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1. INTRODUCCIÓN
Las quemaduras ocular es suponen un 12-19 %
de los traumatismos ocular es1, afectando gene -
ralmente a personas jóv enes (sobre todo, entr e
la 2ª y la 4ª década) en su actividad laboral o
doméstica y con fr ecuencia de for ma bilate -
ral2,3. Es una patología que r equiere una actua-
ción inmediata, de la cual dependerá su pr o-
nóstico final. S i bien su incidencia no es muy
alta en un ser vicio oftalmológico hospitalar io,
la complejidad de algunos de los pr ocesos su -
pondrán todo un r eto para los especialistas de
superficie ocular. 

Pueden ser causadas por agentes térmicos o quí-
micos (causticaciones). Estas últimas son las más
frecuentes y a la que dedicaremos más tiempo en
esta revisión.
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2. ETIOLOGÍA

2.1. Agentes térmicos
Gracias al rápido r eflejo de oclusión y al fenómeno de B ell las lesiones por estos agentes
suelen ser poco frecuentes. Pueden producirse por llamaradas o por contacto con líquidos
calientes (agua, aceite) o metales fundidos. Las pr oducidas por llamarada suelen afectar
más a la piel de la cara y párpados que a la córnea y conjuntiv a. Las que se producen por
contacto afectan más a la córnea. S egún Duke-Elder las lesiones pr oducidas dependerán
de varios factores: la temperatura del agente causal, la capacidad de almacenar calor del
material, la duración y el ár ea de contacto 4. Estudios r ealizados en córnea de conejo de-
muestran que la aplicación dir ecta de calor en ella pr oduce inicialmente una pér dida del
epitelio y un edema localizado, seguido por una cicatriz estr omal opaca5. De forma resu-
mida, si el agente pr esenta una alta temperatura y gran capacidad para r etener calor pro-
ducirá una necr osis isquémica pr ofunda, afectando también a las capas pr ofundas del
estroma que, con el tiempo, cicatrizarán quedando adelgazadas y opacas, dejando una cór-
nea con el llamado “aspecto de porcelana”. Si la lesión está cer ca del limbo se desarr olla-
rá un pannus. U n fenómeno curioso ocurr e si el contacto es con metales fundidos a no
muy altas temperaturas y es que la lágrima ejerce un efecto refrigerante que protege la cór-
nea (efecto Miguel Strogoff ).

2.2. Agentes químicos o cáusticos
Se denominan agentes cáusticos a aquellas sustancias que producen quemadura en el teji-
do con el que se ponen en contacto. Comprenden un grupo amplio de elementos que son
catalogados como ácidos, álcalis o sustancias misceláneas, que pueden presentarse en forma
líquida, sólida o como v apores. Poseen un pH entr e 0-3 (ácidos fuer tes) y entr e 11-14
(bases fuertes). Las sustancias con pH entre 3 y 10 se consideran agentes irritantes pero no
cáusticos, con alguna ex cepción. Entre las sustancias misceláneas está el cemento, que es
un producto con un pH cer cano a 12, el peróxido de hidrógeno (agua o xigenada) que a
concentraciones entre 20-40 % es cáustico; la cal, el fósforo iónico y el óxido de etileno.

Los factores que inciden en la grav edad de la lesión por un cáustico son: el pH, la con-
centración, la forma física en que se presentan (sólido, líquido o gas), la duración del con-
tacto con el tejido, las características del tejido afectado y la reserva titulable ácido-base (es
la cantidad de una solución estándar ácida o básica que se r equiere para titular un álcali o
un ácido respectivamente a un pH determinado).

2.2.1. Álcalis

Los agentes más frecuentes son: 
– Amoniaco (NH3)
– Lejía (NaOH)
– Potasa Cáustica (KOH)
– Hidróxido magnésico (Mg(OH)2)
– Cal (Ca(OH)2).

El ión hidr oxilo (OH–) de los álcalis pr oduce el elev ado pH de estas sustancias, el cual
saponifica los lípidos de las membranas celular es, produce necrosis de los tejidos ricos en
proteínas y del colágeno, genera una deshidratación tisular sev era con trombosis de vasos
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venosos y, los que tienen en su molécula fosfatos, quelan el calcio iónico sérico . Cuanto
mayor pH y mayor tiempo de actuación, podrán afectar desde el epitelio corneal, la con-
juntiva, el estroma y sus terminaciones nerviosas, hasta el endotelio, el epitelio cristalinia-
no, el iris y el cuerpo ciliar . 

– El epitelio sufre una lesión dir ecta; un epitelio íntegr o es una barr era eficaz fr ente a
patógenos y pr oduce una citoquina (que inhibe la pr oducción de colagenasa por los
fibroblastos estromales) y una superoxidodismutasa (que elimina los radicales libr es).

– El estroma: La unión de los cationes, el colágeno y los glucosaminoglicanos pr oduce
hidratación, engrosamiento y acortamiento de las fibras colágenas. E l colágeno altera-
do es más susceptible a la degradación enzimática. La hidratación pr oduce pérdida de
transparencia corneal. El daño de las terminaciones ner viosas conlleva anestesia. 

– El endotelio: Se lesiona en las más graves, con el consiguiente edema. 

– La cámara anterior : Se distorsiona la r ed trabecular y la tensión ocular aumenta pr e-
cozmente. Se produce un rápido aumento del pH en el humor acuoso (el hidróxido de
amonio se detecta en el acuoso a los 5-15 segundos desde el contacto).

2.2.2. Ácidos

Los más frecuentes son: 

– Sulfúrico (H2SO4) que se encuentra en las baterías de coches; éste r eacciona con el
agua de las lágrimas produciendo calor y carbonización del epitelio y la conjuntiv a. 

– Sulfuroso (H2SO3).

– Fluorhídrico (HF) que penetra rápidamente en el estr oma corneal.

– Clorhídrico (HCL).

– Nitroso (HNO3).

– Acético (CH3COOH).

Como en todos los cáusticos, su lesión dependerá del ár ea expuesta y del grado de pene-
tración. Los iones H+ producen coagulación de las proteínas del epitelio y del estroma, lo
cual actúa como una  barr era que impide una may or penetración, limitando la lesión,
necrosis coagulativa y deshidratación hística. En el estroma precipitan los glucosaminogli-
canos, lo cual conlleva una opacificación corneal. En general, las lesiones suelen ser menos
severas que en el caso de los álcalis.

3. FISIOPATOLOGÍA
¿Qué ocurre en el epitelio?

Tras una lesión epitelial (Figs. 1 y 2), en pocas horas, desde los márgenes del epitelio sano
crecen extensiones digitiformes para cubrir la z ona lesionada. A par tir de unas seis horas
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tras la lesión, las células epiteliales basales de los márgenes de la úlcera pier den sus hemi-
desmosomas y se hacen móviles para así migrar hacia el defecto epitelial. Esto sería un pri-
mer intento de r ecubrimiento epitelial, pero el definitivo procederá de las células transito-
rias amplificadas y de las células madre limbares, que tienen un “turn-over” de unos 7 días6.
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Figura 1
Necrosis epitelial
inmediata tras
causticación

Figura 2
Ulceración tras
causticación

Cuando hay una extensa destr ucción de las “ stem cells” limbares, el epitelio conjuntiv al
crece cubriendo la super ficie corneal. Con el tiempo este epitelio sufr e una pseudotrans-
diferenciación hacia un fenotipo epitelial corneal, con pérdida de la disposición columnar
y progresiva desaparición de las células caliciformes. Este epitelio pr ocedente de la trans-
diferenciación conjuntival no es un epitelio corneal v erdadero, en la citología de impr e-
sión se verían células caliciformes, además las proteínas y queratinas son diferentes7, 8.



La transformación del epitelio conjuntival sería una respuesta a mediadores químicos que
se encuentran en el estroma, pero en los casos en que persiste una abundante v asculariza-
ción se bloquea esta pseudotransdifer enciación y se acaba pr oduciendo una conjuntivali-
zación corneal9, 10.

Puede existir una tendencia a la aparición de simblefaron al ponerse en contacto dos
superficies cruentas, con mayor frecuencia en los casos en que hay gran lesión a nivel de la
conjuntiva bulbar y fórnices inferiores.

En las causticaciones, además de lesionarse las células limbares también lo hace el estroma
superficial limbar, cuyos fibroblastos poseen ciertas peculiaridades sobre los fibroblastos de
otras zonas de la córnea, ya que segr egan mayor cantidad de KGF (factor de cr ecimiento
de queratocitos) que de HGF (factor de cr ecimiento de hepatocitos), al r evés que otr os
fibroblastos corneales11.

Las células indiferenciadas limbares serían moduladas por factor es presentes en la circula-
ción limbar como el ácido r etinoico y por los fibr oblastos del estroma limbar12. En cam-
bio, la r egulación de la difer enciación de las células amplificadas transitorias ubicadas ya
en la z ona corneal estaría modulada por factor es de cr ecimiento locales y por los fibr o-
blastos del estroma subyacente.

La lesión de las estr ucturas limbares determina la aparición de una insuficiencia limbar , que
puede ser sectorial o difusa, según la extensión dañada. E n las lesiones extensas apar ece un
pannus, defectos epiteliales crónicos y fibrosis estromal. Esto acarrea los siguientes signos y sín-
tomas: pérdida de visión, fotofobia, lagrimeo, hiperemia y dolor (por erosiones recidivantes).

¿Qué ocurre con el estroma?

Tras una causticación, sus queratocitos incr ementan las mitosis y los que r esultan de ellas
migran hacia la región dañada. Para que esta migración ocurra es pr eciso un epitelio intacto.
Pfister y colaborador es observaron que tras una causticación por álcalis, la degradación del
colágeno del estroma es uno de los primer os factores que estimula la migración de los poli-
morfonucleares (PMN) hacia la córnea13. Después estos PMN segregan leucotrienos que son

quimiotácticos para nuev os neu-
trófilos. Los PMN producen cola-
genasas que son responsables de la
degradación enzimática del colá-
geno y por lo tanto de la per fora-
ción corneal. E l factor de cr eci-
miento epitelial (FCE) y factor es
de cr ecimiento fibr oblástico esti-
mulan en los queratocitos la for-
mación de nuev o colágeno cuya
composición no es similar al nor-
mal, lo cual pr oduce una cicatriz
blanquecina. Además estos quera-
tocitos desarr ollan fibrillas con-
tráctiles intracitoplásmicas que
producen contracción de la cica-
triz y conllevan la aparición de un
astigmatismo irregular6 (Fig. 3). 
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Figura 3
Leucoma
corneal tras
causticación



Endotelio

Si la penetración del agente, químico o térmico, llega a lesionar un alto por centaje de las
células endoteliales se producirá un edema irr eversible que conllevará la aparición de una
queratopatía bullosa.

Cámara anterior

Al penetrar los cáusticos, sobre todo los álcalis, se produce una depleción brusca de ácido
ascórbico, esto condicionará un r etraso en la cicatrización y una inhibición en los fibr o-
blastos corneales hacia la pr oducción de colágeno maduro, lo cual favorecerá una posible
perforación14.

Un signo indir ecto de la penetración del agente en la cámara anterior es la aparición de
una deformidad pupilar (más frecuente en álcalis). Si la extensión implica al cuerpo ciliar
aparecerá una hipotensión en los momentos iniciales. 

Puede aparecer un glaucoma secundario a la formación de sinequias anterior es y a una
fibrosis de la malla trabecular.

En los casos en que el agente térmico o químico llega al epitelio cristaliniano, apar ecerá
una catarata.

4. CLASIFICACIÓN
Habitualmente se ha utilizado la clasificación de H ughes, que fue una modificación de la
de B allen. Más tar de R oper-Hall (15) la modificó intr oduciendo un factor pr onóstico
según la apariencia corneal y la extensión de la isquemia limbar . 
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GRADO PRONÓSTICO CÓRNEA CONJUN./LIMBO

I BUENO Lesión epitelial Sin isquemia limbar

II BUENO Opalescencia corneal, Isquemia limbar < 1/3
detalles de iris visibles.

III RESERVADO Pérdida total del Isquemia limbar 
epitelio, opacidad 1/3-1/2
estromal, detalles del iris 
borrosos.

IV MALO Córnea opaca, iris Isquemia limbar > 1/2
y pupila borrosos.

Esta clasificación fue originalmente concebida para quemaduras por álcalis en 1965. D es-
de entonces ha habido un gran av ance en el conocimiento de las estr ucturas que confor-
man la super ficie ocular y su r eparación frente a div ersas agresiones (Figs. 4 y 5), sobr e
todo en lo referente a la reparación epitelial corneal a par tir de las “stem cells” limbares y
del epitelio conjuntival a partir de las “stem cells” de los fórnices16,17,18,19.
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Figura 4 Esquema de la estructura limbar (modificado de Álvarez de Toledo)

Figura 5 Esquema de Thoft, expansión en x, y, z (modificado de la 80ª Ponencia de la SEO)

ZONA LIMBAR

Z

X

Y

Stem Cells

Células transitorias
amplificadas

Células basales

ZONA CORNEAL



También han existido importantes avances en cuanto al tratamiento qui-
rúrgico como los injertos limbares (autólogos o alogénicos), el trasplante
de membrana amniótica (Fig. 6) y las nuevas terapias inmunosupresoras. 

Por todo lo anterior existe una gran dispersión en cuanto a los r esulta-
dos obtenidos en el tratamiento de las causticaciones, sobr e todo en las
de IV grado, entre unos autores y otros20,21. En la clasificación de Roper-
Hall un grado IV implica entre el 50 y el 100% de isquemia limbar, con
pronóstico malo, pero actualmente una causticación con el 50-75% de
isquemia limbar puede tener un buen pr onóstico. La extensión de las
lesiones a la conjuntiva es otro factor pronóstico importante, así en ojos con una pérdida total
del limbo pero que conserven el epitelio conjuntiv al pueden tener un mejor desenlace, pues
el recubrimiento cicatricial conjuntival de la córnea la protegerá frente a un adelgazamiento y
perforación, pudiendo realizar más adelante técnicas de injer to limbar y queratoplastia.

Además, hay conceptos de esta clasificación que son difíciles de cuantificar como el grado
de opacidad corneal o la cantidad de limbo isquémico, según r efieren varios autores1,22.
Por todo ello, se han buscado nuev as clasificaciones entre las que destaca la de DU A22:
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Figura 6
Obtención 

de membrana
amniótica

Esta clasificación introduce algunas novedades:

– Una es la cuantificación del daño limbar en horas.
– Otra es el porcentaje de la lesión conjuntival. 

El número de horas de compromiso del limbo se medirá por la zona que tiñe con fluores-
ceína. Éste es un término más fácil de medir y de reproducir que el de isquemia limbar, el
cual puede presentar variabilidad entre dos observadores diferentes (Fig. 7).

GRADO PRONÓSTICO HALLAZGOS LESIÓN ESCALA
CLÍNICOS CONJUNTIVAL ANALÓGICA*

I Muy bueno Cero horas 0% 0/0%
de afectación 
limbar

II Bueno < 3 horas < 30% 0.1-3/1-
de afectación 29.9%
limbar

III Bueno > 3-6 horas > 30-50% 3.1-6/31-50%
de afectación 
limbar

IV De bueno >6-9 horas > 50-75% 6.1-9/51-75%
a reservado de afectación 

limbar

V De reservado >9-<12 horas > 75-<100% 9.1-11.9/
a malo de afectación 75.1-99.9%

limbar

VI Muy malo Todo el limbo 100% 12/100%
dañado (12 h.)

*La escala analógica recoge la extensión en horas del limbo dañado y el porcentaje de lesión conjuntival.



Para cuantificar la extensión de conjuntiva dañada se divide la conjuntiva bulbar y los fór-
nices en cuadrantes (Fig. 8).
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Figura 7
División en horas 
del limbo

Figura 8
División 

de conjuntiva 
y fórnix 

en cuadrantes

Cuando se hace la clasificación en uno u otro grado, la lesión limbar prevalece sobre la con-
juntival. Si la lesión conjuntival es mayor o menor de la atribuida a ese grado, se la clasifi-
cará según las horas del limbo dañadas. E l grado de una quemadura debe ser revisado con
frecuencia ya que en los primer os días postraumatismo una z ona de limbo o conjuntiv a
que inicialmente teñía se puede recuperar y viceversa. Esto nos haría cambiar nuestra acti-
tud terapéutica hacia un incremento o una disminución, según fuera el caso .



5. TRATAMIENTO
El tratamiento será diferente según la fase: Aguda, Inmediata, Tardía.

5.1. Fase aguda
El factor pronóstico más impor tante es la rapidez del lav ado ocular, pues éste disuelv e el
agente cáustico, moderando su pH y evitando su penetración en cámara anterior , la cual
ocurre en pocos minutos. 

El lavado debe ser con abundante agua, en el mismo lugar del accidente, sin demorarlo por
la búsqueda de suero fisiológico u otra sustancia tamponadora. 

Cuando el paciente llega al hospital este lav ado debe ser r ealizado en el ár ea de urgencias,
independientemente de que el afectado lo haya hecho previamente. La instilación de un coli-
rio anestésico facilitará las maniobras de lavado. En las salas de urgencia de los hospitales sería
conveniente disponer de sustancias amortiguadoras hiperosmolares para una mejor neutrali-
zación del pH de los cáusticos. Un ejemplo es el PREVIN®, que contiene difoterina (Prevor
S.A., Moulin de Verville F 95769)23. Siempre se apunta una excepción, que es cuando entra
cal en polvo en el ojo, en cuyo caso debe ser eliminada con aceite y no con agua, la cual pro-
duciría “cal viva” con la consiguiente reacción exotérmica sobre la superficie ocular.

Hay algunos dispositivos que facilitan el lavado, como las lentillas esclerales de polimetil-
metacrilato (Medi-flow o Morgan Therapeutic Lens®) o un tubo de silicona perforado, de
fácil fabricación, que nos permiten un pr ofuso lavado incluyendo los fondos de saco 24

(Figs. 9, 10 y 11).
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Figura 9
Dispositivo para
irrigación ocular

Figuras 10 y 11
Colocación 

del dispositivo 
de lavado ocular



En la siguiente fase, con la ayuda de un blefar ostato y de una maniobra de doble eversión
palbebral, revisaremos los fondos de saco en busca de par tículas retenidas o restos de con-
juntiva necróticos. A continuación mediremos el pH en el fórnix, mediante tiras reactivas,
y si éste no es próximo a 7 continuar emos con el lavado (Figs. 12 y 13).
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Figura 12
Tiras reactivas 
para medir el pH

Figura 13
Medida del pH 

en el fondo 
de saco inferior

De forma seguida, usaremos colorantes vitales (fluoresceína o verde lisamina) para apreciar
las zonas de epitelio, corneal y conjuntiv al, denudadas. 

La obser vación de la cámara anterior y la pupila nos dará una idea sobr e la posible
penetración del cáustico en ella. También la toma de la presión ocular será importante
en este sentido.

Con todo lo anteriormente expuesto podemos hacernos una idea de la impor tancia de la
lesión y del grado en que la clasificar emos. Es importante destacar dos ideas:

– Por un lado, la medición del pH se debe r epetir pasada media hora.
– Por otro, el lavado con Suero fisiológico o B.S.S. debe ser pautado como tratamiento

las primeras 12-24 horas, con instilaciones cada 1-2 horas. 

También es importante resaltar el hecho de que la asignación de un grado, dentro de la
clasificación de causticaciones, no debe ser rígido, sino que debe ser r evisado en los



próximos días, pues una lesión puede pasar a un grado mayor o menor en los primeros
días o semanas.

5.2. Fases inmediata y tardía
En éstas perseguimos varios objetivos:

– Promover la reepitelización corneal
– Disminuir la inflamación
– Limitar la queratolisis
– Controlar la tensión intraocular
– Evitar una sobreinfección

Arsenal terapéutico 

Lo que pretendemos conseguir es una rápida epitelización con la menor queratolisis posible,
evitando las posibles complicaciones. La prevención de la ulceración estromal se hará promo-
viendo la inhibición colagenolítica. P ara ello usar emos diferentes fármacos y técnicas, unos
más encaminados a un objetiv o que a otr o. Teniendo en cuenta la fragilidad del epitelio en
estas situaciones, todos los medicamentos usados por vía tópica será pr eferible que sean sin
conservantes, ya que éstos pueden retrasar la reepitelización (ej: cloruro de benzalconio).

5.2.1. Tratamiento médico

Corticoides

En la fase aguda ocurr e un intenso infiltrado de PMN en el estr oma. Éstos son la princi-
pal fuente de enzimas capaces de disolver el colágeno y la sustancia fundamental. Los cor-
ticoides son excelentes inhibidores de los PMN, por eso se deben usar de forma intensiv a
en las 2 primeras semanas. Se prefieren los de acción potente y sin conser vantes: la metil-
prednisolona al 1%25. Entre los que llevan conservantes preferimos los que no lleven tam-
pón fosfato (que favorece el depósito de sales cálcicas) 26. Nosotros usamos el Pred-forte®

cada 3-4 horas. Cuando la reepitelización es completa pasamos a usar uno menos poten-
te, como el FML® o el Medrivás® (medroxiprogesterona), además este último parece tener
cierta actividad en la prevención de la neovascularización25,27,28.

Ciclopléjicos 

Para disminuir el espasmo ciliar. Usamos la Atropina al 0,5-1% según la intensidad de la
inflamación. Se evitará la fenilefrina, pues produce isquemia vascular.

Hipotensores 

Para controlar la tensión ocular se usarán inhibidor es de la anhidrasa carbónica por vía
oral y β-Bloqueantes, especialmente aquellos que ya existen en el mer cado sin conservan-
tes. Esto será más necesario en las causticaciones por álcalis. S e evitará la brimonidina por
su efecto vasoconstrictor.

Antibióticos 

Su uso es necesario para prevenir una sobreinfección que complicaría, más aún, el cuadro
clínico y empeoraría el pronóstico. Conviene hacer toma de muestras para cultiv o y anti-
biograma.

13



De forma inicial se usarán los menos epiteliotóxicos como la Rifamicina, Tetraciclinas o
Quinolonas.

Las quinolonas tienen el inconveniente de una posible interferencia sobre la formación de
colágeno.

La tetraciclinas tienen otr os efectos además del antimicr obiano; inhiben la actividad y
síntesis de un grupo de enzimas corneales llamadas “metaloproteinasas”, inhiben la sín-
tesis de IL-1β del epitelio corneal, inhiben el óxido nítrico de macrófagos e inhiben las
colagenasas producidas por los PMN al quelar el calcio en sus membranas y así evitan
su degranulación29,30,31,32,33. A la vista de todo lo anterior , es aconsejable su uso, por
vía sistémica, en las lesiones de mayor grado. Nosotros usamos la Doxiciclina a dosis de
100 mg 2 v eces al día, inicialmente y después 100 mg/día. Esta tetraciclina tiene una
vida media larga y pr oduce menor fotosensibilización que otras. N o se pueden usar en
niños ni en embarazadas.

En los casos en los que hay , sobre todo, lesión conjuntiv al preferimos usar el antibiótico
en forma de pomada (Fig. 14).
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Figura 14
Causticación grado 
2 con lesión mayor 
a nivel conjuntival

Lágrimas artificiales

Se usarán la de presentación sin conservantes.

Serán útiles durante la fase de r eparación y más cuando se r etrase la reepitelización para
aumentar la humectación y disminuir el efecto barrido del parpadeo . Son muy útiles en
las fases tardías, cuando ha habido una extensa lesión de la conjuntiva bulbar dejando un
ojo seco y para mejorar los síntomas de la queratopatía r esidual. Con este mismo fin se
pueden usar la oclusión de los puntos lagrimales (temporal, con tapones de colágeno)
(Fig. 15).



Suero autólogo

Se obtiene por centrifugación de una muestra sanguínea, a 1.500-4.000 rpm durante
10-15 minutos. Se puede usar a concentraciones desde un 20 a un 100% si bien la más
usada es al 20 %, ya que a concentraciones may ores es demasiado viscoso . Se puede
conservar a -20 ºC durante 3 meses y a 4 ºC durante 1 mes. Contiene: vitamina A, fac-
tores de crecimiento (destaca el factor de cr ecimiento epitelial), fibronectina, antipro-
teasas (como la alfa-2 macr oglobulina), factores neurales y agentes antibacterianos co-
mo la IgG, la lisozima y el complemento . Los factores de crecimiento y la vitamina A
favorecen la reepitelización. Las antiproteasas inhiben las colagenasas corneales 34,35.

Inhibidores de la colagenasa: edta, cisteína y acetilcisteína 

Parecen inhibir la colagenasa “in vitro”. La más usada en la clínica es la acetilcisteína36, en
forma tópica al 20 %.

Ascorbato

Las causticaciones producen una súbita deplección de ácido ascórbico en cámara anterior.
El apor te de esta sustancia mejora la cicatrización y pr omueve la secr eción de colágeno
maduro por los fibr oblastos corneales, evitando así la posible per foración14,37. Se puede
≤usar en gotas al 10 % o vía oral (500 mg 4 v eces al día).

Citrato

Disminuye el número de PMN en el lugar de la lesión y disminuye la intensidad de su res-
puesta inflamatoria. La quelación del calcio extracelular parece inhibir las colagenasas14, 37.
Se usa al 10 % en gotas o comprimidos (1 gr 3 veces al día). El citrato tópico parece hacer
efecto sólo cuando se usa precozmente, para frenar el incremento inicial de PMN38 y pare-
ce más efectivo que por vía sistémica39. 

Ácido retinoico

Se usa pomada a concentraciones entre 0,01 y 0,1 %. Es eficaz en revertir la xeroftalmia y la
queratinización corneal. Al 0,1 % estimula, a nivel experimental, la cicatrización de las heri-
das corneales40,41. Además es capaz de revertir la pseudotransdiferenciación conjuntival42.
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Figura 15
Oclusión 

del punto lagrimal 
con tapón 

de colágeno



5.2.2. Procedimientos quirúrgicos

Tarsorrafia y procedimientos palpebrales

El uso de la tarsorrafia actualmente es escaso . Se utiliza cuando la oclusión con par che es
insuficiente y hay riesgo inminente de perforación. Una forma sencilla de sustituirla es con
Toxina Botulínica, inyectando 2,5 unidades en el párpado superior.

En las fases tardías pueden aparecer alteraciones en el borde palpebral (entropion/ectropion,
triquiasis) y en la hendidura palpebral (lagoftalmos o r etracción) que deben ser corr egidos
antes de plantear cualquier otra técnica sobr e la superficie ocular para asegurar su éxito .

Adhesivos tisulares

Se usan para prevenir una perforación inminente. Los más empleados son el cianoacrila-
to (Histoacryl®) y la fibrina (Tissucol®). Se pueden usar de forma aislada o con lentes de
contacto rígidas (el denominado “epitelio artificial”)43. Se dejarán hasta que la escama del
pegamento se caiga sola, sin r etirar hasta entonces la lente.

Trasplante de membrana amniótica (TMA)

La membrana amniótica es una delgada super ficie semitransparente que cubre la placenta
por su cara fetal (F igs.16 y 17). Es una monocapa de células epiteliales sobr e una mem-
brana basal continua. Es avascular y sus células apenas expresan los Ag HLA en superficie,
de ahí su baja antigenicidad. 
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Figura 16
Esquema del feto 
y la placenta

Figura 17
Extracción de la membrana

amniótica a partir de la placenta

Sus principales mecanismos de acción son:

– Favorece la epitelización: actúa como una membrana basal sobr e la que puede haber
crecimiento, adhesión y diferenciación de las células epiteliales.

– Aporta factores de crecimiento.

Revestimiento
uterino

Cordón
umbilical

Placenta



– Reduce la inflamación al tener inhibidores de las proteasas.
– Reduce la cicatrización al suprimir el factor de cr ecimiento transformador beta

(TGF-β) con actividad antifibroblástica.
– Reduce la neovascularización y el dolor.
– Posee cierto efecto antibacteriano.
– Evita la aparición de simbléfaron al interponerse entre dos superficies cruentas.

Desde principios del siglo XX se han usado extractos de placenta para las quemaduras. E n
1940, De Röth publica la primera utilización en quemaduras oculares (en aquel tiempo se
usaban en fresco y con el corion). En 1946, Sorsby y Symons usaron membrana amnióti-
ca sin corion para causticaciones (en forma seca) 44. Los resultados no fueron buenos y se
dejó de utilizar hasta que en la década de los 90 se r etoma su uso como lo conocemos
actualmente45,46. El TMA realizado de forma precoz favorece la epitelización y disminuye
la inflamación con lo que disminuye la cicatrización, la formación de simbléfaron y la pér-
dida total de células madre limbares en las fases siguientes47. 

Actualmente usamos la MA crioconservada. Para ello, una vez obtenida, se incluye en frag-
mentos en una solución de glicerina y un medio de cultiv o celular en una pr oporción de
1:1. Después se congela a -80 ºC. P ara su uso se saca del congelador 15-20 minutos antes
de su uso. Hoy día también hay laboratorios que la comer cializan en forma liofilizada.

La membrana  amniótica se puede usar como injer to o como recubrimiento. En las caus-
ticaciones la usaremos de esta segunda forma, sobrepasando el defecto epitelial y colocan-
do la cara coriónica sobre la superficie ocular (Fig. 18). Se anclará a la córnea con suturas
de nylon 10/0 y a la epiesclera con Vicryl de 8/0 y, según sea el defecto, se cubrirá hasta la
conjuntiva bulbar o se extenderá hasta fórnices y conjuntiv as tarsales48.
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Figura 18
Colocación de
membrana amniótica

En este último caso se suturará a los párpados, añadiendo un conformador, o se puede usar
una banda de silicona de los cer clajes retinianos49.

Se puede utilizar en una fase precoz  o tardía. En la fase precoz se hará en los primeros 7-
10 días y en las quemaduras de grado III o superior (Fig. 20). En fases  tardías se usará en
los casos de defectos epiteliales persistentes, en los cuales usaremos generalmente una bica-
pa o tricapa suturada en la córnea sin sobr epasar el defecto epitelial. También se puede



usar en combinación con cir ugías más complejas como en las queratoplastias (F ig. 19) o
en los injertos limbares para favorecer la epitelización.
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Figura 19
Queratoplastia 
con monocapa 
de membrana

amniótica

La membrana se desintegra en un periodo de 2 semanas a 2 meses (dependiendo de su
antigüedad y de la vascularización del lecho donde se implanta). 

Las limitaciones de la membrana son el déficit absoluto de células madr e limbares y la
necrosis estromal severa. En los casos de déficit limbar total se debe acompañar de alguna
técnica de trasplante de “stem cells” como el autoinjerto o el aloinjerto limbares50.  

A B

C D



Tenoplastia

Técnica empleada desde finales de los años 80 51. Consiste en retirar los tejidos necróticos
de conjuntiva y esclera para posteriormente preparar láminas de tenon bien vascularizadas,
separadas del ecuador del globo ocular y de los músculos, que se posicionan, mediante
suturas, en el limbo. Las indicaciones serían una impor tante isquemia escleral y la ulcera-
ción córneo-escleral. Se pretende evitar un síndrome de necrosis del segmento anterior. Las
láminas tenonianas son cubiertas posteriormente por epitelio conjuntival52.

Epiteliectomía conjuntival sectorial secuencial

Esta técnica fue descrita por Harminder Dua53 y se puede aplicar en los casos en que hay
un déficit limbar parcial con una conjuntivalización sectorial. La técnica se fundamenta en
que los defectos epiteliales corneales son reparados por la migración centrípeta de las célu-
las epiteliales corneales y por la migración cir cunferencial de las células limbar es 53,54,55.
La zona conjuntivalizada se delimitará porque tiñe tardíamente con fluoresceína. La cito-
logía de impresión nos ayudará a distinguirla de una metaplasia o displasia. S erá efectiva
en defectos limbar es de hasta 270 º, debiendo r epetir la inter vención varias veces. No es
aconsejable en casos de adelgazamiento estr omal, anestesia corneal u ojo seco sev ero. Se
realiza en la lámpara de hendidura, con anestesia tópica, desepitelizando mecánicamente
el epitelio conjuntiv al que ha cr ecido sobre la córnea. S e dejará una lente de contacto al
finalizar la maniobra y se pautará tratamiento tópico con antibióticos, cor ticoides y, si es
muy extensa, con suero autólogo. 

Autoinjerto limbar

Cuando los tratamientos pr evios han fracasado y se pr esenta una deficiencia limbar total
será necesario aportar células madre limbares para conseguir una correcta cobertura epite-
lial de la córnea. Para realizar estas técnicas preferimos esperar un mínimo de 3 meses para
que los procesos colagenolíticos e inflamatorios hayan concluido y no afecten al nuevo teji-
do trasplantado.
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Figura 20
A) Causticación en fase aguda, al llegar a urgencias
B) Aspecto de amplia isquemia limbar
C) A las 24 horas presenta una extensa ulceración con tinción limbar desde las 11 a las

7 horas y más del 50 % de conjuntiva (grado IV de la clasificación de DUA)
D) A los 5 días se procedió a TMA
E) A las 3 semanas tras el TMA presenta una reepitelización parcial con ulceración central
F) Aspecto a los 6 meses

E F



Figura 21
A) Paciente con causticación unilateral por

sosa hace 1 año.
B) Disección de la membrana fibrovascular

y queratectomía superficial.
C) Aspecto tras disección de tejidos

proliferativos y peritomía de 360º.
D) Colocación del autoinjerto superior en

el lecho previamante preparado.
F) Sutura del autoinjerto a la córnea y

conjuntiva.

Las primeras r eferencias sobre estas técnicas son de B arraquer en 1965 y S trampelli en
196656,57, pero hasta los años 80 no han adquirido nueva relevancia clínica, a partir de los
trabajos de Kenyon y Tseng58.

En los casos de afectación monocular severa con déficit limbar total podemos usar el otr o
ojo como fuente de células limbar es. Es impor tante compr obar el buen estado del ojo
supuestamente adelfo pues no es raro que la causticación haya sido bilateral, aunque muy
asimétrica, y esto llevaría a un fracaso en la epitelización en el ojo injer tado59.

Otros casos de malos candidatos son los usuarios de lentes de contacto . Para todos ellos
será muy útil la citología de impr esión.

Los principales resultados que podemos conseguir con el autotrasplante de limbo son:
– Lograr un epitelio sano y estable que haga desapar ecer los síntomas deriv ados de la

insuficiencia limbar.
– Desaparición de los neovasos corneales y disminución de la inflamación estr omal. 
– Mejorar la agudeza visual, como consecuencia de todo lo anterior .
– Estabilizar la superficie ocular con vistas a un trasplante corneal.
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Figura 21. Técnica 

de autoinjerto limbar
A) Paciente con causticación unilateral 

por sosa hace 1 año.
B) Disección de la membrana fibrovascular

y queratectomía superficial.
C) Aspecto tras disección de tejidos

proliferativos y peritomía de 360º.
D) Colocación del autoinjerto superior 

en el lecho previamente preparado.
E) Sutura del autoinjerto a la córnea 

y conjuntiva.



Técnica quirúrgica (Fig. 21)

Generalmente se usan dos sectores limbares de 2-3 horas que incluyan parénquima corneal
superficial, esclera super ficial y conjuntiva limbar. La cir ugía consiste en disecar los tejidos
necróticos perilimbares mediante una peritomía y r esecar 2-3 mm de conjuntiv a/tenon en
360º. Se realiza una extracción del tejido fibr ovascular proliferativo que ha cr ecido sobre la
superficie corneal (epiteliectomía/queratectomía super ficial). La disección de esta membra-
na es sencilla si ésta conser va la membrana de Bo wman. En los casos de destr ucción estro-
mal, presentará zonas de mayor adherencia que precisarán realizar queratectomía superficial.
Después se tallarán los lechos limbar es donde se inser tarán los injertos, entrando 1 mm en
córnea. En el siguiente paso se extraen los dos sector es donantes resecando el tejido limbar
1 mm en córnea y 2-3 mm en conjuntiv a. Estos dos sector es se suturan en los lechos, pr e-
viamente preparados, con nylon de 10/0 en córnea y con vicryl 8/0 en conjuntiva (Fig. 22).

Figura 22
Autoinjerto 1º día postoperatorio. 
Se aprecian los dos sectores suturados
con nylon a la córnea receptora

Se colocan lentes terapéuticas en ambos ojos para disminuir las molestias postoperatorias.
El ojo causticado se mantendrá ocluido los días siguientes, para favorecer la reepitelización.
Únicamente se levantará la oclusión para instilar antibióticos, ciclopléjicos y cor ticoides 3
veces al día (Fig. 23).

A B

C D

Figura 23
Paciente que sufrió
una causticación hace
18 meses, presenta
una superficie corneal
vascularizada y leuco-
matosa (A y B). Se le
realizó autoinjerto lim-
bar consiguiendo un
epitelio íntegro a los
21 días (C ). Al pre-
sentar un leucoma cor-
neal denso requirió un
trasplante corneal que
se llevó a cabo a los 
2 meses tras el autoin-
jerto limbar, mostran-
do este aspecto a los
6 meses



Aloinjerto limbar

Su antecedente quirúrgico es la queratoepitelioplastia de Thoft60, cuando aún no se cono-
cía la teoría de las células madre. Más adelante se publicaron algunas modificaciones hasta
que, en 1995, Tsubota et al publicaron un estudio sobre el uso de anillos córneoesclerales
para el trasplante de células madre61.

Antes de realizar esta técnica deberíamos suprimir cualquier inflamación de la super ficie
ocular, ya que la tasa de éxitos disminuye cuanto mayor es el grado de inflamación. Por lo
tanto se deben corregir  las anomalías palpebrales, la exposición y el déficit de lágrimas. Es
conveniente tratar previamente una superficie queratinizada.

El trasplante simultáneo de membrana amniótica nos ayudará a suprimir la inflamación,
facilitará la reepitelización y puede prevenir la cicatrización.

Puede realizarse de forma sectorial o de 360 º. El ojo donante se conser vará en fresco, por
lo que se debe realizar antes de 24 horas desde la donación. También se puede conservar en
medio de cultivo el anillo córneo-escleral,  en cuy o caso se podrá demorar hasta 5 días 62.

Técnica quirúrgica (Fig. 24)

En el globo donante se dejan 3-4 mm de conjuntiv a para después anclarla a la conjuntiva
del receptor. Mediante un trépano o de forma manual se talla cir cularmente a 12-13 mm
del centro corneal, la esclera. Se marca el centro de la córnea y con un trépano de Hessburg
Barron de 7 a 8 mm (según el diámetr o blanco-blanco del ojo r eceptor) se perfora el ter-
cio anterior de la córnea. Con ayuda de un cuchillete tipo C rescent® se diseca el injer to
anular. El ojo receptor se prepara igual que en los autoinjer tos pero haciendo un surco de
360º en el caso de injertos anulares. Se marca el centro de la córnea receptora y se trepana
el 1/3 anterior del espesor corneal con un trépano del mismo diámetr o que el usado en el
donante. En estos casos es importante tener en cuenta la posible existencia de un estr oma
adelgazado para evitar una per foración (estudio previo en lámpara de hendidura o hendi-
dura incorporada en el micr oscopio). El injerto se coloca sobr e el ojo r eceptor y se sutu-
ran las inter fases corneales con nylon de 10/0 y la esclera y conjuntiv a con vicr yl de 8/0
(Fig. 25). En estos injer tos además de tratamiento oclusiv o o con lente terapéutica y del
tópico (antibióticos, cor ticoides, lágrimas, suero autólogo), necesitarán inmunosupr esión
de forma prolongada o indefinida. Se suele elegir como primera opción la ciclosporina oral
iniciándola con dosis de 5 a 7 mg/kg de peso/día dividida en dos dosis, durante los pri-
meros 3 meses. E n las 3-4 primeras semanas también se añadirán cor ticoides sistémicos
(iniciándolos a 1 mg/kg de peso/día y disminuyéndolos paulatinamente). Después se pue-
den ir r educiendo la dosis de ciclosporina, manteniendo cifras en sangr e en torno a
100 ng/ml de por vida. Se deben realizar controles de T.A. y hematológicos, de forma repe-
tida controlando, sobre todo, la función renal. Además se puede añadir ciclosporina tópi-
ca al 2%. En casos de nefrotoxicidad o inicio de rechazo (apreciable por una reacción infla-
matoria en el injerto, esclera y conjuntiva adyacentes) utilizamos Micofenolato Mofetilo a
dosis de 1 gr cada 12 horas.   
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I Figura 21
A) Paciente con causticación unilateral por

sosa hace 1 año.
B) Disección de la membrana fibrovascular

y queratectomía superficial.
C) Aspecto tras disección de tejidos

proliferativos y peritomía de 360º.
D) Colocación del autoinjerto superior en

el lecho previamante preparado.
F) Sutura del autoinjerto a la córnea y

conjuntiva.

Figura 24. Paciente con causticación
ocular bilateral hace más de 20 años. 
Su ojo izquierdo se encuentra en ptisis. 
Se  realiza aloinjer to de donante (A). 
Se trepana el tercio anterior de la cór nea 
(B y C). Se extrae un anillo escleral
marcando 3 mm desde el limbo (D). 
El paciente presenta una córnea
conjuntivalizada y con leucoma central 
(E). Con un trépano de igual diámetro que
para el donante se incide el tercio anterior
del estroma (F y G). Se realiza una
excisión anular de córnea-esclera (H)
donde luego anclaremos el injer to (I)



Queratoplastia (QPP)

En los casos de causticaciones que no han llegado a dañar el estr oma puede ser suficiente
la técnica de injer to limbar, para r estaurar la integridad epitelial corneal y r ecuperar la
visión. En los casos que exista un daño estr omal con formación de leucomas será necesa-
rio añadir un injer to corneal de espesor total o par cial, según la profundidad del defecto.
La queratoplastia penetrante convencional está contraindicada para este tipo de pacientes,
ya que el injerto se verá invadido por tejido fibrovascular o presentará una ulceración per-
sistente pudiendo llegar a la perforación. Precisará un tratamiento previo que aporte célu-
las madre (auto o aloinjertos limbares) (Fig. 26).

En el caso de los autoinjertos hemos comprobado que la epitelización es más rápida cuan-
do 1º se hace el injer to y después la queratoplastia, y que el tiempo de epitelización tam-
bién se reduce si se añade membrana amniótica en cualquiera de los dos supuestos 59. En
los casos de aloinjertos preferimos realizar las dos técnicas por separado, esperando 3 meses
entre una y otra para asegurar que haya una buena cober tura epitelial.

Otra posibilidad sugerida por algunos autor es es la de r ealizar un trasplante lamelar de
gran diámetro63.

En los casos de ojo seco severo que no ha respondido al tratamiento con tapones lagrima-
les, injertos de mucosa bucal y ciclosporina tópica, se desaconseja la queratoplastia, que-
dando como alternativa la queratoprótesis.
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Figura 25
Paciente con caustica-
ción bilateral de
varios años de evolu-
ción (A). Se realiza
aloinjerto de donante
(B aspecto a la sema-
na), (C al mes). A los
4 meses se practicó
queratoplastia. En (D)
se observa el resulta-
do a los 7 meses



Expansión “ex vivo” de células madre limbares

Desde hace relativamente poco tiempo algunos estudios “in vivo” en humanos y animales
de experimentación y otr os “in vitr o” han demostrado la posibilidad de expandir células
limbares para la r econstrucción de ojos con un déficit limbar total 64,65,66,67. La técnica
consistiría en tomar una pequeña muestra de tejido limbar, del ojo adelfo en caso de lesión
unilateral o de un donante histocompatible, en caso de lesión bilateral y someter a una
expansión “ex vivo” a ese tejido en el laboratorio . El tejido resultante se implantaría en la
superficie ocular dañada del paciente. 

Aún no existe una técnica estandarizada y hay difer encias en cuanto al tejido a cultiv ar y
en cuanto al sustrato usado para la expansión celular . 

En cuanto al tejido cultivado puede ser sólo epitelio o epitelio más estr oma. 

Entre los sustratos usados para la expansión celular están la membrana amniótica intacta,
la membrana amniótica denudada , una capa de fibr ina (una solución de fibrinógeno y
trombina en una proporción 1:1 y plasma (gel de plasma recalcificado).

Lo más reciente en este campo es la utilización de la mucosa oral del propio paciente para
crear una capa celular que pueda r estaurar la super ficie corneal. Esto sería especialmente
útil en patologías con déficit limbar total bilateral y ex cluye el inconveniente de la inmu-
nosupresión sistémica al ser un tejido autólogo . La técnica consiste en extraer un frag-
mento de mucosa bucal (3 mm) y cultivarlo en el laboratorio con células nodriza 3T3 tra-
tadas con mitomicina C a 37 ºC. Tras preparar el ojo receptor, se recogen las capas de célu-
las cultivadas sin necesidad de un vehículo, simplemente bajando la temperatura y se tras-
plantan directamente sobre la superficie corneal denudada sin necesidad de suturas 68. 
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C
Figura 26
Causticación de 6 meses de evolución
(A). Se realizó autoinjer to limbar con que-
ratoplastia (en B se obser va el crecimien-
to parcial de epitelio desde los injer tos).
En (C ) vemos el aspecto a los dos meses
tras la cirugía



Queratoprótesis (QTP)

Su uso cada vez es menor, debido en parte a la generalización de técnicas de injer tos lim-
bares que mejoran el r esultado de las queratoplastias y también por los escasos r esultados
obtenidos con ellas a largo plaz o. Además, alguna de las indicaciones hasta ahora, como
ojo único con varias QPP fracasadas, hoy día se podría beneficiar de las técnicas de expan-
sión “ex vivo” de células madre limbares.

Se han usado 3 tipos de Q TP:
– Tallo de material óptico anclado en la córnea con faldones o placas de algún material

(desde plásticos hasta material biológico como dientes o hueso) 69. 
– Dos superficies trasparentes unidas por un tallo óptico (D ohlman-Doane).
– Superficie óptica r odeada de un material por oso que permite la inv asión por tejido

fibrovascular: la usada por Legais y la Chirilla (Alphacor ®).

Las del primer tipo pueden usarse de forma transcorneal o transpalpebral.

Todas ellas requieren un estudio detallado del polo anterior, incluso con biomicroscopia ultra-
sónica para descartar un cierre angular por sinequias en aquellas que se apo yan en ángulo. Si
hay un cuadro añadido de glaucoma, la QTP se acompañará del implante de una válvula.

Nosotros tenemos experiencia con la comer cializada por el laboratorio Corneal ®, con
óptica de PMMA r odeada de un anillo de PTFE biocolonizable. H emos r ealizado 7
implantes en casos de causticaciones antiguas (F igs. 27 y 28) los r esultados obtenidos a
corto plazo han sido muy buenos per o, a la larga, la aparición de complicaciones (infec-
ciones, dehiscencias y extr usiones) han r equerido múltiples inter venciones quirúrgicas y,
en la mayoría de los casos, han comprometido el resultado visual final.
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Figura 27
Queratoprótesis anclada con injer to
de mucosa bucal

Figura 28
Detalle de queratoprótesis
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Para todas las quemaduras. Fase aguda
– Lavado ocular inmediato con agua tras la entrada del agente causal.

– Al llegar al hospital se instilará anestésico y se pr ocederá a un copioso lavado 
(500 ml) con Suero Fisiológico o una sustancia tamponadora como el P revin®.

– Cuando sea evaluado por el oftalmólogo, se procederá a medir el pH y si no 
es cercano a 7 se seguirá el lav ado ocular (son útiles los dispositivos de lavado).

– Con la ayuda de un blefarostato se revisan los fondos de saco en busca de
partículas retenidas. 

– El pH se volverá a medir pasada media hora y si no está próximo a 7 se v olverá 
a repetir el lavado.

– Se usarán colorantes (fluoresceína, lisamina) para establecer la extensión 
de la causticación. Esto nos puede dar una idea del grado de la lesión.

– Se tomará la presión intraocular, si es posible. Se instilarán los primeros colirios:
atropina, corticoide y antibiótico. Se pautarán analgésicos.

– Según la importancia del cuadro o la bilateralidad se procederá al ingreso 
del paciente.

Quemaduras grados I y II
– Corticoide tópico (Pred-forte® o Metilprednisolona 1% sin conservantes 

cada 3 horas). Se usarán durante 10-14 días al cabo de los cuales, si persiste
desepitelización, pasaremos a usar Medrivas® (medroxiprogesterona) cada 
6-8 horas, pudiéndolo mantener varias semanas.

– Antibiótico tópico: Aureomicina® (Clortetraciclina a 0,5%). Si la lesión 
es fundamentalmente conjuntival usaremos Aureomicina® en pomada
(clortetraciclina al 1%). Se usará hasta que se produzca la reepitelización.

– Lavados con suero fisiológico: Durante las primeras 24 horas postcausticación 
se deberán realizar lavados oculares con suero fisiológico cada 2 horas. 

– Lágrimas artificiales: Se usarán aquéllas sin conservantes. Pueden ser de
carboximetilcelulosa, de polivinilpirrolidona o de ácido hialurónico.

– Cicloplejia: Usamos la atropina al 0,5% durante los días de may or reacción ciliar.

– Oclusión: Con vendaje compresivo o con lente terapéutica. S i hay mucha
quemosis será preferible el vendaje.

– Hipotensores: Si hay hipertensión usaremos acetazolamida oral (250 mg/6 horas)
o β-bloqueantes tópicos, mejor sin conservantes. En casos de álcalis o de existir
una deformidad pupilar, aunque no se objetive una tensión elevada, sería
conveniente administrarlos.

– Analgésicos orales: según la intensidad del dolor (paracetamol 1 gr/6 horas).
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Grado III
Además de lo anterior añadiremos:

– Suero autólogo: Al 20 %, usando una instilación cada 2-3 horas.

– Colirio de Citrato y ascorbato al 10%.

– Ácido ascórbico 500 mg/6 horas

– Citrato potásico (Acalka®) 1 gr/cada 8 horas.

– Tetraciclinas orales: Doxiciclina 100 mg/12 horas, hasta el cierr e epitelial.

– Trasplante de membrana amniótica: Si la epitelización no ocurre en 
los 5-7 primeros días, procedemos a realizar un recubrimiento de toda la córnea 
y  fondos de saco, si pr ocede. En ese momento quirúrgico realizamos una
excisión de los tejidos necróticos conjuntiv ales y tenonianos.

– Según sea su evolución y en casos bilaterales se ingr esará al paciente.

Grados IV, V y VI
– En estos casos se ingresa el paciente. Además de instaurar los tratamientos 

de las causticaciones de grado I, II y III, r ealizamos el trasplante de membrana
amniótica en las primeras 48-72 horas. Estaremos especialmente atentos a la
aparición de adelgazamientos estromales importantes que pudieran necesitar
tratamiento con adhesivos tisulares y lente de contacto, con el fin de evitar 
una perforación.

– “Epiteliectomía conjuntival sectorial secuencial”: La realizamos cuando 
la evolución es hacia una reepitelización parcial con signos de insuficiencia 
limbar parcial. 

– Si la deficiencia limbar es total y ocurr e una vascularización completa 
de la córnea, antes de proceder a una técnica de injerto limbar procuramos poner
en las mejores condiciones la superficie ocular. Para ello tratamos de mejorar la
deficiencia acuosa con oclusiones puntales. Tratamos de disminuir la irritación
mecánica con Ac. Retinoico tópico, lentes terapéuticas y corrigiendo la posible
patología palpebral asociada. Preferimos, por lo tanto, diferir 3-4 meses la
realización de la cirugía de corrección del déficit limbar.

– Si se trata de un caso unilateral r ealizamos autoinjerto limbar, ayudado o no de
membrana amniótica. En este mismo proceso, si hay leucoma estromal y tenemos
disponible, realizamos una queratoplastia penetrante. 

– Si se trata de un caso bilateral planteamos un aloinjerto de donante. También 
nos ayudamos en este caso de la MA. P referimos no asociar una QPP y, 
si es necesaria, se realizará dejando un margen de 2-3 meses. P recisará
inmunosupresión sistémica.

– En los casos bilaterales, en los que se r echace la inmunosupr esión, se planteará 
la expansión ex viv o de células limbar es. Dejaremos para los casos de r epetidos
fracasos y ojos únicos el planteamiento de una queratoprótesis, advirtiendo de 
la temporalidad de éstas.
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