya que una única medida no puede determinar la independencia de las 

propiedades corneales y de PIO. Las dos medidas se realizan en 20 

milisegundos, de forma que se asegura que no influyen factores externos 

como el pulso ocular o los movimientos oculares. Ambas medidas de la 

presión son distintas dadas las propiedades viscoelásticas de la córnea. 

La diferencia entre ambas medidas representa la histéresis corneal, y la 

media de ambas presiones la PIO. Podemos considerarlo por tanto como 

un tonómetro de indentación por aire. 
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Fig. 2. Gráfica de medida con ORA. La línea verde representa la presión 

intraocular que es medida en 2 momentos, uno cuando pasa por primera 

vez por el estado de aplanación, y la segunda cuando regresa tras una 

leve indentación. La diferencia entre estas presiones, representa la 

histéresis corneal. 

 

Una diferencia fundamental entre el ORA y el TIS es que la indentación 

producida por el TIS es constante, mientras que la producida con el ORA 

es progresiva, y además sólo realiza medidas cuando la cornea pasa por 

el estado de aplanación a la ida y a la vuelta de la indentación. 

 

4.3.4.2.Aplanación – Goldmann (TAG) 

4.3.4.2.1. Principio físico 

Se basa en el principio de Imbert-Fick,270,271 según el cual, una fuerza 

externa aplicada sobre una esfera (W), es igual a la presión en la esfera 

(Pt) por el área aplanada (A). 
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W = Pt x A 

 

Para que se cumpla esta ley, la esfera debe ser infinitamente fina, 

perfectamente elástica y, flexible, y seca. Factores que no cumple la 

cornea, ya que: es asférica, no es completamente elástica y presenta 

cierta resistencia a ser aplanada (E), no es infinitamente fina, lo que 

produce que la superficie externa de aplanación (A) sea distinta de la 

superficie interna aplanada (A1), y además, dada la presencia de la 

lágrima existe cierta tensión superficial (S). Por lo tanto la fórmula 

aplicada a la cornea varía: 

 

W + S = PtA1 + E 

 

Cuando A1 vale 7,35 mm2, las fuerzas opuestas de rigidez corneal (E) y 

tensión de superficie (S) se anulan respectivamente. Goldmann 

desarrolló su dispositivo de medida con un diámetro de 3.06 mm, ya que 

para ese A, A1 es de 7,35 mm2. Además una fuerza de 0.1 g aplicada 

sobre el tonómetro corresponde a 1 mm Hg. 

Como el volumen de líquido desplazado por un área aplanada de 3,06 

mm es de 0,5 mm3, puede considerarse a efectos prácticos que no existe 

efecto tonográfico. En la práctica clínica, se asume que el ojo se 

comporta como una esfera perfecta. 

Durante los estudios de Goldmann, se desconocía la relación entre 

espesor corneal central (ECC) y PIO. Goldmann y Schmidt realizaron la 
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modificación de la formula de Imbert-Fick en función de una 

paquimetría media, calibrado el tonómetro para 520 micras271. Como 

luego veremos este es el principal inconveniente de la tonometría de 

aplanación, ya que requiere conocimiento del ECC para evitar 

sobreestimaciones o infraestimaciones de la PIO. 

 

4.3.4.2.2. Descripción del Tonómetro 

La punta del tonómetro es un biprisma de plástico con el que se aplana la 

cornea. Está montado sobre la lámpara de hendidura, de la que recibe la 

fuente de luz, permitiendo además al observador mirar a través del centro 

del biprisma. Cada prisma de la punta, al recibir la luz, transforma el 

círculo de aplanamiento en dos semicírculos. Estos dos semicírculos se 

superponen cuando el diámetro de cornea aplanada es de 3,06 mm. La 

punta del tonómetro está unida mediante una varilla a la base del 

tonómetro que contiene los mecanismos para ejercer y reflejar la fuerza 

de aplanamiento sobre la cornea. 

 

Fig. 3. Tonómetro de Goldmann 
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4.3.4.2.3. Técnica de medida 

Se realiza tras aplicación de anestesia tópica y tinción de la película 

lacrimal con fluoresceína. Se ilumina la punta del tonómetro con la luz 

cobalto de la lámpara de hendidura. Se apoya suavemente la punta del 

tonómetro sobre la córnea hasta ver aparecer los dos semicírculos, y se 

gira la rueda del tonómetro hasta que los márgenes internos de los 

semicírculos entran en contacto entre sí. Cuando el tonómetro está bien 

situado se aprecian los movimientos de los semicírculos debidos al pulso 

ocular. Debe medirse el punto medio del ciclo. 

 

 

Fig. 4. Imagen de la medida con TAG. Deben coincidir los márgenes 

internos de ambos semicírculos. 

 

4.3.4.2.4. Fuentes de error 

La altura del menisco lacrimal puede alterar la medida, de forma que 

meniscos grandes sobrestiman la medida. Una diferencia en el tamaño de 

ambos semicírculos también tiende a dar lecturas de PIO más elevadas. 

Un ECC distinto al utilizado para la calibración de tonómetro también 

produce lecturas equivocas de la PIO, de forma que las corneas más 

gruesas sobreestiman la PIO, y las finas la infraestiman272. Analizaré con 

más de detalle esta relación más adelante. 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

54 

El poder dióptrico corneal también influye en la medida, aumentando la 

PIO 1 mmHg por cada 3 dioptrías273. El astigmatismo también influye, 

dependiendo además del eje del mismo. Por cada 4 dioptrías de 

astigmatismo, se sobrestima 1 mmHg en los astigmatismos en contra de 

la regla y se infraestima 1 mmHg en los astigmatismos a favor de la regla. 

Para evitar esta influencia se puede o hacer la media entre las mediciones 

de cada eje, o situar la línea entre los prismas a 45º del eje de mayor 

potencia corneal274,275. 

El contacto prolongado de la punta del tonómetro puede producir tinción 

corneal con la fluoresceína por desepitelización, así como una 

disminución de la PIO, produciendo por ambos casos una lectura 

incorrecta de la misma. 

 

4.3.4.2.5. Otros tonómetros de aplanación 

Tonómetro de Perkins: La única diferencia con el tonómetro de 

Goldmann, es que no se coloca en la lámpara de hendidura. La fuente de 

luz está incorporada en el propio tonómetro276. Su principal ventaja es el 

contrapeso que lleva y que permite la toma de la PIO en pacientes 

encamados. 

 

Tonómetro de Draeger: Es como el de Perkins, pero utiliza una punta 

distinta, y la fuerza de aplanación en vez de ejercerse de forma manual, 

se ejerce de forma mecánica. 
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Tono-pen: Es una variante moderna del tonómetro de Mackay-Marg. 

Mide la fuerza necesaria para mantener aplanada la cornea mediante un 

émbolo nivelado con una funda, de forma que la influencia de la rigidez 

ocular es transmitida a la funda, y por lo tanto el émbolo solo mide la 

PIO277. La medición se realiza de forma electrónica. Toma entre 4 y 10 

mediciones, mostrando la media junto con el grado de variabilidad entre 

las medidas278. Es el más preciso de todos los tonómetros basados en el 

de Mackay-Marg. 

 

Pneumotonómetro: Se basa también en el tonómetro de Mackay-Marg, 

en el sentido en el que el sensor, en este caso un chorro de aire, mide la 

PIO transfiriendo la influencia de la fuerza requerida para doblar la 

cornea a otra estructura. El sensor es una boquilla cubierta con una 

membrana de silastic, con un diámetro externo de 25 pulgadas, y una 

cámara interna de 2 mm. Comienza a medir al apoyarse sobre la cornea y 

la va aplanando progresivamente, cada vez con mayor diámetro. Cuando 

sobrepasa los 2 mm de la cámara interna, la fuerza necesaria para doblar 

la cornea ocurre a expensas de la boquilla y no del sensor, lo que produce 

una caída en el registro, correspondiendo a la PIO real. Puede usarse para 

realizar un registro continuo279,280. Se ha comunicado en algunos 

artículos una mayor dependencia del ECC que la TAG281. 

 

4.3.4.2.6. Tonómetro de no contacto 

Utiliza un chorro de aire que aplana la cornea, pero no debe confundirse 

con el pneumotonómetro. Tiene la gran ventaja de que ningún material 
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entra en contacto con el ojo. El tonómetro crea un chorro de aire a partir 

del aire de la habitación y lo dirige de forma perpendicular a la cornea. 

Emite además un haz de luz que se dirige de forma oblicua a la cornea y 

un sensor capta únicamente los rayos coaxiales recibidos. El chorro de 

aire, va a alterar la superficie de la cornea, haciendo que los rayos de luz 

reflejados sean más paralelos. Aunque el grado de deformidad corneal 

con el chorro de aire es muy variable, se postula que la PIO se registra 

cuando el aire aplana la cornea, que es el momento en el que más rayos 

de luz reflejados son paralelos. Las medidas se calibraron en 

comparación con el tonómetro de Goldmann282-284. 

 

4.3.4.3.Contorno dinámico – Pascal (TCD) 

4.3.4.3.1. Principio físico 

Es un tonómetro de tercera generación, digital y de contacto. Como 

hemos visto, los valores obtenidos con el tonómetro de referencia de 

Goldmann, se influyen en gran medida por las propiedades físicas 

corneales. La idea de conseguir una medida de la presión que no se viese 

afectada por las propiedades físicas de la cornea, comienza por idear una 

dispositivo de detección con una curvatura equivalente a la de esta, para 

evitar deformidades geométricas. 

La cornea, mantiene su forma, siempre que las presiones a ambos lados 

de todo el ojo sean iguales285. Para idear ese sensor que mantenga esa 

forma determinada: 

Imaginamos un ojo, rodeado en su totalidad por una resina fundida. Esa 

resina fundida, se somete a una presión p que iguala a la del globo. La 
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PIO crea una fuerza F sobre las paredes del ojo (cornea y esclera). Si se 

deja secar esa resina, sin variar las condiciones externas, formara un 

molde rígido que representara casi de forma equivalente el tamaño y 

forma del ojo. Si se sustituye un fragmento de esa resina por un sensor de 

presión, el sensor medirá la presión que F sigue ejerciendo sobre las 

paredes del globo. Lógicamente este dispositivo hipotético, no es 

aplicable a la clínica, ya que requiere el aislamiento completo del globo 

ocular. Para solventar este problema, el aparato se forma, por una punta 

cóncava, que cubra solo la parte central de la cornea, y tenga la misma 

curvatura. Al cubrir solo una parte, se crean unas fuerzas tangenciales 

(σt) que hacen que el radio de la zona cubierta (Rc+∆R) sea mayor que el 

radio corneal normal (Rc). La igualdad de los radios en la zona central 

(d) se denomina “condición de enfrentamiento de contorno”. Si se 

incluye un sensor de presión más pequeño que d, dentro de d, medirá de 

forma exacta la PIO. 

Una vez apoyado el tonómetro, y obtenida la condición de 

enfrentamiento de contorno, las fuerzas que intervienen en la medida 

constituyen un equilibrio. Se pueden describir estas fuerzas como: 

 

Fpio+Fc+Fr+Fap=0 

 

Siendo Fpio la fuerza desarrollada por la PIO, Fc la producida por la 

capilaridad de la película lacrimal, que debido al pequeño hueco que 

existe entre la cornea y el tonómetro, aumenta considerablemente. Fr 

representa la fuerza producida por la rigidez corneal, y a diferencia de la 
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anterior, es muy pequeña, dado a la escasa deformación de la cornea con 

el enfrentamiento de contorno, respecto a la tonometría por aplanación. 

Fap corresponde a la fuerza necesaria que hay que aplicar para conseguir 

apoyar el tonómetro a la córnea286-288. 

 

4.3.4.3.2. Descripción del Tonómetro 

Como ya se ha comentado la punta del tonómetro es una superficie 

cóncava que apoya sobre la córnea. 

Para los primeros análisis se construyeron tonómetros con puntas con 

diferentes formas de contorno. En todas ellas, se colocó en el eje óptico 

de la punta un sensor de presión digital de 1,5 mm. Los prototipos se 

instalaron en tonómetros de Goldmann estándar, para aprovechar las 

ventajas de la lámpara de hendidura.  

En un primer estudio, se compararon los cambios en la medida de la PIO 

en el sensor con cada diámetro de la punta, tanto con puntas planas como 

con puntas de distintos radios de curvatura, todos ellos sometidos a una 

fuerza de aplanación de 1 gramo (1 en la escala del GAT o 10 mmHg). 

Se observó que: con la punta plana se producen grandes cambios de 

presión al cambiar el diámetro del cono, y que con la punta con 

concavidad, tanto con la de 9,5 mm como con la de 10,5 mm de radio, 

los cambios en la medida debidos al desplazamiento del volumen 

intraocular eran menores del 1%, y por tanto despreciables en la medida 

de la presión. 

Otro estudio, compara los cambios detectados en el sensor digital al 

variar la fuerza de aposición con el tonómetro de aplanación de 
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Goldmann, de nuevo con la punta plana y distintos diámetros de punta 

cóncava. Los resultados demostraron grandes cambios en la medida 

cuando se usaba la punta plana, pero prácticamente no existían entre las 

presiones medidas bajo una fuerza de aposición de entre 1 y 4 g, cuando 

se media con la punta cóncava de 9,5 o 10,5 mm de diámetro. Debido a 

los resultados de este estudio, el primer prototipo de DCT, se construyo 

con una punta de 10,5 mm bajo una presión de aplanación de 1 g286. 

La punta se une a una base donde está el procesador, con una pantalla 

donde muestra la cifra de PIO, la calidad de la medida, la amplitud del 

pulso ocular y la frecuencia cardiaca. 

 

Fig. 5. Tonómetro de Contorno Dinámico 

 

4.3.4.3.3. Técnica de medida 

Se activa el tonómetro y se apoya sobra la cornea bajo anestesia tópica, 

alineando la punta del tonómetro con el círculo donde se sitúa el sensor, 

hasta que comienza a emitir el sonido de medida. Es un sonido que 

marca ciclos. Hay que medir mínimo 6 ciclos, tras los cuales se separa el 

tonómetro, y este muestra directamente los resultados de las mediciones. 
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Fig. 6. Imagen de toma de medida con el TCD. Se debe alinear el centro 

del tonómetro con el círculo que transparenta el iris formado en la cornea. 

 

4.3.4.3.4. Fuentes de error 

Están menos estudiados que con los otros tipos de tonómetros. Hasta 

ahora, sobre el que más se ha publicado es sobre el espesor corneal 

central, que será analizada su relación más adelante. Como se basa en el 

enfrentamiento de contornos, es de esperar una menor influencia por las 

propiedades biofísicas corneales287. 

Las medidas de la PIO tomadas con TAG y con TCD, tienen una alta 

correlación, aunque la TCD muestra valores de PIO más elevados289-296. 

Esto sugiere una diferente calibración de ambos tonómetros, que sin 

embargo si son capaces de medir el mismo valor con una alta correlación. 

Probablemente esta diferencia se deba a que TCD fue calibrado con 

valores manométricos y no enfrentado con la TAG. Feltgen encuentra un 

valor de PIO real (por canulación directa) más similar obtenido por TCD 

que obtenido por TAG297. 

Varios estudios encuentran correlación entre la medida de la PIO por 

TCD y el radio de curvatura corneal294,295. 
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4.4. Estudio de la cornea 

 

4.4.1. Histología corneal 

Histológicamente se pueden diferenciar 5 capas en la cornea: epitelio, membrana 

de Bowman, estroma, membrana de Descemet y endotelio. 

 

Epitelio corneal: es un epitelio plano poliestratificado no queratinizado. Las 

células se agrupan en capas de 5-7 células de espesor, de las cuáles las células 

basales presentan capacidad mitótica. Existe una proliferación celular basal 

continua que permite la integridad del epitelio corneal. La diferenciación celular 

dura entre 7 y 14 días. Las células del epitelio corneal presentan uniones 

celulares (GAP junctions), interdigitaciones y desmosomas, además de 

microvellosidades. Tienen la capacidad de secreción de glucoproteínas y de 

formar el glucocálix o matriz extracelular. Las células basales epiteliales forman 

la membrana basal de 50 nm de espesor, compuesta de colágeno tipo IV y 

laminina fundamentalmente además de otras proteínas. El epitelio corneal 

representa el 10% del espesor corneal total (0.05 mm-50 µm). 

 

Membrana de Bowman: está formada por fibras de colágeno tipo I y III, con un 

espesor medio de 12 µm. Antiguamente se consideraba parte anatómica del 

epitelio, con capacidad de regeneración. Actualmente se sabe que esto no ocurre, 

por lo que se considera una unidad anatómica independiente. Las corneas de los 

animales por debajo de los primates en la escala evolutiva carecen de membrana 

de Bowman. Las corneas sin membrana de Bowman presentan un 
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comportamiento mucho más plástico a la deformación, lo que dificulta la 

interpretación de la lecturas tonométricas298,299. 

 

Estroma corneal: el estroma está compuesto por una matriz extracelular formada 

de colágeno y proteoglicanos. Se intercalan fibrillas de colágeno tipo I y V con 

filamentos de tipo VI. El proteoglicano más importante es la decorina, junto con 

dermatán sulfato y lumicán asociado con keratán sulfato. Las láminas del 

estroma anterior son cortas y se intercalan entre las diferentes capas, mientras 

que las del estroma posterior son largas y gruesas con mínimas interconexiones 

entre ellas. La transparencia corneal se debe a la ordenación estable de las fibras, 

la cual proporciona un índice refractivo uniforme y una mínima dispersión de la 

luz. Los queratocitos forman una red tridimensional, siendo los fibroblastos los 

que de forma continua forman las diferentes moléculas y proteínas estromales. 

Además es esencial en la transparencia corneal el que el tamaño de las 

estructuras del estroma sea menor que la longitud de onda de la luz visible. La 

transparencia también depende del grado de hidratación corneal que es de 

aproximadamente un 78%. Esta hidratación es controlada por un epitelio intacto, 

por la barrera endotelial y por la bomba endotelial Na+-K+ ATPasa. Además la 

carga negativa estromal (por los glucosaminglucanos) tiende a repeler el agua. 

Constituye el 90% del espesor corneal. 

 

Membrana de Descemet: Es la membrana basal del endotelio corneal. Su espesor 

es de 10-12 µm en la época adulta. 
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Endotelio corneal: Está formado por una monocapa de células hexagonales 

distribuidas en forma de mosaico. Las células del endotelio corneal no tienen la 

capacidad de proliferar in vivo, por lo que la cobertura de defectos endoteliales 

se lleva a cabo a través de la hiperplasia y deformabilidad de las células vecinas. 

 

4.4.2. Medida del espesor corneal central – Paquimetría 

La paquimetría consiste en la medida del espesor corneal y constituye uno de los 

parámetros de conocimiento del estado de salud corneal. El espesor corneal 

central suele estar entre 410 y 625 µm, con una media de 515 µm en la región 

central300. Un metanálisis obtuvo como resultado una media de grosor de 534 

µm301. El espesor varia según la localización, así la región paracentral superior 

tiene 574 µm y la paracentral inferior 522 µm. En la periferia corneal, el grosor 

aumenta hasta 633µm en la zona superior y 673 µm en la zona inferior. Además 

las medidas presentan muy bajo grado de asimetría entre ambos ojos, una media 

de 25 µm de asimetría300. El espesor corneal central (ECC) presenta un 

componente genético muy fuerte, aunque todavía no se han determinado genes 

específicos302. El ECC no varía significativamente con la edad, aunque sí puede 

disminuir el espesor corneal periférico con la edad300,301. Tampoco existen 

diferencias entre sexos301. El ECC no se modifica por las medidas de la 

queratometría, y no se correlaciona con el defecto refractivo esférico  pesar de 

que la esclerótica sí lo haga300,301. Distintas patologías corneales pueden alterar 

el espesor corneal en forma de engrosamiento (edema corneal) o adelgazamiento 

(queratocono). En ellas, la paquimetría supone una medida muy importante en el 

seguimiento y en algunos casos, como por ejemplo en el edema corneal, como 

monitorización de la eficacia del tratamiento. 
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Existen diferentes métodos de medida del espesor corneal que desarrollaremos 

posteriormente, de todos ellos, la paquimetría ultrasónica es el patrón oro. 

 

4.4.2.1.Métodos de paquimetría 

 

4.4.2.1.1. Paquimetría óptica convencional 

El paquímetro óptico es un sistema de medida adaptado a la lámpara de 

hendidura. Está formado por un doble prisma que divide en dos una 

sección óptica obtenida a través de un sistema de iluminación. Dos 

láminas de vidrio planoparalelas, una de las cuales es fija, alinean el 

endotelio y el epitelio. Por medio de una escala graduada se obtiene la 

medida del grosor corneal. El paquímetro óptico mide el espesor corneal 

aparente de la sección óptica obtenida y, permite conocer el valor real a 

través del índice de refracción y curvatura corneal. Tiene una exactitud 

media de 10 µm y, una precisión aproximada de 17 µm303,304. 

 

4.4.2.1.2. Paquimetría ultrasónica 

Constituye el patrón oro de paquimetría. Es una técnica no invasiva, que 

se realiza bajo anestesia tópica. Con el paciente mirando de frente, se 

coloca la sonda de ecografía sobre la superficie corneal a medir. El 

sistema consta de un cuarzo piezoeléctrico emisor de ultrasonidos. Al 

entrar en contacto con la córnea el ecógrafo emite ondas ultrasónicas y a 

la vez recibe la reflexión del eco de la interfaz córnea-humor acuoso, 

donde se produce el cambio de las propiedades acústicas (impedancia 
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acústica) del medio de propagación. La sonda recibe los ecos y son 

enviados a un procesador y digitalizados por un osciloscopio. El grosor 

se calcula con una fórmula matemática dependiente del tiempo de 

latencia y de la velocidad de calibrado304,305. La paquimetría ultrasónica 

fue introducida en la década de los 80 por Kremer. El principal aporte de 

la paquimetría ultrasónica respecto a la óptica fue la mayor precisión de 

la medida. 

 

4.4.2.1.3. Paquimetría óptica topográfica 

La interfase aire-lágrima de la superficie corneal representa la superficie 

ocular con mayor poder refractivo, significando dos terceras partes del 

poder refractivo del ojo. El topógrafo además de permitirnos conocer la 

potencia de la curvatura corneal, nos muestra mapas de elevación corneal 

tanto de cara anterior como posterior. Estos datos representan la 

elevación corneal en el punto estudiado, con respecto a una superficie 

esférica de referencia, o de mejor ajuste, que se calcula de forma 

matemática personalizada para cada paciente por el software del sistema. 

El topógrafo nos permite elegir una zona determinada del mapa de cara 

anterior y posterior, proporcionándonos los valores de elevación 

máximos y mínimos, con respecto a la esfera de referencia, de forma que 

la diferencia entre ambos representa el espesor corneal. 

 

4.4.2.1.4. Paquimetría con tomografía de coherencia óptica 

El principio de medición es el mismo que el del ultrasonido, salvo que en 

vez de emitir una onda de sonido, emite una onda de luz. Al tener la luz 
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una frecuencia mucho mayor, permite una mayor resolución que los 

sistemas ultrasónicos. Los estudios comparativos entre la paquimetría 

con tomografía de coherencia óptica y paquimetría ultrasónica muestran 

una excelente correlación, aunque algunos demuestran una medida más 

fina con la tomografía de coherencia óptica306-308. 

 

4.4.2.1.5. Paquimetría con microscopía especular 

Permite conocer el espesor corneal a través del reflejo especular de las 

superficies anterior y posterior de la córnea. Es una técnica poco 

utilizada, ya que requiere mayor tiempo que la ultrasónica en su 

realización. Sin embargo es muy útil en aquellos casos en los que además 

del espesor corneal es necesario estudiar el estado del endotelio corneal. 

Es un procedimiento más exacto que la paquimetría óptica 

convencional309,310. 

 

4.4.2.1.6. Paquimetría con microscopía confocal 

Realiza un barrido mediante una sección óptica, reconstruyéndose la 

imagen a base de puntos correctamente focalizados. Produce una imagen 

bidimensional del espesor corneal. Al igual que el microscopio especular, 

requiere mucho tiempo en realizar la exploración. En este caso la ventaja 

es que permite seleccionar diferentes planos corneales de enfoque, y 

dada su alta resolución, la exploración de las células epiteliales corneales, 

queratinocitos estromales, nervios y endotelio. La microscopia confocal 

es más útil que la microscopia especular para el estudio endotelial en 

córneas edematosas o turbias310,311. 
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4.4.2.2.Relación PIO-ECC 

Como ya hemos comentado, Goldmann y Schmidt intentaron compensar los 

errores inducidos por la asfericidad, rigidez y grosor de la cornea asumiendo 

dos condiciones. En primer lugar que el grosor corneal no variaba mucho de 

520 micras, y en segundo lugar que los efectos de la rigidez corneal se 

compensarían con tensión superficial de la lagrima cuando el área de la 

punta fuese de 3.06 mm271. 

Sin embargo, los estudios de Von Bahr demostraron grandes variaciones en 

el ECC en la población general312. Ehlers y colaboradores, demostraron el 

efecto de esta variabilidad sobre la tonometría de aplanación272. Muchos 

estudios desde entonces han estudiado esta influencia, coincidiendo 

prácticamente todos en que hay un incremento en las cifras de PIO cuando se 

incrementa el valor del ECC301 

Se han propuesto diferentes nomogramas para corregir la PIO según el 

ECC272,313,314. El nomograma propuesto por Ehlers, simplificado por Argus, 

y estudiado por Stodmeister es272,313,315: 

 

Valor de corrección [mmHg]= -(ECC[µm] – 578 [µm]) x (5/70). 

 

En el estudio de Stodmeister, con 579 pacientes, normales e hipertensos 

oculares, el paciente con mayor ECC recibe un valor negativo de PIO tras la 

conversión con el nomograma, por lo que concluyen que deben existir 

relaciones no lineales desconocidas.  
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Kohlhaas realiza su nomograma por comparación de las medidas de PIO por 

canulación directa, comparándolas con la PIO medida por Perkins. Utiliza 

paquimetría ultrasónica para calcular el ECC. En 125 pacientes programados 

para cirugía de catarata, sin otra patología ocular conocida, una vez en 

quirófano y bajo anestesia peribulbar, establece la PIO mediante canulación 

directa y columna de agua en valores conocidos de 20, 35 y 50 mmHg. Una 

vez alcanzada la PIO deseada, mide el ECC y la PIO con Perkins. Mediante 

regresión múltiple obtiene una correlación significativa entre las diferencias 

de PIO medida por canulación y aplanación, y el ECC. No encuentra 

relación significativa con la queratometría o la longitud axial. La fórmula 

obtenida es314: 

 

∆IOP = (−0.0423xCCT) + 23.28 

 

Establece un cambio aproximado de 1 mmHg por cada 25 µm de cambio de 

ECC de 550. Con esta fórmula en el 92% de los casos, la PIO “real” 

obtenida a partir de la PIO por canulación varía solamente 1,5 mmHg del 

valor real. 

Feltgen realiza un estudio en el que mide el ECC con paquimetría 

ultrasónica, la PIO con Perkins o Tonopen justo inmediatamente antes de 

una cirugía intraocular y posteriormente mide la PIO por canulación directa. 

Incluye 73 pacientes con patología glaucomatosa o retiniana, y las medidas 

las realiza todas en decúbito supino y bajo anestesia general o retrobulbar. 

La formula de relación que encuentra es297: 
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y=−3.43+3.8x 

 

Donde “y” es la diferencia entre la PIO medida por aplanación y por 

canulación, y “x” es el ECC. Sin embargo el valor de correlación que obtiene 

entre “y” y “x” es de r2=0.002; p=0,72, y por lo tanto no significativa. 

Concluye así pues que la diferencia entre ambas medidas es independiente 

del ECC. 

 

Estos nomogramas mencionados establecen una relación lineal entre ambas 

variables. La existencia de distintos nomogramas para reflejar una relación 

lineal entre dos determinados parámetros, hace pensar que realmente no se 

trata de una relación lineal sencilla, puesto que los nomogramas sugeridos 

son distintos entre sí. Liu y col. han postulado que la relación entre estos 

parámetros es más compleja y que realmente no sigue una relación lineal. 

Establecen un modelo biomecánico corneal que asume que la PIO final se 

establece por la PIO por aplanación, la PIO real y la tensión superficial 

producida por la película lacrimal, en función de la deformación del ápex 

corneal durante la medida. Su modelo demuestra que las variaciones en el 

ECC en la población general condicionan una variabilidad de 2,87 mmHg. 

en la medida de la PIO. También afirman que variaciones en el módulo de 

Young corneal dentro de la normalidad de la población general, pueden 

producir errores hasta de 17 mmHg. Por ello concluyen que la relación entre 

PIO y ECC, es una relación no lineal, y además que el ECC puede influir 

menos sobre la variación de la medida de la PIO que las propiedades 

elásticas corneales, siendo esto más pronunciado en corneas rígidas316. 
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Estudios comparativos entre distintos tipos de tonometría de aplanación 

(TAG, Tonopen y pneumotonómetro) demuestran que las medidas de PIO 

con todos ellos se correlacionan de forma estadísticamente significativa con 

el ECC281,317-320. Algunos estudios encuentran una mayor correlación entre 

ECC y la PIO medida con tonometría de no contacto317-319, mientras que en 

otros se observa una mayor correlación con el pneumotonómetro281,318. 

 

La mayor parte de los trabajos publicados hasta la fecha que estudian la 

relación entre ECC y la TCD, no encuentran relación entre la PIO medida 

por TCD y el ECC289,291,295,296,321-325. Sin embargo hay estudios publicados 

que no encuentran correlación entre el ECC y la TAG, como el de Pache y 

col, aunque se aprecia una tendencia hacia una mayor diferencia TCD-TAG 

en los valores paquimétricos más altos293. El grupo de Barleon tampoco la 

encuentra entre el ECC y la TAG y la TCD326. 

Kaufmann et al, en un estudio prospectivo con 228 ojos de individuos sanos 

con un rango amplio de ECC, compararon las relaciones entre el ECC y la 

TAG y TCD, encontrando relación significativa entre el ECC y la TAG, pero 

no con el TCD291. En este estudio, aunque existe un rango amplio de ECC, 

no concreta la distribución de las medidas en ese rango. Otros grupos de 

investigación han comunicado resultados similares292. 

El grupo de Kniestedt ha estudiado la diferencia entre ambos tonómetros 

(TAG y TCD) en ojo de cadáver, en los cuales regulaban la PIO por 

canulación292. En este estudio concluyen que la TCD se aproxima más que la 

TAG a la PIO real en todos los grupos de presiones. Sin embargo, afirman 
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que no puede establecerse el papel del ECC en las medidas, ya que la cornea 

de cadáver posee un estado de hidratación distinto, y seria una muestra no 

representativa de la situación real en ojos vivos. Datos similares fueron 

publicados previamente por este mismo grupo327. 

Pero también hay estudios que sí encuentran correlación entre el ECC y la 

TCD. El estudio de Francis que estratifica los pacientes según el rango de 

paquimetría, encuentra correlación entre el ECC y la TCD estadísticamente 

significativa, aunque lo hace en menor medida que la TAG294. Resultados 

similares son publicados en otros estudios en pacientes normales328 y en 

pacientes con glaucoma329-331. En el estudio de Doyle, al contrario que en el 

resto de estudios, la TCD muestra una mayor dependencia del ECC en 

corneas gruesas332. 

 

4.4.3. Biofísica corneal 

Hemos comentado que la medida de la PIO se influye por las propiedades 

biofísicas corneales. Actualmente se conoce la dependencia directa de la medida 

de la PIO con el ECC, si embargo las alteraciones de la tonometría tras la cirugía 

refractiva como luego veremos, hacen pensar que influyen otros parámetros 

físicos corneales. Estos cambios tonométricos probablemente se deban a la 

modificación de las propiedades elásticas de la cornea. 

 

4.4.3.1. Modulo de Elasticidad. Ley de Elasticidad 

El módulo de elasticidad o módulo de Young es un parámetro físico que 

caracteriza el comportamiento de un material elástico, según la dirección en 

la que se aplica una fuerza. Si consideramos una curva esfuerzo-deformación 
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para tracción y compresión, su pendiente es el cociente entre el esfuerzo y la 

deformación y es lo que se conoce como módulo de Young (E). El módulo 

de Young, se define por tanto, como el cociente entre el esfuerzo (peso por 

unidad de superficie) y la deformabilidad (desplazamiento medido en unidad 

de longitud). Materiales rígidos como el acero tienen un módulo de Young 

mayor que otros menos rígidos como la madera, siendo esta la explicación 

por la que es más difícil deformar estructuras con un índice de Young más 

alto. 

Para un material elástico lineal (en los que tensiones y deformaciones estén 

relacionadas linealmente) e isótropo (en los que magnitudes vectoriales 

medibles dan resultados idénticos con independencia de la dirección 

escogida para la medida), el módulo de Young tiene el mismo valor para una 

tracción que para una compresión, siendo una constante independiente del 

esfuerzo, siempre que no exceda de un valor máximo denominado límite 

elástico. Una vez superado el límite elástico los materiales tienen un 

comportamiento plástico. Este límite elástico es siempre mayor que cero: si 

se tracciona una barra, aumenta de longitud, no disminuye. 

Sin embargo, para materiales no homogéneos, los módulos de tracción y 

compresión son diferentes. 

 

La relación lineal entre esfuerzo y deformación se estudia por la ley de 

elasticidad de Hooke, que establece que la deformación ε de un material 

elástico es directamente proporcional a la fuerza aplicada F: 

 

ε = ∆L / L = F / AE 
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Donde ∆L representa el alargamiento longitudinal, L la Longitud original, E 

el módulo de Young y A la sección transversal de la pieza estirada. La ley se 

aplica a materiales elásticos hasta el límite de elasticidad. 

 

Los primeros ensayos de medir las propiedades elásticas corneales, 

corresponden a Friedenwald sobre ojos enucleados, que describió la rigidez 

ocular, como la resistencia del ojo a las fuerzas de distensión y, la tradujo en 

una fórmula matemática para intentar cuantificar la rigidez como un 

parámetro dependiente de presión y volumen261,265. 

 

Estudios ex-vivo han demostrado que la cornea tiene un comportamiento 

elástico no lineal, de forma que el módulo de Young aumenta al aumentar la 

tensión del tejido333,334. Estudios previos también habían detectado un 

aumento de la rigidez ocular al aumentar la PIO335,336. El módulo de 

elasticidad corneal también varía en función de la dirección de la fuerza y de 

la región de la cornea sobre la que se aplique, de forma que es mayor 

meridionalmente sobre el centro y área paracentral, y circunferencialmente 

sobre el limbo, debido a la disposición especial de las fibras de colágeno337. 

Hjortdal previamente en otro estudio en ojos enucleados, comunica sin 

embargo, que los cambios en las propiedades elásticas de la cornea tras una 

Queratectomía con láser Excimer, se deben a los cambios en el ECC, sin que 

haya diferencias estadísticamente significativas en el módulo de Young338. 

En la revisión realizada por Silver, se unifican todos los estudios previos de 

cálculo de la rigidez ocular, y se propone una nueva fórmula uniforme, que 
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según los autores es más exacta que la de los trabajos de Friedenwald339. 

Aunque el modulo de Young in-vivo permanece desconocido, se han 

desarrollado modelos matemáticos que predicen que su valor varia con el de 

la PIO, de forma que la rigidez es mayor cuanto mayor es la PIO340. 

Pallikaris et al. calculan la rigidez ocular in-vivo precirugía de catarata, 

mediante la infusión de un volumen de liquido conocido y estudiando los 

cambios en la PIO por canulación. Encuentran una correlación positiva entre 

el coeficiente de rigidez y la edad, negativa con la longitud axial y no 

encuentran relación con el ECC. La ventaja del estudio es que al realizarse 

in-vivo y por canulación directa, estudiando los cambios de presión y 

volumen, puede obtener los datos por una regresión lineal simple341. 

 

4.4.3.2. Histéresis corneal (HC) 

La histéresis es la tendencia de un material a conservar una de sus 

propiedades, en ausencia del estímulo que la ha generado. Existen distintos 

tipos de histéresis, como por ejemplo, la histéresis magnética, eléctrica, de 

transición de fase (como los geles de ágar, que la temperatura que necesitan 

para cambiar de estado gel al estado líquido, es distinta a la temperatura a la 

que vuelven de estado líquido al estado gel), de ángulo de contacto, de 

adsorción. El tipo de histéresis que nos interesa es la histéresis elástica. Fue 

una de las primeras en estudiarse y describirse. El ejemplo clásico consiste 

en una goma elástica colgada de un extremo, al que en el otro extremo se le 

añaden sucesivamente pesos. El estiramiento obtenido al colocar un peso es 

menor que el que se invierte al quitarlo. Esto indica que se necesita una 
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mayor energía para estirar la goma que para contraerla. Esta energía al final 

de proceso se pierde en forma de calor. 

  

Fig. 7. Histéresis elástica. Una misma fuerza aplicada sobre un cuerpo 

elástico produce un estiramiento diferente en función de la dirección del 

proceso (si es de carga o de descarga). 

 

La histéresis por tanto no se corresponde con la deformabilidad de un objeto, 

en nuestro caso la córnea. En la literatura médica, a veces se confunde 

histéresis con deformabilidad. La histéresis lo que representaría en la medida 

de la PIO es que la fuerza ejercida al aplanar la cornea es distinta de la 

necesaria para que vuelva a su estado normal de reposo. Sí es por tanto una 

característica biomecánica de la córnea, pero no se corresponde con la 

resistencia a la deformabilidad (en nuestro caso a la aplanación). Al medir la 

PIO lo hacemos de una forma indirecta y por tanto es realmente esa 

resistencia o rigidez de las paredes oculares lo que realmente interesa y no  
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las diferencias de energía necesaria entre el momento de aplanar la cornea 

con el tonómetro y su vuelta a la situación de reposo. 

 

Glass y col. a través de un modelo viscoelástico, comunican las variaciones 

en la histéresis corneal al modificar la elasticidad y la viscosidad. 

Demuestran que una histéresis baja se puede asociar tanto a una elasticidad 

elevada como disminuida, dependiendo de la viscosidad342. Esto demuestra 

que la histéresis corneal es un parámetro que da una información muy 

limitada del componente biomecánico de la cornea. 

 

4.4.3.3.Analizador de respuesta ocular (ORA) 

El analizador de respuesta ocular (Ocular Response Analyzer, ORA) 

determina algunas de las propiedades biomecánicas de la córnea por medio 

de la relación existente entre la fuerza aplicada y el desplazamiento que se 

produce sobre la superficie corneal. En función de la respuesta corneal mide 

la PIO y la histéresis corneal. 

Estudios realizados comparando la medida de PIO con tonometría de 

aplanación de Goldmann y ORA, han demostrado que la histéresis corneal es 

independiente de la PIO343. Otros grupos de estudio han demostrado que la 

histéresis medida por el ORA se correlaciona con la medida de la PIO 

aunque en menor medida que el ECC 344-346 y que esta constituye un factor 

de riesgo independiente del ECC para el desarrollo de glaucoma170. La 

histéresis corneal medida por ORA disminuye en pacientes tanto con 

distrofia endotelial de Fuch como con queratocono, enfermedades que 

muestran un comportamiento opuesto en la evolución del ECC (que aumenta 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

77 

en la distrofia de Fuchs y disminuye en el queratocono), lo que le hace 

postular a Luce que la disminución de la histéresis es por las modificaciones 

en la organización laminar del estroma. También encuentra una disminución 

de la histéresis tras la cirugía refractiva tipo LASIK343. Shah et al. han 

encontrado también una disminución de la HC en las córneas afectas de 

queratocono347. El grupo de Pepose ha demostrado también una disminución 

de la histéresis corneal tras la cirugía refractiva, atribuyéndola al corte del 

estroma anterior durante la Keratomileusis in situ asistida con láser 

(LASIK)348. 

 

Como ya comentamos previamente, Glass et al. a través de un modelo 

viscoelástico, comunican las variaciones en la histéresis corneal medida con 

ORA, al modificar la elasticidad y la viscosidad. Concluyen que una 

histéresis baja se puede asociar tanto a una elasticidad elevada como 

disminuida, dependiendo de la viscosidad342. Esto demuestra que la 

histéresis corneal es un parámetro que da una información muy limitada del 

componente biomecánico de la cornea. 

 

Otro parámetro que mide el ORA es el CRF (“Corneal resistance factor” o 

“Factor de resistencia corneal”). Lo obtiene de la fórmula: 

 

CRF = P1 – kP2 

 

Donde P1 es la medida de la PIO en la fase de aumento de la fuerza, P2 es la 

medida de la PIO durante la fase de disminución de la fuerza y k (también 
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llamado CCF, o factor constante corneal) es una constante obtenida de la 

relación entre P1, P2 de forma que la relación ∆P se hace independiente del 

ECC. Cuando se calcula la histéresis corneal dando a k en vez de un valor de 

1, un valor de 0,79, se hace independiente de la PIO, mientras que cuando se 

le da un valor de 0,68 la asociación entre la histéresis y el ECC es máxima. 

Esto sugiere que la dependencia del calculo de la histéresis con la PIO sea 

debida a la técnica de medida del dispositivo ya que el grado de indentación 

que produce el ORA es variable, dependiente de P1, aunque también 

coincide con los resultados previos de Orssenjo, en los que encuentra que el 

modulo de Young varia con la verdadera PIO340,345. El grupo de Kotecha 

encuentra en este estudio una relación positiva entre HC, CCF y CRF con el 

ECC, sugiriendo que las corneas gruesas muestran propiedades más 

viscoelásticas. Además observaron una asociación negativa entre CCF y 

CRF y la edad, postulando que con la edad puede existir un mayor 

entrecruzamiento de las fibras de colágeno corneales que le proporcionen 

una estructura más rígida. El CRF no representa un parámetro de rigidez 

ocular, sino que simplemente representa la histéresis corneal modificada por 

un coeficiente constante. 

 

Avetisov et al. analizan la curva de aplanación de ORA mediante un modelo 

matemático basado en la velocidad de retardo de la medición durante el pico 

de aplanación en la cornea  central. Obtienen un coeficiente de elasticidad 

(Ke) que según los autores representa las propiedades elásticas de la 

cornea349. También observan una disminución en el Ke en los pacientes con 

queratocono y operados de LASIK respecto a los pacientes normales. 
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Las córneas patológicas o con modificaciones iatrogénicas, tienen cambios 

en las propiedades elásticas, y por lo tanto pueden condicionar un artefacto 

en la medida. La cirugía refractiva constituye un modelo de estudio de las 

propiedades biomecánicas corneales muy útil, debido a que adelgaza la 

córnea de forma precisa, de manera que el mismo ojo antes y después de la 

cirugía, con la misma PIO real tiene una córnea con espesor distinto. Usar 

como modelo la cirugía refractiva, también permite incluir casos con 

adelgazamiento corneal artificial, casos con la existencia de un lentículo de 

espesor parcial que puede alterar a su vez más la biomecánica corneal, y 

casos con una mayor generación de colágeno estromal debido a una reacción 

cicatricial excesiva. Además conocer realmente como modifica la cirugía 

refractiva la medida de la PIO es de gran importancia, ya que existe una gran 

población de pacientes operados de cirugía refractiva y muchos de ellos 

desarrollarán glaucoma en el futuro. Establecer los cambios en la 

biomecánica corneal producidos por la cirugía refractiva también permite 

conocer los riesgos de la ectasia corneal tras cirugía refractiva, una 

complicación muy temida, ya que nos permitirá conocer el grado de 

debilitamiento corneal producido por la cirugía. 

 

Para ello vamos a explicar los distintos tipos de cirugía refractiva a los que 

nos vamos a referir en esta tesis doctoral.  
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4.4.4. Cirugía refractiva 

La cirugía refractiva trata de cambiar el poder dióptrico del ojo mediante la 

modificación de la curvatura corneal, o mediante la modificación del poder 

dióptrico intraocular, bien por introducción de lentes intraoculares (lentes 

fáquicas) o por la sustitución del cristalino por una lente de distinta potencia 

(cirugía de cristalino transparente). La cirugía refractiva que influye en las 

medidas de la presión intraocular, es la cirugía corneal, ya que va a suponer un 

cambio en la estructura a través de la cual medimos la PIO de forma indirecta. 

 

4.4.4.1.Tipos de cirugía refractiva corneal 

La cirugía refractiva corneal ha evolucionado muy rápidamente, haciendo 

que los procesos previos a la utilización del láser Excimer hayan quedado en 

desuso. Existen dos grandes grupos de cirugía refractiva con láser Excimer, 

en función de donde se realice el proceso ablativo para modificar la 

curvatura corneal. En la cirugía de superficie, se aplica el láser sobre la 

membrana de Bowman y el estroma superficial tras retirar el epitelio corneal. 

En la cirugía de estroma, el láser se aplica directamente en el estroma, tras 

levantar un colgajo de cornea de entre 90-160 micras de grosor. 

 

4.4.4.1.1. Cirugía de superficie 

La Queratectomía Fotorefractiva (PRK) fue la primera cirugía refractiva 

en usar el láser Excimer. Consiste en aplicar el láser sobre la membrana 

de Bowman y estroma superficial tras desepitelizar la cornea350,351. La 

cornea se deja desepitelizada tras la cirugía, lo que condiciona mayor o 

menor dolor postoperatorio. Aparte de las molestias postoperatorias, el 
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principal inconveniente de la PRK es el riesgo de la pérdida de 

transparencia corneal (haze)352-355. El riesgo de haze es mayor cuanto 

mayor es la ablación realizada. 

La Queratectomía subepitelial asistida con láser (LASEK) es la 

evolución de la PRK con el fin de evitar los principales inconvenientes 

de la misma, intentando aunar las ventajas de la PRK y del LASIK 

(Keratomileusis in situ asistida con láser) que explicare más adelante. La 

diferencia entre el LASEK y la PRK, es que al realizar el levantamiento 

del epitelio corneal, en el LASEK se deja este unido en forma de colgajo 

mientras se aplica el láser. Tras la ablación con el láser, se limpia el 

lecho estromal y se recoloca el epitelio sobre el estroma. La mayor parte 

de las técnicas utilizan el alcohol para facilitar el levantamiento del 

colgajo epitelial. Con la reposición epitelial se consigue un menor dolor 

postoperatorio, una recuperación visual más rápida y un menor riesgo de 

haze356-360. 

 

4.4.4.1.2. Cirugía bajo colgajo estromal 

La Keratomileusis in situ asistida por láser (LASIK) surge como 

alternativa a la PRK con el objetivo de evitar la lenta recuperación visual, 

el dolor postoperatorio y la limitación de tratar grandes defectos 

refractivos por el riesgo de haze. Consiste en levantar un colgajo 

epitelio-estromal de espesor variable, y aplicar el láser Excimer 

directamente sobre el lecho estromal361. Al finalizar la aplicación del 

láser, se recoloca el colgajo de forma que se evita la desepitelización 

corneal y el consiguiente dolor postoperatorio362,363. Como no debe 
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reepitelizar la cornea la recuperación visual es muy rápida364,365. La 

incidencia de haze con el LASIK es muy baja366. Además presenta 

mayor estabilidad que la PRK en la corrección de defectos miópicos 367. 

 

4.4.4.2.Respuesta corneal a la cirugía refractiva 

La respuesta corneal a la agresión quirúrgica puede dividirse en dos partes: 

la respuesta biomecánica de la córnea, y la respuesta histológica cicatricial a 

la agresión quirúrgica. 

 

La respuesta biomecánica depende de las características viscoelásticas de la 

córnea que ya hemos mencionado. Las alteraciones en la biomecánica 

corneal teóricamente son mayores con el LASIK que con los procesos de 

superficie, ya que además de producir un corte en la córnea, altera las capas 

más profundas del estroma donde, la densidad queratocitaria es menor, y 

además las fibras de colágeno están menos interrelacionadas que en el 

estroma anterior. Esta menor interrelación entre las fibras de colágeno puede 

producir unas características biomecánicas inestables, dato que puede 

ponerse de manifiesto como una ectasia posquirúrgica368. La respuesta a la 

cirugía de superficie es mucho más compleja, debido a la mayor agresión 

epitelial369,370. 

 

La respuesta cicatricial va a depender de que la lesión sea del epitelio y del 

estroma (procedimientos de superficie) o sólo del estroma (procedimientos 

de estroma), del grado y localización de la ablación (numero de micras, 

superficial o profunda), del uso de fármacos que modulen la respuesta 
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inflamatoria, y de factores individuales de cada persona369,370. Se pueden 

diferenciar por tanto distintos tipos de respuesta epitelial y estromal a la 

cirugía refractiva, estudiadas por el grupo de Dawson371. La respuesta ante el 

LASIK consistía en la formación de una cicatriz no fibrótica e hipocelular en 

la interfase, con una densidad de queratocitos disminuida, sin características 

de miofibroblastos, y con una matriz extracelular formada por 

proteoglicanos con escaso colágeno (y sin colágeno tipo III). Se trata pues de 

una cicatriz que no altera la transparencia corneal. La respuesta ante la PRK 

es muy diferente, ya que se desarrolla una cicatriz fibrótica hipercelular en el 

estroma más anterior, con una densidad queratocitaria aumentada, con 

aparición de miofibroblastos, y una matriz extracelular densa con abundante 

colágeno tipo III. Se trata de una cicatriz más resistente, pero que produce 

mayor pérdida de la transparencia corneal. Esta diferencia en la cicatrización 

se debe a la interacción entre el epitelio y el estroma, ya que el epitelio 

lesionado libera citoquinas que producen inicialmente una apoptosis de los 

queratocitos y secundariamente la proliferación y migración de los mismos 

para repoblar la zona dañada. Más tardíamente estos queratocitos adquieren 

características de miofibroblastos. Una vez cerrada la lesión epitelial, cesa la 

cascada inflamatoria y el numero de miofibroblastos disminuye 

progresivamente 368,369,372-376. En el LASEK, ocurre igualmente la 

interacción epitelio-estroma, ya que pese a la recolocación del colgajo 

epitelial, este no es viable tras la aplicación del alcohol, y la reepitelización 

se realiza por debajo del colgajo epitelial376. Sin embargo si se ha visto que 

la reepitalización en el LASEK está retrasada respecto a la PRK, 

probablemente debido a que el colgajo epitelial pese a ser inviable, actúa 
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como barrera mecánica para el paso de citoquinas desde la lágrima al 

estroma, lo que conseguiría independizar el proceso de cicatrización del 

epitelio y del estroma375. En modelos animales se ha observado un menor 

depósito de colágeno tipo III tras el LASEK que tras la PRK377. 

La proliferación de los queratocitos puede disminuirse con la aplicación de 

mitomicina C (MMC) tópica. Esto se ha demostrado tanto en modelos 

experimentales, como en córneas de banco, como in-vivo (por una menor 

aparición de haze)378-381. 

 

4.4.4.3.Modificación de la medida de la PIO con tonometría de aplanación 

por la cirugía refractiva. 

 

4.4.4.3.1. Cirugía de superficie 

La primera referencia que encontramos acerca de una disminución de la 

PIO tras PRK es la publicada por Schipper382. 

Faucher y col. estudiaron los cambios en la PIO con TAG tras 

queratotomía radial (RK) y tras PRK. Encontraron un descenso 

significativo en la PIO tras la RK de 1.0 +/- 3.21 mmHg. Este descenso 

se correlacionaba solo con el número de incisiones realizadas. El 

descenso en la medida de la PIO tras PRK fue de 2.4 +/- 3.02 mmHg, 

también estadísticamente significativo, y mayor en varones de mayor 

edad. No encontraron correlación entre el descenso de la PIO y ningún 

parámetro corneal o quirúrgico383. Rosa et al encuentran también una 

disminución en la PIO que es variable a lo largo del tiempo de 

seguimiento (12 meses)384. Resultados similares son publicados por otros 
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grupos de estudio385-388. Tamburrelli encuentra mayor diferencia en los 

picos de PIO tras el test de sobrecarga de agua en los pacientes operados 

de PRK, diferencia no atribuible exclusivamente al cambio en el ECC. 

Sugieren por lo tanto una alteración de otras propiedades biomecánicas 

corneales389.  

Hjortdal et al, han encontrado en un estudio aleatorizado, diferencias 

menores entre la PIO prequirúrgica y la PIO posquirúrgica en pacientes 

operados con PRK que con LASIK, solo estadísticamente significativas, 

en el postoperatorio temprano (al mes de la cirugía)390. Además observan 

que la PIO evoluciona de forma distinta en el postoperatorio en función 

del tipo de cirugía. En ambos grupos existe un descenso inicial en el 

postoperatorio temprano (menos de 1 mes tras la cirugía) de la PIO de 

media 7,32 mmHg en los casos de LASIK y 5,50 mmHg en los casos de 

PRK. Argumentan que este menor descenso en el grupo de PRK puede 

deberse al tratamiento corticoideo más prolongado. En el postoperatorio 

a medio plazo (entre 1 mes y 1 año postoperatorio), las medidas de la 

PIO aumentan ligeramente respecto al postoperatorio temprano en el 

grupo LASIK, probablemente debido según los autores a la cicatrización 

del flan. En grupo operado mediante PRK las medidas de la PIO en este 

periodo descienden, en relación según los autores al cese del tratamiento 

corticoideo. A partir del año, las medidas permanecen estables en el 

grupo de pacientes operados con LASIK, mientras que en los pacientes 

operados mediante PRK existe un aumento estadísticamente significativo 

de la PIO secundario según los autores a la cicatrización y formación de 

una pseudo-Bowman ya que tras la cirugía en ambos grupos el ECC 
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permanece constante. El grupo de Gimeno, en un estudio comparativo 

entre PRK y LASIK, encuentra una disminución significativa de la PIO 

tanto tras PRK como LASIK, salvo para las correcciones miópicas 

menores de 5D con PRK, en las cuales no solo la disminución de la PIO 

no es estadísticamente significativa, sino que aumenta al año de 

seguimiento391. Postulan que esta diferencia pueda deberse a la 

profundidad a la que se realiza la ablación, ya que solo encuentran 

diferencias en el grupo de ablación más superficial, equiparando la 

profundidad de la PRK para más de 5D al LASIK de menos de 5D. 

Svedberg et al. encuentran un disminución menor de la PIO tras la 

cirugía de superficie, tanto PRK como LASEK, que tras la cirugía de 

estroma tipo LASIK392 

Cennamo encuentra resultados similares con TNC, con una disminución 

de la PIO tras PRK en todos los rangos de corrección  dióptrica393. Esta 

disminución en la PIO medida por TNC se ha comunicado también en 

otros estudios386,388. Tras PRK las medidas con Tonopen también 

disminuyen respecto a las preoperatorias387,388. 

Para la cirugía de superficie los estudios que comparan la tonometría 

indirecta a través de la córnea con las medidas obtenidas por canulación 

directa están realizados en animales y con el Pneumotonómetro. El grupo 

de Tuunanen realiza una PRK de 5 dioptrías a un grupo de 5 conejos, y 

de 15 dioptrías a otro grupo de 7 conejos. El ojo contralateral es utilizado 

como control. 3 meses después bajo anestesia general comparan la PIO 

por canulación directa con la medida por Pneumotonómetro en 50 puntos 

de presión entre 5 y 40 mmHg. Encuentran una correlación muy alta 
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entre la medida por canulación y la medida indirecta con 

pneumotonómetro, indicando que la PRK no altera prácticamente las 

propiedades biomecánicas corneales que influyen en la medida de la 

PIO394. El grupo de Stahl realiza una PRK a un ojo del conejo utilizando 

el otro como control. La ablación realizada era del 20% del ECC 

aproximadamente. 4 semanas después, bajo anestesia general realizan la 

canulación directa del ojo y elevan la PIO a tres niveles (10, 20 y 30 

mmHg.). En los 3 niveles realizan medidas con el Pneumotonómetro y el 

Tonopen. No encontraron diferencias estadísticamente significativas 

entre el ojo control y el sometido a PRK ni con el Pneumotonómetro ni 

con el tono-pen395. 

 

4.4.4.3.2. Cirugía bajo colgajo estromal 

Múltiples estudios han demostrado que tras cirugía tipo LASIK, la PIO 

medida con la tonometría de aplanación disminuye348,362,390,392,396-411. 

Emara y colaboradores, estudian la relación entre PIO con TAG y ECC 

en 120 pacientes normales (203 ojos), y de forma pre y postoperatoria en 

50 pacientes (85 ojos) intervenidos de LASIK. Observan una correlación 

significativa entre ECC y PIO en los pacientes normales (con una 

infraestimación aproximada de 1 mmHg por cada 31.3 micras de menor 

ECC).  En el grupo postLASIK siguen encontrando una correlación 

significativa entre PIO y CCT. El descenso medio de la PIO tras la 

cirugía fue de 2.5 mmHg (P < .0001) con un descenso de 1.0 mmHg por 

cada 37.8 micras de reducción del ECC396. 
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Fournier et al. en un estudio retrospectivo observan una disminución 

media de 1.9 +/- 2.9 mmHg tras el LASIK397. El resto de estudios citados 

encuentran siempre una disminución significativa de la PIO después de 

la cirugía refractiva de estroma tipo LASIK. En su estudio, Park y 

colaboradores, comunican una menor disminución en la PIO medida en 

el lado nasal corneal (donde se encuentra la bisagra) que en el centro de 

la cornea402. 

 

La medida de la PIO con tonometría de no contacto también se afecta 

tras el LASIK, observándose una disminución equivalente a la observada 

con la TAG401,410,412,413. 

 

El grupo de Zadok, compara las medidas de PIO con TAG y con 

Pneumotonometría tras cirugía refractiva, encontrando que las medidas 

con ambos tonómetros disminuyen con la cirugía refractiva, si bien, la 

disminución es menor con el pneumotonómetro que con el TAG398. El 

grupo de Duch, sin embargo no encuentra cambios en la PIO medida con 

Pneumotonometría en 118 ojos operados de LASIK, sugiriendo su mayor 

fiabilidad para medir la PIO en pacientes operados por este 

procedimiento400. Resultados similares a favor del pneumotonómetro son 

publicados por Bayraktar414. Sin embargo Vakili et al. no encuentran 

cambios en las medidas de la PIO con TAG o con Tonopen tras 

correcciones de bajas miopías, pero si encuentran variaciones 

significativas con el Pneumotonómetro, aunque su muestra es mucho 

menor que la del grupo de Duch (66 ojos)406. 
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Podemos decir por tanto que en la literatura publicada, todos los 

tonómetros de aplanación ven influenciadas sus mediciones por los 

cambios corneales inducidos por la cirugía refractiva corneal de estroma 

tipo LASIK. Estos tonómetros de aplanación producen una 

infraestimación de la medida de la PIO. Sin embargo no queda 

establecido el grado la influencia que tiene en la infraestimación la 

ablación de tejido con disminución del ECC y la presencia de colgajo 

estromal que pueda alterar otras propiedades biomecánicas 

independientes del ECC. 

 

Se han intentado idear fórmulas para calcular la verdadera PIO después 

del LASIK. Chang et al. realizan una regresión lineal entre el ECC y la 

PIO en pacientes antes y después de ser operados de LASIK. Obtienen 

como resultado, una disminución de 0,12 mmHg en la PIO, por cada 

dioptría de cambio refractivo, estadísticamente significativa. Sin 

embargo, existe una disminución adicional de 1,36 mmHg, también 

estadísticamente significativa, que no es explicable por la disminución de 

ECC con la ablación. Los autores sugieren por lo tanto que existe una 

reducción constante en la PIO tras el LASIK, probablemente debida a la 

alteración de las propiedades mecánicas de la córnea por creación del 

colgajo epitelio-estromal407. Kohlhass y colaboradores, encuentran 

igualmente una correlación significativa entre el ECC y la queratometría, 

y la PIO. En su regresión lineal múltiple, las diferencias entre la PIO 

preoperatoria y postoperatoria considerando los cambios en el ECC y la 

queratometría, difieren en 0,73 +/- 2,5 mmHg.  Los autores atribuyen 
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esta diferencia al efecto del corte sobre las propiedades biomecánicas de 

la cornea (en su estudio realizan un colgajo de 160 micras de espesor). 

De tal forma que la fórmula para calcular la verdadera PIO 

postoperatoria tras la cirugía de LASIK sería: 

 

PIO (real) = PIO (medida) + (540-ECC)/71 + (43-queratometría)/2.7 + 

0.75 mmHg. 

 

Los autores comunican que en el 70,3% de los casos, la fórmula es capaz 

de calcular la PIO preoperatoria con un error de +/- 2,5 mmHg409. El 

grupo de Yang comunica una formula hallada mediante regresión lineal 

mixta para el TNC que explica el 91% de la variación postoperatoria en 

la PIO. Tiene en cuenta la edad, PIO pre y postLASIK, error refractivo 

preoperatorio, curvatura corneal preoperatoria, ECC preoperatorio y 

profundidad de la ablación. 

 

Podemos afirmar por tanto que no existe una fórmula matemática basada 

en parámetros clínicos habituales que justifique el 100% de la 

modificación de la medida de la PIO con la cirugía tipo LASIK. 
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4.4.4.4.    Modificación de la medida de la PIO con tonometría de contorno 

dinámico por la cirugía refractiva. 

 

4.4.4.4.1. Cirugía de superficie 

No hemos encontrado ninguna referencia bibliográfica que valore los 

cambios en la PIO medida con TCD tras la cirugía de superficie, ni PRK 

ni LASEK. 

 

4.4.4.4.2. Cirugía bajo colgajo estromal 

El TCD fue presentado como un tonómetro cuya medida de la PIO es 

independiente del ECC debido a la propiedad de enfrentamiento de 

contorno. Se han realizado diferentes estudios para valorar su eficacia en 

medir la PIO tras la cirugía refractiva. Siganos et al, estudian la variación 

de la PIO pre y post LASIK en 118 ojos. Encuentran que las medidas 

prequirúrgicas, tanto de la TAG como de la tonometría de no contacto 

(TNC) se correlacionan con el valor del ECC del paciente, dato que no se 

observa con la TCD. Tras la cirugía, afirman una disminución de la 

medida de la PIO tanto con la TAG como con la TNC, estadísticamente 

significativa. Sin embargo esta diferencia aunque tiende a ser mayor 

cuanto menor es el ECC postLASIK, no guarda una correlación 

estadísticamente significativa321. Kaufmann y col. en un estudio 

prospectivo, no encuentran influencia del ECC sobre la medida de la 

TCD. Sin embargo, no especifica la distribución de los valores de ECC 

de los pacientes del estudio289. El grupo de Duba tampoco encuentra 

diferencias entre la PIO pre y postLASIK medida con el TCD a los 3 
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meses y sí con el TAG, si bien, la muestra es de tan solo 20 pacientes322. 

Otros estudios tampoco encuentran cambios en la medida de la PIO con 

TCD tras la cirugía refractiva tipo LASIK348,415,416. 

 

4.4.4.5. Modificación de la medida de la PIO con tonometría de indentación 

por la cirugía refractiva. 

 

4.4.4.5.1. Tonómetro de Schiøtz 

Solamente un artículo publicado en medline hace referencia al uso del 

TIS en pacientes operados de cirugía refractiva. Fogla et al. comunican 

un caso de queratitis laminar difusa (DLK) en la cual existe un cúmulo 

de líquido en la interfase córnea-colgajo tras el LASIK. Este cúmulo se 

produce por un aumento de la PIO, generalmente inducido por el 

tratamiento tópico con corticoides. Los autores registran una medida de 

PIO de 3 mmHg con el TAG en ambos ojos, mientras que con el TIS las 

medidas reflejan una PIO de 54,7 mmHg417. 

 

4.4.4.5.2. Analizador de Respuesta Ocular 

Como ya se ha comentado, existen estudios que encuentran una 

disminución en la histéresis corneal medida con el ORA tras la cirugía 

refractiva343. Pepose ha comunicado una disminución de la histéresis 

corneal atribuyéndola al corte del estroma anterior durante la 

Keratomileusis in situ asistida con láser (LASIK)348. Ortiz y col. también 

han encontrado una disminución, si bien, los valores postoperatorios eran 

mayores que los encontrados en córneas ectásicas por queratocono418. 
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Otros estudios han corroborado estos hallazgos419. Kirwan et al, han 

estudiado los cambios en la histéresis corneal con el ORA tras cirugía 

LASIK y LASEK. Refieren una disminución significativa en la histéresis 

tras ambos procesos, sin que existan diferencias entre ellos, postulando 

que el corte realizado en el LASIK no condiciona una mayor alteración 

en la histéresis corneal. Encuentran una mayor correlación entre la 

disminución de la histéresis y el ECC, que entre histéresis y la 

profundidad de ablación420.  Sin embargo como afirma Glass en su 

estudio, un valor bajo de histéresis se puede asociar tanto a una 

elasticidad elevada como baja, en función de la viscosidad, y por tanto la 

relevancia clínica de la modificación de la histéresis es relativa, ya que 

no nos está informando de los cambio elásticos de la cornea342. 

Recordemos que la histéresis sólo representa el cambio en la necesidad 

de energía en el camino de ida respecto al de vuelta en un proceso, y por 

tanto no nos informa de cómo es de resistente ese tejido a la deformación 

por una fuerza externa. Refiriéndonos a la practica clínica, interesa más 

conocer la modificación de la resistencia que ofrece la cornea a la 

medida de la PIO a través de la cornea, y por lo tanto interesan más los 

cambios en la elasticidad que la histéresis. 

 

Por tanto, podemos establecer que el valor de la PIO medido en la práctica clínica no es 

absoluto, ya que se realiza de forma indirecta a través de la cornea. Cualquier proceso 

que altere la estructura de la cornea, puede alterar sus propiedades biomecánicas y por 

lo tanto afectar a las lecturas de todos los tonómetros que midan la PIO de forma 

indirecta. Por todo ello, queremos estudiar la influencia de las propiedades corneales en 
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pacientes operados de distintos tipos de cirugía refractiva con distintos sistemas 

tonométricos. 
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Es posible medir la PIO de forma fiable en ojos operados mediante cirugía refractiva 

corneal (con y sin colgajo estromal), midiendo los cambios de rigidez de la córnea, así 

como el cambio en el ECC. 
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Los objetivos de esta tesis doctoral son: 

 

1. Estudiar la correlación entre la medida de la PIO con el TAG (patrón oro) y otros 

dos métodos de medida (TCD y TIS) en pacientes normales. 

2. Comparar el efecto de la edad, del ECC, de la existencia de una cirugía refractiva 

previa y de la rigidez ocular (K) sobre la medida de la PIO con distintos sistemas 

tonométricos: 

2.1. Con TAG 

2.2. Con TCD 

2.3. Con TIS 

3. Estudiar las diferencias en los valores de K entre los pacientes normales y los 

operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como LASEK. 

4. Estudiar la correlación entre el valor de K y el ECC tanto en pacientes normales 

como operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como LASEK. 
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1. Población muestral: 

Los pacientes incluidos en los estudios que se realizan en esta tesis doctoral fueron 

seleccionados dentro de los que acudieron a VISSUM Madrid, Corporación 

Oftalmológica, en el período comprendido entre Marzo del 2004 y Diciembre del 2006. 

Dichos pacientes fueron seleccionados posteriormente para formar parte de cada una de 

las experiencias que se llevaron a cabo en dicho período de tiempo. Todos los 

participantes de este estudio fueron informados de ello y expresaron su conformidad a 

formar parte del mismo. Los diferentes estudios de esta Tesis Doctoral se han realizado 

de acuerdo a los principios de la Declaración de Helsinki. 

El número total de sujetos incluidos fue de 111, incluyéndose un total de 220 ojos. 

 

2. Criterios generales de selección: 

Todos los pacientes que han formado parte en alguno de los estudios incluidos en esta 

tesis accedieron de forma voluntaria y sin compromiso alguno, a la realización de las 

medidas indicadas mediante, paquimetría ultrasónica, tonometría de indentación (TIS), 

tonometría de aplanación (TAG) y tonometría de contorno dinámico (TCD). 

Como criterios de inclusión dentro de los grupos de estudio destacamos los siguientes: 

1. Sujetos sanos que acudieron para estudio de cirugía refractiva para corrección de 

baja-moderda miopía (hasta -6 diotrías) con o sin astigmatismo (hasta 2 

dioptrías). 

2. Sujetos operados de cirugía refractiva mediante LASIK para corrección de baja-

moderda miopía (hasta -6 diotrías) con o sin astigmatismo (hasta 2 dioptrías) sin 

complicaciones con un tiempo postoperatorio de 3 meses. 
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3. Sujetos operados de cirugía refractiva mediante LASEK para corrección de baja-

moderda miopía (hasta -6 diotrías) con o sin astigmatismo (hasta 2 dioptrías)  sin 

complicaciones con un tiempo postoperatorio de 3 meses. 

4. Acceder libremente y sin compromiso alguno a la realización del estudio. 

Los criterios de exclusión fueron: 

1. Defectos refractivos hipermetrópicos 

2. Defectos refractivos miópicos mayores de -6 dioptrías 

3. Defectos astigmáticos mayores de 2 dioptrías 

4. Cualquier cirugía ocular previa, distinta a la cirugía refractiva valorada en los 

criterios de inclusión. 

5. Cualquier patología ocular concomitante, incluyendo topografías anormales. 

6. Antecedentes de traumatismo ocular previo. 

 

En todos los casos se llevó a cabo una anamnesis detallada, registrando la edad, el sexo 

y antecedentes oculares tanto personales como familiares. 

La refracción ocular se realizó en todos los pacientes por el equipo de optometristas del 

VISSUM Madrid, Corporación Oftalmológica, realizándose en primer lugar una 

determinación de la agudeza visual lejana mediante optotipos con E de Snellen, 

utilizándose un proyector Nidek CP 670. En la graduación definitiva se utilizó un 

retinoscopio Heine beta 200 y un foróptero Index RT-600 refractor. Se consideraron 

miopes los pacientes con un defecto esférico mayor de -0,5 dioptrías, hipermétropes 

aquellos con un defecto esférico mayor de +0,5 dioptrías y astígmatas los pacientes con 

un defecto cilíndrico mayor o igual a 2 dioptrías. 

Se realizo a todos los pacientes una exploración cuidadosa del segmento anterior ocular, 

llevada a cabo mediante biomicroscopía con lámpara de hendidura, con el fin de 
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detectar cualquier alteración que pudiera ser responsable del aumento de la PIO. Todos 

los pacientes fueron sometidos a una exploración funduscópica con oftalmoscopia 

directa e indirecta, así como biomicroscopía con lente precorneal, para evaluar la 

existencia de signos glaucomatosos en la CFNR o en el disco óptico. 

Se realizó topografía corneal a todos los pacientes, incluyendo solo aquellos con 

topografía normal. 

Se obtuvo el valor del ECC mediante paquimetría ultrasónica (SP-2000, Tomey Corp., 

Cambridge, MA), bajo anestesia tópica, realizando 5 medidas consecutivas con una 

diferencia en un rango de ±5 µm. Como valor de ECC se tomó la media de las 5 

medidas. Todas las medidas fueron realizadas por un mismo observador, enmascarando 

los datos a la persona encargada de medir la PIO. 

Se incluyeron los pacientes de forma consecutiva, pero seleccionando los casos de cada 

grupo (no operados, operados de LASIK, y operados de LASEK) en función del ECC, 

de forma que los valores de ECC (bajo, medio y alto) estuvieran distribuidos de forma 

homogénea y similar en cada grupo. 

 

3. Técnica quirúrgica: 

Todas las cirugías fueron realizadas por el mismo cirujano especialista en cirugía 

refractiva (MTG). 

 

3.1 Técnica LASIK: 

La cirugía se realiza con anestesia tópica (lidocaína 2%). Se desinfecta el ojo y la piel 

con povidona yodada y se colocan el paño quirúrgico estéril y un blefarostato rígido. Se 

realizan dos marcas asimétricas con violeta de genciana en la córnea. Se realiza el corte 

en la córnea para obtener un lentículo de bisagra superior con el microqueratomo M2 de 
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Moria (Moria SA, Antony, Francia). Se selecciona el anillo, cabezal y “stopper” 

siguiendo las instrucciones del fabricante. Se levanta el lentículo con una espátula, se 

seca el lecho estromal con una hemosteta y se centra el marcador del rastreo ocular en la 

pupila. La ablación se realiza con el láser Excimer Technolas 217C (Bausch & Lomb 

Surgical, Claremont, CA). La zona óptica fue de 6 mm en todos los casos, con una zona 

de transición automáticamente determinada por el láser. Una vez finalizada la ablación, 

el lecho estromal se lava con BSS y con la misma cánula de irrigación se recoloca el 

flap en su lugar, alineándolo con las marcas corneales realizadas al inicio de la cirugía. 

Se aplican gotas de antibiótico (ciprofloxacino 3mg/ml) y de antinflamatorio no 

esteroideo (ketorolaco trometamol 5mg/ml) y se retiran el blefarostato y el paño 

quirúrgico. 

La medicación postoperatoria consiste en gotas de antibiótico (ciprofloxacino 3mg/ml) 

y de corticoide (dexametasona alcohol 1mg/ml) aplicadas cuatro veces al día durante la 

primera semana tras la cirugía. A partir de ese momento, se suspenden dichas gotas y se 

aplican sólo lágrimas artificiales. 

 

3.2 Técnica LASEK: 

La cirugía se realiza con anestesia tópica (lidocaína 2%). Se desinfecta el ojo y la piel 

con povidona yodada y se colocan el paño quirúrgico estéril y un blefarostato rígido. Se 

coloca un marcador semi-cortante de 7mm (ASICO, Westmont, IL) en la córnea, 

centrado en la pupila. Se instila una solución de etanol al 20% diluido en BSS dentro del 

marcador y se deja durante 40 seg. Para retirarlo se utiliza una hemosteta que absorba la 

mayor parte del alcohol antes de quitar el marcador y lavar la superficie ocular con 

abundante BSS. Con una hemosteta seca se delimitan los bordes delimitados por el 

marcador y con una cuchilla tipo Crescent (Alcon Surgical, Orlando, FL) se levanta el 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

105 

flap epitelial, dejándolo unido a las 12h. El lecho estromal se seca con una hemosteta y 

se centra el marcador de rastreo ocular en la pupila. La ablación se realiza con el láser 

Excimer Technolas 217C (Bausch & Lomb Surgical, Claremont, CA) utilizando el 

nomograma para PRK. En aquéllos pacientes en los que se utiliza MMC, se realiza un 

ajuste para evitar la hipercorrección, restando un 10% al defecto esférico programado. 

La zona óptica fue de 6 mm en todos los casos, con una zona de transición 

automáticamente determinada por el láser. Una vez finalizada la ablación, en los 

pacientes a los que se les realiza una ablación mayor de 50 µm se aplica MMC diluida 

al 0.02% sobre el lecho estromal durante un tiempo variable (entre 15 seg. y 1 minuto) 

en función de la ablación realizada, siendo muy cuidadoso de que no gotee al flap 

epitelial ni al limbo. Tras esto (o una vez finalizada la ablación si no se aplica MMC) el 

lecho estromal se lava con BSS y con la misma cánula de irrigación se recoloca el flap 

epitelial de forma que cubra el área ablacionada. Se coloca con cuidado una lente de 

contacto terapéutica (Acuvue, Johnson & Johnson Vision Care Inc., Jacksonville, FL), 

se aplican gotas de antibiótico (ciprofloxacino 3mg/ml) y de antinflamatorio no 

esteroideo (ketorolaco trometamol 5mg/ml) y se retiran el blefarostato y el paño 

quirúrgico. 

La medicación postoperatoria consiste en gotas de antibiótico (ciprofloxacino 3mg/ml) 

y de corticoide (dexametasona alcohol 1mg/ml) aplicadas cuatro veces al día hasta que 

se completa la reepitelización. Una vez finalizada ésta, se retira la lente de contacto 

terapéutica y se suspende el tratamiento antibiótico tópico. Las gotas de corticoide se 

reducen a partir de entonces según la siguiente pauta: tres veces al día durante el primer 

mes, dos veces al día durante los quince días siguientes, una vez al día la siguiente 

quincena y se suspenden. 
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4. Medida de la PIO: 

Las medidas con TIS (Schiøtz tonometer, Riester, Germany), TAG (Goldmann 

Applanation Tonometer, Haag Streit, Bern, Switzerland) y TCD (Dynamic Contourn 

Tonometer; Swiss Microtechnology AG, Port, Switzerland) fueron realizadas por el 

mismo examinador (MSS) enmascarado para los valores biométricos y paquimétricos. 

El orden de las medidas tonométricas fue TAG, TCD y TIS, realizando primero siempre 

el ojo derecho. Todos los tonómetros fueron calibrados según las directrices de la casa 

comercial. 

 

4.1. Medida con TAG: 

Bajo anestesia tópica con fluoresceína, se tomo la PIO dos veces consecutivas. Tras 

iluminar la punta del tonómetro con la luz cobalto de la lámpara de hendidura y apoyar 

suavemente la punta del tonómetro sobre la córnea hasta ver aparecer los dos 

semicírculos, y se giró la rueda del tonómetro hasta que los márgenes internos de los 

semicírculos entrasen en contacto entre sí. El medidor del tonómetro se colocó a 1 

mmHg antes de cada medida para evitar la influencia de la medida previa. En caso de 

detectar la pulsación de los semicírculos, se tomo el valor medio de la amplitud de 

pulsación. Se tomó como valor de la PIO por TAG la media de los dos valores 

obtenidos. 

 

4.2. Medida con TCD: 

Tras 5 minutos de la medida de la PIO con TAG, bajo una nueva gota del mismo 

anestésico tópico, se realizaron dos medidas con el TCD. Para ello, tras activar el 

tonómetro y apoyarlo sobre la cornea, se alineó la punta del tonómetro donde se sitúa el 

sensor, con el círculo que aparece por reflejo de la superficie de contacto, hasta que 
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comienza a emitir el sonido de medida. Tras medir mínimo 6 ciclos se separó el 

tonómetro. Las medida con una calidad de 4 o 5 fueron desechadas y la medición 

repetida. Como los resultados del TCD se muestran de forma digital, sin interferencia 

por el examinador, los datos no podían  modificarse en función del resultado de la TAG. 

Se registro la PIO, la calidad de la medida y la amplitud del pulso ocular (APO). Como 

valor de PIO medida por TCD se tomó la media de los dos valores obtenidos. 

 

4.3. Medida con TIS: 

Tras 5 minutos de la medida de la PIO con TCD, bajo una nueva gota del mismo 

anestésico tópico, se realizaron dos medidas con el TIS. La TIS fue realizada en último 

lugar para evitar un posible efecto de tonografía. Además dado que requiere conversión 

con tablas, tampoco se ve influenciado por las medidas previas, ya que la conversión se 

realizó una vez medidos todos los pacientes. La medida con el TIS se realizó en 

decúbito supino, con el paciente fijando la mirada en dirección vertical, tomando una 

medida con cada pesa de 5,5g, 7,5g y 10g, en este orden. En caso de situarse entre dos 

valores, se registró el valor intermedio. El valor de la PIO con TIS se obtuvo mediante 

la recta de regresión de las 3 lecturas según el nomograma de Friedenwald265. La rigidez 

ocular se calculó aplicando la función LOG del software Microsoft® Excel 2002 con 

SP2 a la pendiente de la recta de regresión de las medidas con TIS266.  

 

5. Estudio estadístico: 

El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS 15.0 (SPSS Inc, Chicago, 

Illinois) para Windows XP. La estadística descriptiva incluye el cálculo de la media, 

error estándar, desviación estándar y rango. Los parámetros cuantitativos se expresan 

por el valor de la media ± la desviación estándar en ocasiones seguida del rango. 
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5.1. Diseño de los estudios: 

 

5.1.1. Estudiar la correlación entre la medida de la PIO con el TAG (patrón oro) y 

los otros dos métodos de medida (TCD y TIS) en pacientes normales. 

Se diseño un estudio descriptivo transversal observador enmascarado en el que se 

seleccionaron solo los pacientes de la muestra no operados de cirugía refractiva. Se 

incluyeron 108 ojos (57 pacientes). Se realizó una comparación de medias mediante la t 

de Student, seguido de una regresión lineal y se representó mediante una gráfica de 

Bland-Altman entre TAG y TCD, y entre TAG y TIS para ver la correlación de los 

tonómetros TCD y TIS con el patrón oro o de referencia. 

 

5.1.2. Comparar el efecto del ECC, del tipo de cirugía, de la edad y de la K sobre la 

medida de la PIO con los distintos tonómetros. 

Se diseñó un estudio descriptivo transversal observador enmascarado en el que se 

seleccionaron todos los pacientes de la muestra. Se incluyeron 220 ojos (111 pacientes). 

De ellos, 108 ojos eran controles no operados, 81 estaban operados por la técnica 

LASIK y 31 por la técnica LASEK. Para analizar las diferencias entre ambas cirugías 

respecto a los no operados, se crearon dos variables “Dummies” considerando a los 

pacientes no operados como controles. La variable edad, el ECC y la K se consideraron 

como continuas para el análisis. Se realizó una regresión lineal múltiple según la 

fórmula: 

 

PIO = α0 + (α1 x Edad)+ (α2 x ECC)+ (α3 x Tipo de Cirugía)+(α4 x K) 
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La formula para la TIS excluirá la K, ya que K ya se ha utilizado para calcular la PIO 

con TIS. Por tanto la fórmula para el TIS sería: 

 

PIO = α0 + (α1 x Edad) +  (α2 x ECC) +  (α3 x Tipo de Cirugía) 

 

Se analizaron la R2 corregida, la significación estadística, considerado significativo un 

error alfa menor del 5% (p<0,05), los coeficientes de variación de cada variable 

estudiada y su error estándar y/o intervalo de confianza. 

 

5.1.3. Estudiar las diferencias en los valores de rigidez ocular entre los pacientes 

normales y los operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como LASEK. 

 

Se diseño un estudio descriptivo transversal observador enmascarado sobre la misma 

muestra del apartado 5.1.3. Se calculó la media, desviación estándar y rango para la 

variable rigidez en cada grupo de pacientes. Se realizó un análisis de la varianza 

(ANOVA) con estadístico de Student-Newman-Keuls para comparar las diferencias en 

las medias de los valores de la rigidez ocular de cada unos los tres grupos de pacientes. 

 

5.1.4. Estudiar la correlación entre el valor de rigidez ocular y el ECC tanto en 

pacientes normales como operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como 

LASEK. 

 

Se diseño un estudio descriptivo transversal observador enmascarado en el que se 

seleccionaron todos los pacientes de la muestra subdivididos en tres grupos en función 

de los antecedentes de cirugía refractiva. Se dividieron en tres grupos, uno de pacientes 
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normales no operados, otro de pacientes operados de LASIK y otro de pacientes 

operados de LASEK. Se incluyeron 220 ojos (111 pacientes). De ellos, 108 ojos eran 

controles no operados, 81 pertenecían al grupo de operados por la técnica LASIK y 31 

al grupo de operados por la técnica LASEK. Se realizó una correlación de Pearson entre 

la rigidez ocular y el ECC para cada uno de los grupos. 
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1. Estudiar la correlación entre la medida de la PIO con el TAG (patrón oro) y los 

otros dos métodos de medida (TCD y TIS) en pacientes normales 

 

La muestra de este estudio esta formada por 108 ojos de 54 pacientes no operados 

de cirugía refractiva sin antecedentes de patología ocular, que acudieron a consulta 

para estudio de cirugía refractiva. La distribución por sexo es de 22 mujeres y 32 

hombres. La edad media del grupo es de 31,60 ± 18,64 años (rango 18 - 67). El error 

refractivo es de -3,45 dioptrías esféricas y -0,8 dioptrías de cilindro (rango -1 - -6 y 

0 - -2 respectivamente). La paquimetría media de la muestra es de 536,62 ± 33,97 

µm (rango 454 - 607). Los valores medios de la PIO para cada tonómetro fueron de: 

TAG 15,75 ± 4,13 mmHg. (rango 8 - 26), TCD 19,03 ± 4,25 mmHg. (rango 12,05 – 

31,05) y TIS 18,35 ± 8,94 mmHg (rango 5,66 – 45,90). 

 

Parámetro Número Porcentaje   

Sexo 

   Femenino 

   Masculino 

 

22 

32 

 

40,75 

59,25 

  

 

Media Desviación 
estándar Mínimo Máximo 

Edad 31,60 18,64 18 67 

Defecto refractivo esférico -3,45 1,8 -1 -6 

Defecto refractivo cilíndrico -0,8 0,6 0 -2 

ECC 536,62 33,97 454 607 

 

Tabla 1: Estadísticos descriptivos para el sexo, edad, defecto refractivo y ECC en el 

grupo de pacientes no operados. 
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Tonómetro \ PIO Media Desviación 
estándar Mínimo Máximo 

TAG 15,75 4,13 8,00 26,00 

TCD 19,03 4,25 12,05 31,05 

TIS 18,35 8,94 7,40 41,30 

 

Tabla 2: Estadísticos descriptivos de los valores de PIO con TAG, TCD y TIS en el 

grupo de pacientes no operados. 

 

Para analizar la correlación entre los distintos tonómetros, se realizó una correlación 

de Pearson y una representación gráfica de Bland-Altman. 

 

1.1. Correlación entre TAG y TCD 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre TAG y TCD. La 

correlación de Pearson entre TAG y TCD fue estadísticamente significativa con un 

valor de r = 0,883 (p<0,0001). La figura 8 muestra la representación grafica de 

Bland-Altman. 
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Fig. 8. Representación grafica de Bland-Altman para el TAG y el TCD. 

 

En la representación grafica, observamos que el rango de la media de la TAG y la 

TCD es de 7 a 30 mmHg aproximadamente. Observamos como el 95% de las 

medidas son negativas, indicando que el TCD mide sistemáticamente valores más 

altos que el TAG, con una dispersión homogénea a lo largo de toda la escala, y por 

tanto dichas diferencias permanecen constantes en todos los valores de PIO. 

 

1.2. Correlación entre TAG y TIS 

Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre TAG y 

TIS. La correlación de Pearson entre TAG y TIS resultó en un valor de r = 0,460 

(p<0,0001). La representación grafica según Bland-Altman se muestra en la figura 9. 
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Fig. 9. Representación grafica de Bland-Altman para las medidas de PIO con el 

TAG y el TIS. 

 

Observamos en la representación de Bland-Altman como hasta aproximadamente 

valores de 10 mmHg, el TAG mide sistemáticamente más alto que el TIS, con 

dispersiones de hasta 14 mmHg. Entre valores de 10 y 20 mmHg observamos una 

dispersión homogénea entre ambos tonómetros, por debajo del 0, por lo que TIS 

mide sistemáticamente más alto que TAG, pero con una dispersión homogénea. En 

valores de PIO por encima de 20 mmHg, TIS mide no solo valores más altos de PIO, 

sino que además observamos una dispersión mucho mayor, con diferencias de hasta 

16 mmHg. 
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1.3. Correlación entre TCD y TIS 

No se observaron tampoco diferencias estadísticamente significativas entre las 

medidas por TCD y por TIS. La correlación de Pearson entre TCD y TIS fue 

estadísticamente significativa con una  r = 0,491 (p<0,0001). La representación 

grafica según Bland-Altman se muestra en la figura 10. 

 

 

 

Fig. 10. Representación grafica de Bland-Altman para las medidas de PIO con el 

TCD y el TIS. 

 

La grafica de Bland-Altman entre el TCD y el TIS, nos muestra como la media de la 

diferencia está en torno a 0, pero unas dispersiones muy grandes. Hasta valores de 

aproximadamente 13 mmHg el TCD mide sistemáticamente más alto que el TIS con 

dispersiones de hasta unas 15 unidades. Entre 13 y 21 mmHg la dispersión es 
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homogénea en torno a 0, con valores de hasta 20 mmHg. A partir de 21 mmHg, el 

TIS mide sistemáticamente más que el TCD, con una dispersión general de hasta 

unos 17 mmHg, pero con dispersiones puntuales de hasta 40 mmHg. 

 

Los resultados para cada uno de los tonómetros se muestran en el tabla 3. 

 

Tonómetros R Pearson 

TAG – TCD 0,883 

TAG – TIS 0,460 

TCD – TIS 0,491 

   

Tabla 3. Coeficientes de correlación de Pearson para cada una de las comparaciones 

entre los distintos tonómetros. 

 

2. Comparar el efecto del ECC, del tipo de cirugía, de la edad y de la K sobre la 

medida de la PIO con los distintos tonómetros 

 

En esta parte del estudio se incluyen todos los pacientes del apartado anterior, junto 

con los pacientes operados de cirugía refractiva tanto LASIK como LASEK. En 

total el estudio incluye 220 ojos de 110 pacientes. De ellos, 108 ojos de 54 pacientes 

pertenecen al grupo de no operados, 81 ojos de 41 pacientes pertenecen al grupo de 

operados de LASIK y 31 ojos de 16 pacientes al grupo LASEK (a un paciente se le 

realizó LASIK en el ojo derecho y LASEK en el izquierdo). La distribución por 

sexo es de 47 mujeres y 63 hombres. La edad media del grupo es de 33,80 ± 16,77 

años (rango 18 - 67). La paquimetría media de la muestra (incluyendo todos los 

pacientes valorados en esta tesis, esto es, los pacientes no operados, los operados de 
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LASIK y los operados de LASEK) es de 506,62 ± 55,39 µm (rango 361 - 607). Los 

valores medios de la PIO para cada tonómetro fueron de: TAG 13,51 ± 4,27 mmHg. 

(rango 5 - 26), TCD 17,49 ± 4,05 mmHg. (rango 10,30 – 31,05) y TIS 17,84 ± 8,05 

mmHg (rango 7,40 – 41,30). 

 

Parámetro Número Porcentaje   

Sexo 

   Femenino 

   Masculino 

 

47 

63 

 

42,73 

57,27 

  

 

Media Desviación 
estándar Mínimo Máximo 

Edad 33,80 16,77 18 67 

Defecto refractivo esférico -3,45 1,8 -1 -6 

Defecto refractivo cilíndrico -0,8 0,6 0 -2 

ECC 506.62 55.39 361 607 

 

Tabla 4: Estadísticos descriptivos para el sexo, edad, defecto refractivo y ECC en la 

muestra general, incluyendo los pacientes normales, operados de LASIK y operados 

de LASEK. 

 

Tonómetro \ PIO Media Desviación 
estándar Mínimo Máximo 

TAG 13,51 4,27 5,00 26,00 

TCD 17,49 4,05 10,30 31,05 

TIS 17,84 8,05 5,66 45,90 

 

Tabla 5: Estadísticos descriptivos  de los valores de PIO con TAG, TCD y TIS en la 

muestra general, incluyendo los pacientes normales, operados de LASIK y operados 

de LASEK.. 
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La estadistica descriptiva en el grupo de pacientes normales (no operados de cirugía 

refrctiva) es la misma que la del grupo del apartado 1 (tabla 1). 

 

En el grupo LASIK se inluyen 81 ojos de 41 pacientes. El grupo está formado por 

22 mujeres y 19 hombres. La edad media del grupo es de 34,91 ± 8,66 años (rango 

22 - 52). La paquimetría media en este grupo es de 496,65 ± 47,44 µm (rango 396 - 

594). Los valores medios de la PIO para cada tonómetro fueron de: TAG 11,08 ± 

3,16 mmHg. (rango 5 – 23,50), TCD 15,76 ± 3,08 mmHg. (rango 6,50 – 18,50) y 

TIS 17,34 ± 7,18 mmHg (rango 5,31 – 45,90). 

 

Parámetro Número Porcentaje   

Sexo 

   Femenino 

   Masculino 

 

22 

19 

 

53,66 

46,34 

  

 Media Desviación 
estándar Mínimo Máximo 

Edad 34,91 8,66 22 52 

Defecto refractivo esférico -3,65 1,9 -1 -6 

Defecto refractivo cilíndrico -0,8 0,5 0 -2 

ECC 496,65 47,44 396 594 

 

Tabla 6: Estadísticos descriptivos para el sexo, edad, defecto refractivo y ECC en el 

grupo de pacientes operados de LASIK 
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Tonómetro \ PIO Media Desviación 
estándar Mínimo Máximo 

TAG 11,08 3,16 5,00 23,50 

TCD 15,76 3,19 10,30 23,80 

TIS 17,34 7,18 7,64 45,90 

 

Tabla 7: Estadísticos descriptivos  de los valores de PIO con TAG, TCD y TIS en el 

grupo de pacientes operados de LASIK 

 

En el grupo LASEK se inluyen 31 ojos de 16 pacientes. La distribución por sexos es 

de 9 mujeres y 7 hombres. La edad media del grupo es de 33,87 ± 12,08 años (rango 

19 - 65). La paquimetría media en este grupo es de 428,96 ± 50,93 µm (rango 361 - 

523). Los valores medios de la PIO para cada tonómetro fueron de: TAG 12,04 ± 

3,08 mmHg. (rango 6,50 – 18,50), TCD 16,62 ± 3,29 mmHg. (rango 11,75 – 23,50) 

y TIS 17,40 ± 7,08 mmHg (rango 5,66 – 34,10). 

 

Parámetro Número Porcentaje   

Sexo 

   Femenino 

   Masculino 

 

9 

7 

 

56,25 

43,75 

  

 
Media Desviación 

estándar Mínimo Máximo 

Edad 33,87 12,08 19 65 

Defecto refractivo esférico -3,25 1,7 -1 -6 

Defecto refractivo cilíndrico -0,7 0,5 0 -2 

ECC 428,96 50,93 361 523 

 

Tabla 8: Estadísticos descriptivos para el sexo, edad, defecto refractivo y ECC en el 

grupo de pacientes operados de LASEK 
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Tonómetro \ PIO Media 
Desviación 

estándar 
Mínimo Máximo 

TAG 12,04 3,08 6,50 18,50 

TCD 16,62 3,29 11,75 23,50 

TIS 17,40 7,08 5,66 34,10 

 

Tabla 9: Estadísticos descriptivos  de los valores de PIO con TAG, TCD y TIS en el 

grupo de pacientes operados de LASEK 

 

Vamos a analizar por separado para cada tonómetro los resultados de la fórmula de 

regresión múltiple del estudio: 

 

PIO = α0 + (α1 x Edad) +  (α2 x ECC) +  (α3 x Tipo de Cirugía) + (α4 x K) 

 

La formula para la TIS excluirá la K, ya que K ya se ha utilizado para calcular la 

PIO con TIS. Por tanto la fórmula para el TIS sería: 

 

PIO = α0 + (α1 x Edad) +  (α2 x ECC) +  (α3 x Tipo de Cirugía) 

 

 

2.1. Con TAG  

 

La media obtenida de PIO medida con TAG es de 13,51 mmHg, con una desviación 

estándar de 4,27 y un rango de 5-26 mmHg. 
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Aplicando al formula de regresión descrita previamente, se obtiene un valor de R2 

Ajustada de 0,4067 (p<0.0001). Los coeficientes obtenidos para cada uno de los 

parámetros descritos en el material y métodos se muestran en la tabla 10. 

 

 Coeficiente DE t P Intervalo de confianza 95% 

Constante -1.15 2.97 -0.39 0.699 -7.02 4.72 

Edad 0.06 0.015 3.95 0.000 0.03 0.09 

ECC 0.02 0.005 5.06 0.000 0.01 0.03 

LASIK -2.75 0.59 -4.61 0.000 -3.93 -1.57 

LASEK 0.06 0.92 0.07 0.945 -1.76 1.89 

K -49,52 21,23 -2,33 0,021 -91,38 -7,65 

 

Tabla 10: Resultados numéricos de la formula multivariante para TAG. 

 

La edad, el ECC, el tipo de cirugía refractiva y la K, explican el 40,67 % del valor 

de la PIO medida con TAG. 

Por cada año de edad, la PIO aumenta 0,06 mmHg (0,03-0.09) (p<0.0001). 

Aumentos de una micra en el ECC producen un aumento de 0,02 mmHg (0.01-0.03) 

en las lecturas de la PIO con TAG (p<0.0001). 

Estar operado de LASIK produce un descenso adicional en las lecturas de la PIO de 

2,75 mmHg (-3.93 a -1.57) (p<0.0001), independientemente de los cambios 

producidos por la edad y el ECC. Sin embargo, estar operado de LASEK no produce 

cambios estadísticamente significativos en las lecturas del TAG (p=0,94). 

Por cada aumento de 10-2 en el valor de la K, disminuye la PIO en 0,49 mmHg 

(p=0,02).  
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2.2. Con TCD 

 

La media del valor de la PIO medida con TCD es de 17,49 mmHg, con una 

desviación estándar de 4,05 y un rango de 10,30-31,05 mmHg. El valor de R2 

Ajustada para el TCD es de 0,2591 (p<0.0001).  Los coeficientes obtenidos para 

cada uno de los parámetros analizados se muestran en la tabla 11. 

 

 Coeficiente DE t P Intervalo de confianza 95% 

Constante 3,45 3,16 1,09 0,275 -2,76 9,68 

Edad 0,05 0,016 3,44 0.001 0,02 0,09 

ECC 0.02 0.005 4,33 0.000 0.01 0.03 

LASIK -1,46 0,633 -2,31 0,022 -2,71 -0,21 

LASEK 1,08 0,98 1,11 0,269 -0,84 3,02 

K -36,45 22,52 -1,62 0,107 -80,86 7,95 

 

Tabla 11: Resultados numéricos de la formula multivariante para TCD. 

 

En la medida de la TCD la edad, el ECC y el tipo de cirugía refractiva, explican el 

25,91 % del valor de la PIO. 

Por cada año de edad, la PIO aumenta 0,05 mmHg (0,02-0.09) (p=0.001). Por cada 

micra que aumenta el ECC la PIO medida con TCD aumenta 0,02 mmHg (0.01-

0.03) (p<0.0001). 

La cirugía LASIK condiciona una disminución de la PIO de 1,46 mmHg (2,71-0,2) 

(p=0.022). Al igual que con el TAG, la cirugía tipo LASEK no produce cambios 

adicionales estadísticamente significativos en las lecturas de la PIO con el TCD 
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(p=0,26). En el caso del TCD, la K no produce cambios estadísticamente 

significativos en la medida de la PIO. 

 

2.3. Con TIS 

 

Con el TIS, el valor medio de la PIO es de 17,84 mmHg, con una desviación 

estándar de 8,05 y un rango de 7,40-41,30 mmHg. La R2 Ajustada para la TIS es de 

0,05 (p<0.02).  Los coeficientes obtenidos para cada uno de los parámetros se 

muestran en la tabla 12. 

 

 Coeficiente DE t P Intervalo de confianza 95% 

Constante -1,40 7,03 -0,20 0,842 -15,27 12,47 

Edad 0,07 0,03 2,02 0.045 0,001 0,15 

ECC 0.02 0.012 2,28 0.024 0.003 0.05 

LASIK 1,46 1,40 1,04 0,299 -1,306 4,23 

LASEK 3,60 2,19 1,64 0,102 -0,72 7,92 

 

Tabla 12: Resultados numéricos de la formula multivariante para TIS. 

 

En el valor de la PIO con la TIS, las variables edad, ECC y tipo de cirugía refractiva, 

explican solamente el 5% del valor de la medida. Analizando cada componente de la 

fórmula para la TIS, por cada año de edad, la PIO aumenta 0,07 mmHg (0,001-0.15) 

(p=0.04). Por cada micra que aumenta el ECC la PIO medida aumenta 0,02 mmHg 

(0,003-0.05) (p=0.024). Con la TIS, ni la cirugía tipo LASIK ni tipo LASEK, 

produce una disminución significativa adicional de la PIO (p=0.29 para LASIK, y 

p=0,102 para LASEK). 
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3. Estudiar las diferencias en los valores de K entre los pacientes normales y los 

operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como LASEK. 

 

Los estadísticos descriptivos de K se muestran en la tabla 13.  

  

 Media 

Desviación 

estándar Mínimo Máximo 

Muestra 0,017 0,011 -0,008 0,091 

Normales 0,019 0,012 -0,007 0,091 

LASIK 0,015 0,009 -0,008 0,047 

LASEK 0,014 0,007 0,002 0,034 

 

Tabla 13: Estadísticos descriptivos del valor de K en la muestra general, y en los 3 

grupos del estudio, pacientes no operados, operados mediante LASIK y operados 

mediante LASEK. 

 

La media de rigidez en los pacientes normales fue de 0,019, en los pacientes operados 

de LASIK 0,015 y en los pacientes operados de LASEK 0,014. 

Se obtuvo una distribución normal para el valor de K en los tres grupos (Fig. 11-13). 
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Fig. 11. Distribución de la K en pacientes normales 
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Fig. 12. Distribución de la K en pacientes operados mediante LASIK 
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Fig. 13. Distribución de la K en pacientes operados mediante LASEK 
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4. Estudiar la correlación entre el valor de rigidez ocular y el ECC tanto en 

pacientes normales como operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como 

LASEK. 

 

La rigidez ocular no se correlaciona de forma estadísticamente significativa con 

ECC ni en la muestra globalmente (p=0,07) ni analizando cada uno de los grupos de 

pacientes normales (p=0,53), operados mediante LASIK (p=0,31) y mediante 

LASEK (p=0,90). 
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1. Estudiar la correlación entre la medida de la PIO con el TAG (patrón oro) y los 

otros dos métodos de medida (TCD y TIS) en pacientes normales 

 

Con los datos obtenidos, observamos que la TAG y la TCD, tienen una alta correlación, 

aunque la TCD muestra valores de PIO más elevados. Esto sugiere una diferente 

calibración de ambos tonómetros, que sin embargo sí son capaces de medir el mismo 

valor con una alta correlación (r=0,883). Estos datos concuerdan con los publicados 

previamente por otros autores289-293.  

Probablemente esta diferencia se deba a que TCD fue calibrado con valores 

manométricos por canulación directa y no enfrentado con la TAG.  

Este dato puede ser de mucha relevancia clínica en caso de cambiar el sistema de 

medida por aplanación al sistema de contorno dinámico en la práctica diaria, ya que se 

obtendrán medidas más elevadas de PIO, sin que reflejen verdaderamente un aumento 

de la PIO respecto a valores previos. 

 

La correlación entre la TAG y la TCD, y el TIS es estadísticamente significativa, es 

decir miden lo mismo, pero con una correlación moderada (r=0,460 y r=0,491 

respectivamente). Esto puede deberse a varios factores. En primer lugar a la mayor 

variabilidad de la medida con el TIS. Observamos que la DE de las medidas realizadas 

con TIS es aproximadamente el doble que en las medidas realizadas con TAG y TCD 

(DE = 8,94 con TIS, y 4,13 y 4,25 con TAG y TCD respectivamente). Además el rango 

es también mucho más amplio con TIS (7,40-41,30 mmHg.) que con TAG (8-26 

mmHg.) y TCD (12,05-31,05 mmHg.). Esta mayor variabilidad de la TIS, es la que 

condicionó que fuese desplazada por la TAG, mucho menos variable. Las diferencias 

pueden deberse también a que aunque miden la PIO de forma indirecta, el mecanismo 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

132 

en distinto, ya que TAG mide la facilidad con que se aplana la cornea, y TIS mide la 

facilidad con la que se indenta, y por lo tanto se ven artefactados por factores distintos. 

Como la medida es indirecta, el objetivo es ver cual de los tonómetros se aproxima más 

a la medida por canulación. Clínicamente en pacientes normales, los estudios previos 

demuestran una mayor similitud con TAG y TCD que con TIS. Con la aparición de la 

cirugía refractiva corneal cambia enormemente el escenario de la población general, ya 

que existe una gran cantidad de pacientes operados de cirugía refractiva, y algunos de 

ellos, desarrollarán glaucoma en el futuro. No existen estudios comparativos con 

canulación y los tres tonómetros en pacientes operados de cirugía refractiva, para ver 

cual de ellos se aproxima más a la PIO real por canulación. Dado que la presencia del 

colgajo puede condicionar cambio que afecte más a un mecanismo de medida que a otro, 

los conceptos de la variabilidad y precisión de los distintos tonómetros en la población 

general deben ser comprobados en el subgrupo de pacientes operados de cirugía 

refractiva, para ver cual es el mejor tonómetro para calcular la PIO de forma indirecta.  

 

Sería interesante por tanto, el desarrollo de nuevos tonómetros, basados en el principio 

de indentación, con tecnología moderna y automatizada que permitan una menor 

variabilidad en las medidas. Un ejemplo de nuevo tonómetro basado en el principio de 

indentación sería el Analizador de Respuesta Ocular (ORA) (Reichter Inc., Depew, 

USA). Sin embargo este aparato está más destinado a medir la histéresis corneal que la 

PIO, mostrando en algunos estudios realizados mediciones más altas y en otros más 

bajas que GAT421,422.  
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2. Comparar el efecto del ECC, del tipo de cirugía, de la edad y de la K sobre la 

medida de la PIO con los distintos tonómetros 

 

Lo primero que hay que destacar es la diferencia en los valores medios de los grupos de 

pacientes no operados, operados de LASIK y operados de LASEK. Las medias de los 

grupos no reflejan valores medios reales de la población general en cada grupo, ya que 

el estudio se ha realizado con una muestra seleccionada en función del ECC, para 

incluir mayor número de valores paquimétricos extremos. De esta forma la muestra está 

destinada a mostrar el mismo efecto del ECC en los distintos subgrupos. Lógicamente 

como en los candidatos a cirugía refractiva corneal con ECC grueso se indican 

fundamentalmente técnicas bajo colgajo estromal y no de superficie, es muy difícil 

encontrar casos de pacientes operados de LASEK con ECC grueso, y por ello en nuestro 

estudio el número de pacientes de este subgrupo es menor. Sería interesante poder 

realizar nuevos estudios que incluyan un mayor número de pacientes operados de 

LASEK con ECC grueso, para valorar el comportamiento de los mismos tras la cirugía 

refractiva.  

 

2.1. Con TAG  

 

Los componentes de la fórmula de regresión utilizada explican el 40,67% del valor de la 

PIO medida con el TAG. Esto demuestra la gran dependencia de la medida indirecta de 

la PIO mediante aplanación de los factores biomecánicos corneales. 

Nuestro estudio obtiene resultados que corroboran como se explicó en al introducción, 

que la edad influye en los resultados de la medida, produciéndose un aumento de la PIO 
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a medida que aumentan la misma209,215,226-229. Según nuestros resultados, por cada año 

de edad, aumenta la PIO 0,06 mmHg. 

 

También obtenemos una dependencia entre el medida de la PIO con TAG y el ECC, 

aumentando la PIO 0,02 mmHg por cada micra que aumenta el ECC. Esta correlación 

concuerda con los resultados obtenidos previamente por distintos autores en múltiples 

estudios 272,272,301,313-315. 

 

Como hemos visto la correlación entre ECC y PIO medida con TAG es bien 

conocida271-274. Para mejorar la precisión del TAG se han propuesto distintos 

nomogramas que contrarrestan el efecto del ECC sobre la PIO272,313,314. La existencia de 

distintos nomogramas para obtener un mismo valor sugiere que ninguno de ellos es 

completamente preciso para predecir la “verdadera” PIO. Además estos nomogramas 

solo consideran que el ECC afecta la PIO, y no tienen en cuenta otros factores 

biomecánicos corneales. Por ejemplo, el modulo de elasticidad corneal puede tener 

mayor influencia en la medida indirecta de la PIO que el ECC o la curvatura corneal. 

Las lecturas tonométricas pueden desviarse de las “reales” cuando el ECC, la curvatura 

o las propiedades biomecánicas de la cornea varían de los valores normales. Usando 

modelos matemáticos teóricos, la PIO predicha con TAG han mostrado errores de 2,87 

mmHg por variaciones en el ECC, 1,76 mmHg por cambios en el radio de curvatura y 

17,26 mmHg por cambios aislados en las propiedades biomecánicas corneales423. 

Stodmeister propuso que la linealidad de las formulas solo puede ser asumida dentro de 

un rango limitado, y que aunque esto ocurre en la mayoría de los casos, demuestra que 

otros factores corneales pueden afectar las lecturas de la PIO313.Kohlhaas y col. 

comunicaron que el 8% de los valores de  “PIO corregida” mostraron variaciones 
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mayores de 1,5 mmHg, haciéndolas clínicamente relevantes. Por ello sugiere el posible 

efecto de otros factores corneales314. Además sólo sujetos sanos sin cirugía previa o que 

no tenían hipertensión ocular fueron incluidos en la elaboración de estos nomogramas, 

haciéndolos no válidos para calcular la PIO tras la cirugía refractiva. Además tras el 

LASIK no solo disminuye el ECC, sino que también pueden alterarse otras propiedades 

biomecánicas corneales por la creación del colgajo laminar corneal. Nosotros 

observamos cómo la existencia de un colgajo corneal en el LASIK, condiciona un 

mayor descenso de la PIO que el producido simplemente por la disminución del ECC 

con el TAG. 

 

Nuestros resultados indican que la cirugía LASIK produce un descenso de la PIO 

obtenida con TAG adicional al producido por la disminución del ECC. Sin embargo la 

cirugía LASEK no produce ningún descenso adicional al producido por la ablación del 

estroma corneal. Como hemos visto en la introducción, muy pocos estudios comparan 

directamente el efecto de la cirugía LASIK y PRK/LASEK en las medidas de la 

TAG390-392. Estos autores no utilizaron MMC durante los procedimientos ablativos de 

superficie (PRK o LASEK), y por lo tanto, el haze que puede desarrollarse en algunos 

de los ojos sometidos a ablaciones de superficie, puede actuar como un factor de 

confusión, ya que la elasticidad corneal puede cambiar, no sólo por la disminución del 

ECC, sino también por la cicatrización corneal. Para evitar este factor de confusión, en 

esta tesis se ha aplicado MMC a los casos de LASEK con una ablación mayor de 50 

micras. Este estudio demuestra que el LASIK produce una disminución de los valores 

de la PIO medida con TAG que es independiente de los cambios en el ECC. Sin 

embargo, la cirugía tipo LASEK no produce ningún cambio adiciona en la medida de la 

PIO aparte del esperado por la disminución del ECC. 
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Nuestro resultados concuerdan con los comunicados por muchos estudios, en los que se 

observa la disminución de los valores de la PIO tras el LASIK medidos con TAG, 

tonometría de no contacto y pneumotonometria396-399,401,404,408,410-412. Sólo uno observa 

que no hay diferencias en la PIO antes y después de la cirugía406. 

Respecto a las ablaciones de superficie, hay estudios que comunican una disminución 

de la PIO tras la PRK386-388,393. Estos estudios a diferencia del nuestro, están realizados 

con tonometría de no contacto y con Pneumotonometría y no con el TAG. Sin embargo 

estudios que comparan la PIO medida de forma indirecta con Pneumotonometría con 

medidas por canulación directa en modelos animales, no encuentran diferencias tras la 

PRK394,395. Hjortdal y col. no encuentran diferencias en el modulo de Young entre los 

ojos control y ojos con ablaciones de superficie profundas, explicándose los cambios en 

la resistencia a la tensión corneal entre los distintos grupos por los cambios en el ECC338. 

Los resultados obtenidos en esta tesis son compatibles con estos artículos, con la 

diferencia de que en nuestro estudio la técnica quirúrgica de superficie realizada fue el 

LASEK con MMC y no la PRK. Tamburelli observa una infraestimación de los 

aumentos de la PIO tras la sobrecarga hídrica en pacientes operados de PRK, sin que las 

diferencias en el ECC puedan explicar esta infraestimación, sugiriendo que otros 

factores biomecánicos corneales distintos al ECC puede jugar un papel cuando la cornea 

está sometida a variaciones dinámicas de la PIO389. 

Pocos estudios han comparado directamente los efectos sobre la PIO de la cirugía de 

superficie frente a la cirugía tipo LASIK. Hjortdal y col. observaron una menor 

diferencia entre la PIO preoperatoria y postoperatoria tras la PRK que tras el LASIK390. 

Además comunican un aumento tardío de la PIO tras la PRK, probablemente debido al 

tratamiento corticoideo más prolongado de este tipo de cirugía. Además refieren que los 

cambios de PIO tras la PRK durante el postoperatorio podrían ser debidos a la 
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formación de una pseudomembrana de Bowman, que pudiese condicionar un cambio en 

las propiedades biomecánicas corneales. Sin embargo, estos cambios parecen ser 

insignificantes en las cirugías tipo LASIK, ya que las medidas de la TAG 

permanecieron estables durante todo el periodo postoperatorio. Los grupos de Gimeno y 

Svedberg  también encontraron un descenso significativo de la PIO tras ambas cirugías, 

cirugía de superficie y LASIK391,392. En esta tesis también se observa una menor 

disminución en la cirugía de superficie tipo LASEK que en el LASIK. En este caso, 

observamos que el mayor descenso se produce por el efecto adicional de la cirugía tipo 

LASIK, ya que en el LASEK solo se observa el efecto depresor de la PIO por la 

disminución del ECC sin descenso adicional por el tipo de cirugía. Dado que con el uso 

de MMC en el LASEK la única diferencia entre LASIK y LASEK en esta tesis es la 

existencia de un corte corneal en el LASIK durante la creación del lentículo corneal, se 

postula que este corte corneal produce una alteración de las propiedades biomecánicas 

corneales, que condiciona una infraestimación de la PIO con el TAG, no presente en el 

LASEK. 

Estos resultados del efecto del corte en el LASIK, son compatibles con los resultados 

comunicados por Park, en los que se compara la PIO en pacientes operados de LASIK, 

medida en el centro de la cornea, con la obtenida en el lado nasal, donde estaba situada 

la bisagra del lentículo corneal402. Observaron una mayor disminución de la PIO medida 

en el centro de la cornea que en el lado nasal, lo que puede explicarse por una menor 

alteración de la estabilidad corneal en el lado nasal por la presencia de la bisagra. Estos 

resultados favorecerían la hipótesis de que el corte corneal en el LASIK produce una 

alteración de la biomecánica corneal que condiciona una lectura menor de la PIO con el 

TAG. Zadok y col. también comunican una diferencia estadísticamente significativa 

entre la PIO medida en el centro de la cornea comparada con la PIO medida en la 
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periferia temporal, medida con el pneumotonometro398. Sin embargo, estos autores no 

comunican en el estudio la localización de la bisagra del lentículo. 

La aparente discrepancia entre los resultados de esta tesis y los publicados en la 

literatura científica respecto al efecto de la cirugía de superficie sobre la medida de la 

PIO con TAG puede ser debida a que los ojo operados con cirugía de superficie suelen 

desarrollar cierto grado de fibrosis subepitelial o haze si no se utiliza MMC 

intraoperatoria. Se sabe bien que el desarrollo de haze es una manifestación del depósito 

de colágeno (cicatrización del estroma superficial). Este fenómeno puede afectar a la 

rigidez corneal y por tanto, actuar como un factor de confusión. Creemos que nuestro 

estudio analiza mejor el efecto de la ablación de superficie corneal sobre las medidas 

con GAT por el uso rutinario de MMC en los casos de ablaciones con riesgo de 

desarrollo de haze. Por ello, nuestros resultados probablemente reflejan de forma más 

precisa el efecto aislado del adelgazamiento del ECC sobre la medida de la PIO con 

TAG352-355. 

Chang y col. han comunicado que los descensos de la medida de PIO tras LASIK estás 

correlacionados linealmente con la cantidad de ablación corneal realizada, con un 

descenso adicional de los valores de la PIO de 1,36 mmHg, independientemente de la 

cantidad de tejido ablacionado, que es probablemente debido a la presencia del colgajo 

laminar en estas corneas407. El grupo de Kohlhass comunicaron una diferencia de 0,73 ± 

2,5 mmHg entre los valores pre y postoperatorios, adicional a los cambios en el ECC y 

la queratometría. Estos autores sugieren que esta diferencia resulta del efecto del 

colgajo sobre las propiedades biomecánicas corneales409. Nuestro estudio compara los 

efectos del LASIK y el LASEK en las medidas de la PIO. Ambos procedimientos solo 

difieren en la existencia de un corte corneal con microqueratomo en el grupo operado 

con LASIK. Esto contrasta con los estudios previos, en los cuales los grupos de LASIK 
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y ablación de superficie se diferencian, no solo en la presencia de un corte laminar en el 

LASIK, sino también en el cierto grado de haze que los ojos con ablación de superficie 

pueden tener. Esto puede explicar nuestro hallazgo de que la cirugía tipo LASIK 

produce un descenso adicional de -2,75 mmHg (-3,93 a -1,57) en la PIO (adicionales al 

efecto depresor por el adelgazamiento del ECC) y la cirugía tipo LASEK no produce 

ningún descenso adicional al inducido por el adelgazamiento del ECC. 

Descensos significativos de la PIO de 1,0 ± 3,21 mmHg también se han comunicado 

tras queratotomía radial, mostrando una correlación positiva con el número de 

incisiones corneales383. Este hallazgo también apoya la de que los cortes corneal pueden 

modificar las propiedades biomecánicas corneales y producir un descenso de las 

medidas de la PIO. 

Una debilidad del presente estudio podría ser el bajo número de pacientes en el grupo 

LASEK, aunque fue suficiente para aplicar pruebas estadísticas paramétricas. 

Observamos como la influencia de la K aunque estadísticamente significativa, es de 

escasa cuantía, ya que: la desviación estándar de la K en la muestra del estudio es de 

0,011 y el análisis multivariante muestra que cambios de 0,01 en la K, producen 

cambios de 0,49 mmHg en la PIO. 

 

2.2. Con TCD 

 

Nuestros resultados demuestran una menor variabilidad del TCD que el TAG, aunque 

clínicamente irrelevante (0,22 mmHg de diferencia en el error estándar). Esto puede 

deberse o bien a una mayor precisión, o bien al hecho de ser un tonómetro digital, que 

no depende de la colaboración del observador para realizar la medida. 
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Las lecturas de la PIO con el TCD están menos influenciadas por los parámetros 

estudiados que con el TAG. La edad, el ECC y el estar operado o no de cirugía 

refractiva, explican el 25,01% del valor de la PIO, a diferencia del casi 40% de la TAG. 

 

Se observa como la edad nuevamente condiciona un aumento del valor de la PIO por 

cada año que aumenta la edad. 

 

Nuestros resultados indican que el TCD sí se ve influenciado por el ECC y la cirugía 

tipo LASIK. Sin embargo no se modifican sus lecturas de la PIO por la cirugía tipo 

LASEK. 

Como alternativa a los nomogramas comentados anteriormente, se han diseñado 

tonómetros que teóricamente no se ven afectados por el ECC, para intentar obtener un 

valor “real” de la PIO, como por ejemplo en TCD. Sin embargo, no se ha estudiado la 

influencia de los nuevos tonómetros por otras propiedades biomecánicas corneales. La 

mayor parte de los artículos publicados, comunican que las lecturas de la PIO con el 

TCD no se afectan por el ECC a diferencia del TAG289,291,295,296,321-325. La mayor parte 

de estos estudios tienen un rango amplio de ECC pero sin embargo, no especifican el 

número de valores extremos. Dado que el TCD está calibrado para un rango 

paquimétrico centrado en la curva de distribución del ECC en la población, si se 

realizan estudios con TCD en la población general, encontraremos poca modificación de 

la PIO por el ECC, mientras que si se realiza el estudio con corneas fuera de los valores 

centrales de ECC, la modificación de los valores de la PIO va a ser mucho mayor. Los 

estudios citados no especifican el número de pacientes en los valores extremos de ECC, 

lo que puede implicar un insuficiente tamaño muestral de estos valores como para 

detectar diferencias estadísticamente significativas. Estudios que sí estratifican en 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

141 

función del ECC, encuentran una correlación estadísticamente significativa entre el 

ECC y los valores de la PIO medidas por TCD, siendo esta correlación menor que la 

existente entre ECC y la TAG294. Resultados similares han sido comunicados en sujetos 

sanos328 y pacientes con glaucoma329-331. Doyle y col. Encontraron una mayor 

dependencia de la TCD con el ECC en valores paquimétricos altos que la TAG332. 

Nuestros resultados muestran una correlación significativa entre la TCD y el ECC. Es 

más, los incrementos de PIO por cada micra son similares con los dos tonómetros 

(0,025 con TCD y 0,027 con TAG). 

También se ha comunicado que el LASIK no afecta las lecturas de la PIO obtenidas con 

el TCD289,321,322,348,415,416. En contraste con estos artículos, nosotros encontramos una 

correlación estadísticamente significativa entre el ECC y la TCD, y creemos que es 

debido a que en nuestro estudio incluye más casos con valores de ECC extremos. Por 

cada micra que aumenta el ECC, obtenemos un aumento de 0,02 mmHg de la PIO, 

siendo estos valores equivalentes a los obtenidos con el TAG. Sin embargo, nuestro 

estudio sí refleja una menor modificación de la PIO medida en pacientes operados con 

LASIK, con el  TCD que con TAG, con un descenso adicional de la PIO de 1,46 mmHg 

con el TCD y de 2,75 mmHg con el TAG. Dado que no son bien conocidos los factores 

biomecánicos corneales alterados al producir un corte laminar corneal durante la cirugía 

tipo LASIK, puede ser que los dos tonómetros se afecten de forma distinta por los 

distintos factores, lo que condicione una menor influencia del TCD por la cirugía tipo 

LASIK. La cirugía tipo LASEK no produce un cambio adicional en las lecturas de la 

PIO con el TCD, sobre el producido por los valores del ECC. No conocemos ninguna 

publicación previa en la literatura que estudie los cambios en la medida de la PIO con 

TCD tras procedimientos ablativos corneales de superficie. 
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Nuevamente la influencia de la K es muy pequeña y en este caso no es significativa, 

Cambios en 0,01 en la K, producen un descenso de la PIO de 0,36 mmHg,. 

 

2.3. Con TIS 

 

Nuestros resultados muestran la mayor variabilidad del TIS, que se reflejan en una 

desviación estándar mucho más amplia en las medidas de la PIO que la obtenida con 

TAG o TCD. La desviación estándar obtenida con el TIS es de 8,05 mmHg frente a los 

4,27 mmHg del TAG y los 4,05 mmHg del TCD. Esta gran variabilidad ha sido uno de 

los contribuyentes a que el TIS caiga en desuso, ya que la importancia clínica de un 

error de 4 mmHg es muy grande. Harían falta nuevos modelos automáticos de TIS, para 

estudiar si la mayor variabilidad en la medida es intrínseca al propio sistema de medida, 

o si lo es debida al desarrollo más antiguo de la tecnología. 

 

Los resultados obtenidos muestran una mínima dependencia del TIS con los factores 

estudiados (edad, ECC y cirugía refractiva previa), que en nuestro modelo explican tan 

solo el 5% de la medida. Vemos que pese a ser un tonómetro más impreciso, este esté 

influenciado en mucha menor medida por factores extrínsecos a la PIO.  

 

Nuestros resultados indican una correlación significativa entre el ECC medido mediante 

paquimetría ultrasónica. No conocemos ninguna publicación que comunique la relación 

entre las medidas de la PIO con TIS y el ECC medido mediante técnicas de paquimetría 

ultrasónica modernas. Por cada micra que aumenta el ECC, se produce un aumento de 

0,2 mmHg de la PIO medida con TIS. Estos resultados son similares a los obtenidos con 
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TAG y TCD, con la diferencia de que el error estándar con TIS es mucho más amplio, si 

bien sigue siendo estadísticamente significativa la correlación. 

Como hemos visto el TIS es un tonómetro de indentación que ha caído en desuso por la 

incomodidad de realizar las medidas con el paciente en decúbito y de forma repetida 

con distintos pesos. Sin embargo como también comentamos, tiene la ventaja de medir 

la rigidez ocular (K). Los valores de PIO con el TIS se autocorrigen por este conjunto 

de factores biomecánicos llamados K por Friedenwald y Stiehler264,265,424. No 

conocemos ninguna comunicación que compare las lecturas tonométricas con TIS tras 

la cirugía refractiva, ni tipo LASIK ni tipo LASEK. El analizador de respuesta ocular 

(ORA) es un tonómetro con un mecanismo de medida similar al TIS, salvo que en vez 

de indentar con un vástago, indenta con aire. Realiza dos medidas durante el proceso de 

indentación, obteniendo el valor de algunas propiedades biomecánicas corneales, con 

ellas corrige las medidas obtenidas de la PIO para calcular una “PIO corregida” que no 

esté influenciada por estas propiedades biofísicas corneales. Las propiedades biofísicas 

medidas son la histéresis corneal (HC) y el factor de resistencia corneal (corneal 

resistance factor o CRF). Los estudios iniciales comunican que la PIO corregida con 

ORA era independiente del ECC345. Sin embargo, el ORA puede sobrestimar la PIO 

comparada con el TAG y sus lecturas también parecen verse afectadas por el ECC425. 

También se ha publicado que la HC medida con ORA, disminuye tras la cirugía tipo 

LASIK, probablemente debido a cambios en las propiedades viscoelásticas de la cornea 

inducidas por la creación del colgajo corneal343,348. Kirwan y O’Keefe también 

obtuvieron una disminución de la HC tras la cirugía tipo LASEK, siendo esta 

disminución similar en la cirugía tipo LASIK y LASEK, sugiriendo que el fino flap de 

120 micras no induce ningún cambio biomecánico adicional420. Una limitación de su 

estudio es que no utilizaron MMC intraoperatoria durante la cirugía tipo LASEK, y 
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como hemos comentado, la formación de haze tras el LASEK puede modificar las 

propiedades biomecánicas corneales. Creemos que el uso de MMC en las ablaciones 

profundas mediante LASEK induce un proceso de cicatrización más homogéneo, 

evitando el desarrollo de haze. Por ello la alteración de las propiedades biomecánicas 

corneales inducidas por este haze no deberían ser un factor de confusión en nuestro 

estudio. 

Además como comunican Glass y col en su estudio, la HC no refleja la rigidez ocular. 

Como ya hemos comentado, la histéresis refleja la diferente respuesta de un material 

elástico cuando se le somete a tensión que cuando se relaja esa tensión. No mide por 

tanto un valor único que nos permita conocer la resistencia de la córnea a la aplanación 

o a la indentación. Es más, estos autores demuestran como una histéresis baja, puede 

asociarse tanto a una elasticidad elevada o baja, dependiendo de la viscosidad342. 

Nosotros hemos obtenido una correlación significativa entre las medidas de PIO con 

TIS y el ECC. Sin embargo obtenemos que las medidas de PIO con TIS no se ven 

afectadas por ningún tipo de cirugía refractiva, siempre y cuando estas medidas sean 

compensadas por la K según el nomograma de Friedenwald. No hemos encontrado 

cambios significativos en la PIO con TIS ni tras la cirugía tipo LASIK ni tipo LASEK 

adicionales a los inducidos por el adelgazamiento corneal. El TIS obtiene la PIO con 

tres medidas diferentes que pueden compensarse con la K mediante el nomograma de 

Friedenwald261,264,265. Este coeficiente de K parece compensar los cambios en las 

propiedades biomecánicas corneales que pueden suceder tras la cirugía refractiva tipo 

LASIK. Solo hemos encontrado una comunicación de un caso clínico en la literatura 

medica en el cual el TIS confirmase una hipertensión ocular en un paciente operado 

previamente mediante LASIK, con lecturas tonométricas normales mediante TAG417. 

Este caso apoya nuestros resultados de que las medidas de la PIO con el TIS no se ven 
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afectadas por la existencia de una cirugía refractiva previa ni tipo LASIK ni tipo 

LASEK.  

 

3. Estudiar las diferencias en los valores de rigidez ocular entre los pacientes 

normales y los operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como LASEK. 

 

Nuestros resultados muestran una menor K medida con TIS en los pacientes operados 

de cirugía refractiva tanto tipo LASIK como LASEK respecto los pacientes no operados. 

Sin embargo no se observaron diferencias entre los operados mediante LASIK y los 

operados mediante LASEK. Esto sugiere que la K es capaz de detectar cambios 

producidos en la biomecánica corneal por la cirugía refractiva y compensar la medida 

del TIS para no verse influenciado por ella, pero sin embargo no es capaz de detectar los 

cambios biomecánicos corneales producidos por la presencia del corte corneal en el 

LASIK. 

En nuestro caso, al ser la población control pacientes candidatos a cirugía refractiva, el 

defecto refractivo entre grupos no muestra diferencias estadísticamente significativas, 

por lo que se evita un posible sesgo de una posible menor rigidez ocular en pacientes 

miopes. 

 

No existen estudios previos que comparen la relación entre los tipos de cirugía 

refractiva y la K medida con el TIS. Existen estudios que comparan el cambio en la 

histéresis corneal medida con ORA tras la cirugía refractiva, tanto LASIK como 

LASEK. Se ha comunicado la disminución del valor de la histéresis corneal tras la 

cirugía tipo LASIK343,348. Kirwan y O’Keefe encontraron una disminución de la 

histéresis corneal tras el LASEK420. Una limitación de su estudio, es que no usaron 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

146 

MMC intraoperatoria durante el LASEK y la formación de haze puede modificar las 

propiedades biomecánicas corneales.  

 

El que no existan diferencias en la K entre pacientes operados mediante LASIK y 

operados mediante LASEK apoya nuestra hipótesis de que la MMC intraoperatoria en 

LASEK normaliza la cicatrización corneal evitando la formación de haze y evitando una 

fibrosis subepitelial que pueda alterar los valores de K. 

 

Medir la K u otros parámetros biomecánicos corneales puede ser de gran relevancia 

clínica. Actualmente se está dando mucha importancia a estas propiedades, ya que se 

postula que tengan una influencia importante en enfermedades oculares como el 

glaucoma o el queratocono. Hasta ahora todos los ensayos se estaban realizando ex vivo 

sobre tejido corneal. Pero la cornea es un tejido vivo, con una microestructura muy 

compleja, y regulada por de forma compleja por la fisiología corporal. Tras la muerte, la 

cornea pierde rápidamente su transparencia y sus propiedades biomecánicas normales426. 

Estos factores junto con el hecho de que el tejido de estudio si es válido para estudiar 

sus propiedades, suele serlo para usarse en queratoplastias, hace que sea necesario 

encontrar un método de medida de las propiedades biomecánicas corneales in vivo. 

Como hemos visto en la introducción, se ha demostrado que la histéresis se altera en 

estados corneales patológicos así como por el envejecimiento343,345,347. El único 

problema es que la HC representa el efecto combinado de la elasticidad y la viscosidad 

de la córnea. Glass en un modelo capaz de separar viscosidad y elasticidad demuestra 

como cambios en estas dos variables pueden afectar a la histéresis en distintos sentidos. 

Una histéresis baja se puede corresponder con una elasticidad alta o baja en función de 

la viscosidad.  
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Por lo tanto ORA en su versión actal no mide la rigidez ocular. 

 

El único instrumento del que disponemos para medir la K es el TIS. No obstante la 

variabilidad del tonómetro en las medidas de la PIO, y la incomodidad del método de 

medida en decúbito, hacen que su uso en la clínica sea incómodo al igual que era 

antiguamente. Sería interesante desarrollar nuevos y modernos tonómetros de 

indentación con el mismo principio de que el TIS pero mecánicos y automatizados que 

eviten la incomodidad de la medida en decúbito y aporten una menor variabilidad, sin 

necesidad de realizar 3 medidas intercambiando los pesos. También sería conveniente 

realizar un estudio donde se correlacionen las medidas de la HC con ORA, con la K 

medida con TIS, para ver exactamente que relación tienen in vivo estos dos parámetros 

biomecánicos de la córnea. Otra posibilidad podría ser modificar el software de ORA 

para permitir obtener más parámetros que los actuales. Cuando esto suceda habrá que 

comprobar que sistema de indentación (mecánico o por aire) es el más adecuado. 

 

4. Estudiar la correlación entre el valor de rigidez ocular y el ECC tanto en 

pacientes normales como operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como 

LASEK. 

 

La rigidez ocular no se correlaciona de forma estadísticamente significativa con ECC ni 

en los pacientes normales, ni en los pacientes operados de cirugía refractiva, tanto 

LASIK como LASEK.  

 

Esta ausencia de correlación significativa implica que el parámetro K mide algo distinto 

al ECC. Sin embargo es lógico pensar que exista cierta dependencia entre el ECC y K. 
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Probablemente exista relación, pero en escasa cuantía como para ser detectada por 

nuestro estudio. 

 

Como comentamos en el punto anterior, existe una disminución de la K en los pacientes 

operados de cirugía refractiva, tanto LASIK como LASEK. El hecho de que no exista 

correlación entre la rigidez y el ECC, pero sí que disminuya en los pacientes operados, 

nos hace plantear que la cirugía refractiva produzca cambios biomecánicos corneales 

que alteran el parámetro K medido con TIS. Sin embargo estos cambios serían 

independientes del corte laminar corneal de la cirugía LASIK, ya que no existen 

diferencias significativas entre LASIK y LASEK. Luego TIS mide mejor la PIO en 

LASIK no solamente por medir la K y corregirse, sino porque el procedimiento de 

indentación mecánico es, en sí, mejor para medir la PIO en estos ojos. Una limitación 

podría ser el menor tamaño muestral de pacientes LASEK, y que con un mayor tamaño 

muestral sí puedan detectarse estas diferencias debidas exclusivamente al corte 

producido al crear el colgajo corneal en el LASIK. 

 

Según nuestros resultados, el que un tonómetro de indentación mecánica mida la PIO, 

mida la K, y calcule la PIO corregida en función de ella, hace que no se altere por los 

cambios inducidos por la cirugía refractiva corneal. Por lo tanto reiteramos el interés de 

desarrollar nuevos tonómetros de indentación que solucionen los inconvenientes del TIS, 

y se puedan usar de forma sencilla y cómoda en la práctica clínica diaria, ya que hasta el 

momento no se ha desarrollado ningún tonómetro que no se afecte por las 

modificaciones biomecánicas inducidas por la cirugía refractiva, sobretodo del tipo 

LASIK.
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Las conclusiones derivadas de esta tesis doctoral son: 

 

1. Existe una alta correlación entre las medidas de PIO obtenidas con el TAG y el 

TCD, aunque el TCD obtiene valores de PIO más elevados. 

 

2. Las medidas de PIO con el TIS son menos precisas que con el TAG o el TCD, 

con una correlación significativa pero menor entre el TIS y los otros dos 

tonómetros. 

 

3. La edad, el ECC y el estar operado de cirugía refractiva explican casi el 40% de 

la medida de la PIO con el TAG, el 25% con el TCD y tan sólo el 5% con el TIS. 

 

4. La medida de la PIO con TAG se correlaciona de forma estadísticamente 

significativa con el ECC, con un aumento de 0,2 mmHg por cada micra que 

aumenta el ECC. 

 

5. La cirugía refractiva tipo LASIK produce un descenso adicional de la PIO 

medida con TAG de 2,75 ± 0,59 mmHg independiente del descenso producido 

por la disminución del ECC. 

  

6. La cirugía refractiva tipo LASEK, con MMC en ablaciones mayores de 50 

micras, no producen ninguna alteración adicional de la medida de la PIO con el 

TAG de la producida por la disminución del ECC. 
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7. La PIO medida con TCD se correlaciona de forma estadísticamente significativa 

con el ECC, con un aumento de 0,2 mmHg por cada micra que aumenta el ECC. 

Este aumento es el mismo que el observado con el TAG. 

 

8. La cirugía refractiva tipo LASIK condiciona un descenso adicional de la PIO 

medida con TCD de 1,46 ± 0,92 mmHg al producido por la disminución del 

ECC. Por tanto el TCD es sensible a los cambios producidos por el colgajo en la 

cirugía tipo LASIK. 

 

9. La cirugía refractiva tipo LASEK no condiciona cambios adicionales en la 

medida de la PIO con el TCD de los producidos por la disminución el ECC.  

 

10. La medida de la PIO con el TIS se correlaciona de forma estadísticamente 

significativa con el ECC. 

 

11. La medida de la PIO con el TIS no muestra cambios estadísticamente 

significativos tras la cirugía refractiva, ni tipo LASIK, ni tipo LASEK, haciendo 

que este tonómetro sea el único de los analizados cuya medición de la PIO no se 

modifica tras la cirugía tipo LASIK. 

 

12. La cirugía refractiva tipo LASEK no modifica las lecturas de ninguno de los 

tonómetros estudiados salvo por la disminución del ECC. 
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13. Las propiedades biomecánicas corneales están más fisiológicamente 

conservadas en el LASEK que en el LASIK, dado que no existe ningún corte 

laminar corneal, sin producir alteraciones adicionales en la medida de la PIO con  

ninguno de los tonómetros estudiados. 

 

14. La K influye de forma significativa pero con escasa cuantía en el valor de la PIO 

medida por TAG (por cada 0,01 que aumenta la K, disminuye la PIO 0,49 

mmHg). Con TCD no produce cambios estadísticamente significativos. 

  

15. Los pacientes operados de cirugía refractiva, tanto tipo LASIK como tipo 

LASEK, tienen valores de K menores que las corneas no operadas, con 

diferencias estadísticamente significativas. Sin embargo no hemos encontrado 

diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes operados con 

cirugía tipo LASIK y tipo LASEK. 

 

16. No existe una correlación estadísticamente significativa entre la K y el ECC. 
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CORNEAL INFLUENCE IN INTRAOCULAR PRESSURE 

MEASUREMENT WITH DIFFERENT TONOMETRIC SYSTEMS 

 

INTRODUCTION 

 

Accurate measurement of intraocular pressure (IOP) is essential in the management of 

glaucoma and other ophthalmic diseases. All clinical tonometers measure IOP indirectly by 

evaluating the deformability of the cornea.  

 

Goldman applanation tonometry (GAT) is the gold standard for measuring IOP. However, 

GAT IOP readings can be affected by the central corneal thickness (CCT), the corneal 

curvature and its modulus of elasticity, and the tear film.  

Several attempts have been made to improve the accuracy of IOP measurements, such as 

modifying the GAT values with different nomograms or designing new tonometers.. 

Dynamic Contour Tonometry (DCT) IOP measurements have been reported to be less 

affected than GAT by CCT.  The Oculare Response Analyzer (ORA) is able to evaluate 

some of the biomechanical properties of the cornea and use this information to correct the 

IOP measurements according to these biomechanical parameters. However, ORA may 

overestimate IOP compared with GAT and its readings seem also to be affected by CCT. 

Finally, the Schiøtz tonometer (ST) is a well-known indentation tonometer that is no longer 

used because it is difficult to manipulate. However, it is advantageous in that it measures 

the IOP and the ocular rigidity (OR). With several measurements, the OR coefficient can 

be obtained through the nomogram of Friedenwald and used to correct the IOP values 

obtained with this device. In other words, the OR can be estimated by differential 



Influencia de la córnea en la medida de la presión intraocular con distintos sistemas tonométricos 
 

199 

tonometry using the ST, and these IOP values are autocorrected by a set of biometric 

factors called OR by Friedenwald and Stiehler. 

To the best of our knowledge, no recent study has reported the relationship between the ST 

and the CCT. 

 

There are two main types of corneal refractive surgery. In Laser Assisted In Situ 

Keratomileusis - LASIK corneal ablation is performed under an estromal flap of variable 

thickness. In Laser Assisted Sub Epithelial Keratectomy corneal ablation is performed on 

the corneal surface after removing the corneal epithelium with alcohol. The main difference 

between these two procedures is the existence of a corneal flap in LASIK surgery.  

Up to date, different reports suggest that GAT IOP readings decrease after LASIK and 

LASEK surgery. Several reports conclude that DCT IOP readings do not decrese after 

LASIK refractive surgery. Furthermore, there is no report in the Pubmed database 

comparing the IOP readings after LASIK and LASEK with DCT and ST. 

 

METHODS 

 

We included patients who underwent refractive surgery or clinical evaluation as candidates 

for refractive surgery at our institution. Patients with glaucoma, glaucoma suspects, and 

patients receiving IOP-lowering medications were excluded. Eyes with acquired corneal 

irregularities, a previous corneal disease, ocular trauma, and those that had undergone 

ocular surgery or had refractive errors exceeding 6 diopters (D) of spherical equivalent 

and/or more than 2 D of astigmatism were also excluded. 

Patients were classified into three groups: candidates to refractive surgery prior to 

intervention, patients who had prior LASIK surgery, and patients who had prior LASEK 
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surgery. The patients who underwent surgery were evaluated 3 months after the 

intervention. The same technician performed pachymetry. The author, who was masked to 

the pachimetric data, measured the  IOP using GAT (Haag Streit, Bern, Switzerland), DCT 

(Pascal Dynamic Contour Tonometer, Swiss Microtechnology AG, Port, Switzerland), and 

ST (Riester, Germany). The tonometers were calibrated according to the manufacturers’ 

guidelines. GAT, DCT, and ST were performed in that order. To avoid any effect of the 

previous readings on the tonometric measurements, GAT was performed first, and before 

each reading, the measuring drum was reset to 10 mmHg. If pulsating hemi-rings were 

noticeable, the measurement was taken in the middle of the pulsation amplitude. Each IOP 

reading with GAT was performed two times and the mean of the two measures was 

recorded. Consecutive readings with both tonometers were done 5 minutes apart to avoid 

any changes as a result of tonography effect. Because the DCT readings were provided 

automatically, they could not be biased by the previous GAT readings. ST was performed 

with the patient supine using 5.5-, 7.5-, and 10.0-g weights. The ST IOP value was 

obtained from the regression line of the three readings with each weight, following the 

nomogram of Friedenwald. CCT was recorded as the average of five consecutive 

measurements within a range of ±5 microns using ultrasound pachymetry (SP-2000, 

Tomey Corp., Cambridge, MA). 

LASIK was performed using the Moria 2 microkeratome (Moria, Anthony, France) and 

alcohol-assisted LASEK was the surface ablation performed in all cases. The ablation was 

performed with an Esiris excimer laser (Schwind, Kleinostheim, Germany) in all cases. 

Mitomycin C (MMC) was applied intraoperatively when the ablation was deeper than 50 

microns in the eyes that underwent LASEK. All refractive surgeries were performed by the 

same surgeon (MAT). 
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Patients were stratified in each group (non operated, operated on LASIK and operated on 

LASEK) acording to their CCT value (low, medium, high) so they were homogeneously 

distributed in each group. 

All statistical tests were performed using SPSS 15.0 software for Windows, SPSS Inc., 

Chicago, IL. 

 

Four questions were evaluated: 

 

1.- The correlation between IOP measurements with the gold standart (GAT) and the two 

other tonometers, DCT and ST. Bland-Altman plots were elaborated. 

 

2.- The efect of age, CCT, type of refractive surgery and OR on IOP readings with each 

tonometer. To analyze the differences between each type of refractive surgery and the 

group that did not undergo surgery (control group), two dummy variables were created. 

Age and CCT were considered as continuous variables for the analysis. A linear multiple 

regression analysis was performed according to the following formula for each tonometer: 

 

IOP = α0 + (α1 x age) +  (α2 x CCT) +  (α3 x type of refractive surgery) + (α4 x OR) 

 

The adjusted R2, coefficients of variation, and the standard error for each variable were 

obtained. The level of significance was set to P < 0.05. In the ST formula OR was avoided 

because OR was used to obtain IOP with the ST. 

 

3.- The differences in OR values among non operated patients, LASIK-operated patients  

and LASEK-operated patients. 
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4.- The correlation between CCT and OR in each of the three groups (controls, LASIK-

operated patients and LASEK-operated patients). 

 

CONCLUSIONS 

 

1. There is a strong correlation between IOP readings with GAT and DCT, 

although higher values were obtained with DCT.  

 

2. ST IOP readings are less accurate that GAT or DCT readings. There is a 

significant correlation between ST - GAT, and ST - DCT although this is weaker 

than GAT – DCT. 

 

3. Age, CCT and having undergone refractive surgery explain almost 40% of IOP 

value with GAT, 25% with DCT and only 5% with ST. 

 

4. GAT IOP is significantly correlated with CCT, with an increment of 0.2 mmHg 

for each micron CCT increases. 

 

5. LASIK refractive surgery per se decreases GAT IOP readings in addition to the 

decrease expected because of CCT thinning in 2,75 ± 0,59 mmHg. 

 

6. LASEK refractive surgery does not produce any decrease in GAT IOP readings 

apart from the decrease expected because of CCT thinning. 
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7. DCT IOP readings significantly correlate with CCT, with an increment of 0.2 

mmHg for each micron the CCT increases. This increment is similar to that 

observed with GAT.  

 

8. LASIK surgery produces a decrease in DCT IOP of 1,46 ± 0,92 mmHg in 

addition to the decrease expected because of CCT thinning. Thus DCT is 

affected by the changes produced by the corneal flap. 

 

9. LASEK refractive surgery does not produce any decrease in DCT IOP readings 

apart from the decrease expected because of CCT thinning. 

 

10. ST IOP values are significantly correlated with CCT values.  

 

11. ST IOP does not show significant changes after either LASIK or LASEK 

refractive surgery.  Thus, it is the only tonometer in which IOP readings are not 

affected after corneal LASIK refractive surgery. 

 

12. LASEK surgery does not modify IOP readings with any of the tonometers 

studied apart from the decrease expected because of CCT thinning. 

 

13. Corneal biomechanical properties are less affected by LASEK than LASIK, 

because this procedure does not create a corneal flap, with no additional 

modifications in IOP readings with any of the studied tonometers.  
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14. OR significantly affects IOP readings with GAT, but in a small magnitude. For 

each OR increase of 0.01 IOP decreases 0.49 mmHg. It produces no 

significative changes with DCT. 

 

15. LASIK and LASEK operated patients have lower OR values than non-operated 

patients (p<0,012). Nevertheless we did not find significant differences between 

LASIK and LASEK patients.  

 

16. We did not find a correlation between OR and CCT. 

 


