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Querida comunidad oftalmológica,

Con gran entusiasmo les presentamos una nueva edición de SAO X Press, la revis-
ta de la Sociedad Argentina de Oftalmología (SAO) pensada como un espacio de 
encuentro, actualización y divulgación científica para todos los colegas que for-
mamos parte de la especialidad.

Junto a la Dra. Ana Sanseau tenemos el honor de dirigir esta publicación acompañados por 
un grupo editorial excepcional comprometido en ofrecer contenidos que reflejen la calidad 
de la oftalmología argentina. En cada número nos proponemos dar voz tanto a los referentes 
consolidados como a las nuevas generaciones.

Esta edición digital continúa con la impronta que caracteriza a SAO X Press: la combinación 
de casos clínicos y quirúrgicos, artículos originales de jóvenes oftalmólogos y una mirada al 
costado más humano y social de nuestra práctica médica. También encontrarán novedades 
sobre las actividades científicas, académicas e institucionales impulsadas por nuestra queri-
da Sociedad, que sigue creciendo gracias al esfuerzo colectivo de todos sus miembros y de 
su Comisión Directiva.

Para finalizar, agradecer infinitamente a la Comisión Directiva de la Sociedad Argentina de 
Oftalmología y, en particular, a su presidente, Dr. Manuel Nicoli, por la confianza y el apo-
yo incondicional. 

Los invitamos a leer, a compartir y, por supuesto, a participar con sus ideas y contribuciones 
en una nueva edición de nuestra querida revista SAO X Press.

Con afecto,

Uriel Rozenbaum

Co-Director de SAO X Press

EDITORIAL

COMISIÓN DIRECTIVA  
DE LA SOCIEDAD ARGENTINA  
DE OFTALMOLOGÍA  
Bienio 2025-2026

Presidente
Dr. Manuel Nicoli

Vicepresidente
Dra. Carolina Gentile

Secretario
Dr. Pablo Franco

Tesorero
Dr. Ariel Biain

Secretaria de actas
Dra. Paula Serraino Barberis

Vocales
Dra. Cynthia Anagua Llanos
Dr. Juan Pablo Aldecoa
Dr. Patricio Grayeb
Dr. Guido Aun Santiago

Comité SAO X Press

Directores
Dr. Uriel Rozenbaum
Dr. Ana Sanseau

Secretarios de Redacción
Dr. Franco Pakoslawski
Dra. Clara Baserga

Editores
Dr. Gustavo Budmann
Dra María Eugenia Castello
Dra. Cynthia Anagua Llanos
Dra. Magdalena Ferrere
Dra. Marcela García
Dra. Sofía Ghigliotti
Dr. Nicolás Gorojovsky
Dra. María Pilar Jerabek
Dr. Emiliano López
Dr. Andrés Rousselot Ascarza
Dra. Marianela Tagliaferro
Dr. Ricardo Wainsztein





04 |

NUESTRA ENTREVISTA

Entrevista a la Dra. Anahí Lupinacci 
sobre el Estudio Multicéntrico sobre 

Síndrome Seudoexfoliativo en la 
Argentina
Por la Dra. Ana Sanseau

En el año 2024 la ASAG (Asocia-
ción Agentina de Glaucoma) con-
vocó un equipo de trabajo para 
armar el primero de los estudios 

multicéntricos relacionado a glaucoma a de-
sarrollarse en nuestro país.  El objeto del es-
tudio es evaluar la prevalencia de la seudoe-
xfoliación en la Argentina. Dicho protocolo 
comenzó en el año 2024 convocando la par-
ticipación de todos los oftalmólogos dentro 
del país. Se diseñó un sistema simple de re-
colección de datos a través de una planilla 
de Excel y por un formulario de Google. De 
esta forma, la carga de datos podía hacerse 
de forma rápida y más sencilla y desde cual-
quier parte del país. En la primera etapa del 
trabajo se realizó la difusión del proyecto a 
todos los oftalmólogos que quisieran parti-
cipar. A través de reuniones virtuales se ca-
pacitó a los profesionales para la selección 
de pacientes y carga de datos. Los datos a re-
cabar fueron edad, género, ojo comprometi-
do, presencia de material seudoexfolativo en 
borde pupilar, cápsula anterior del cristalino, 
gonioscopia, valor de presión ocular (PIO) al 
momento de completar la planilla, presencia 
de glaucoma y si utilizaba gotas oftalmoló-
gicas para controlar la PIO. Con respecto a 
problemas sistémicos se indagó en hipoacu-
sia, enfermedades cardiovasculares, hacien-
do una diferenciación entre ACV, infarto, hi-
pertensión arterial y diabetes. Se pesquisó 
sobre alteraciones neurológicas incluyendo 
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a los Síndromes Parkinsonianos, Alzheimer 
y otras alteraciones como problemas derma-
tológicos y enfermedades pulmonares.

Es de destacar que los participantes de este 
trabajo involucran a gran número de oftal-
mólogos de la Argentina, con la colabora-
ción de 19 provincias, obteniendo de esta 
forma un número importante de pacientes 
evaluados con distintas características. Esto 
demuestra el compromiso de los profesiona-
les que permitió presentar un reporte preli-
minar como Free paper en el Congreso Pa-
namericano de Oftalmología desarrollado 
en la Ciudad de Bogotá, Colombia, a fines 
de mayo de 2025. Por esta presentación la 
PAAO le otorgó el Premio Álvaro Rodríguez 
al mejor Free Paper en Glaucoma.

La Dra. Anahí Lupinacci, jefa de Glaucoma 
del Hospital Austral, forma parte del gru-
po de trabajo que coordina el desarrollo del 
protocolo y el análisis de los datos. Dentro 
del grupo se encuentran, entre otros colabo-
radores, la Dra. Lourdes Grassi, Celina Lo-
gioco, Irene Copati, Rodrigo Torres. Además 
del trabajo silencioso, pero cotidiano y efec-
tivo, de cada uno de los oftalmólogos partici-
pantes de dicho protocolo que aportan cada 
día su esfuerzo, sumando la información de 
sus pacientes, haciendo que este trabajo sea 
una realidad posible y, por primera vez, se 
pueda contar con estadísticas propias y rea-
les para analizar población con seudoexfo-
liación en la Argentina. 

Por este premio entrevistamos brevemente a 
la Dra. Anahí Lupinacci.

¿Cómo se gestó la idea de 
realizar el estudio?
Dra.: Teníamos en mente el proyecto de ar-
mar un estudio desde la ASAG que nos brin-
dara información real sobre nuestras po-
blaciones. Todo el tiempo leemos sobre los 
resultados estadísticos de temas de Glauco-
ma, pero esta información no responde a 
nuestra sociedad. Había que pensar un es-
tudio epidemiológico sobre glaucoma que 
cumpla criterios de relevancia para luego 
poder publicarlo. 

Y pensamos en pex (seudoexfoliación, ya 
que en la Argentina tenemos muchos pa-
cientes y no sabemos las cantidades y la re-
percusión que tienen las enfermedades ge-
nerales asociadas a los pacientes con pex en 
nuestro país.

¿Cuáles fueron los pasos que 
realizaron para que tome forma 
el trabajo?

Dra.: Los pasos que realizamos te los resumo 
en esta lista, que en realidad son los pasos cla-
ves para armar un diseño de investigación. 

- estudiar a fondo el tema y lo que hay pu-
blicado,

- armar el protocolo,

- presentarlo en el Comité de Ética y Equipo 
Legal del CAO,

- invitación a todos los médicos del país a 
formar parte de él, 

Una gran alegría de todo el 
equipo de trabajo que creó 
este protocolo y felices 
por el reconocimiento 
obtenido de la comunidad 
internacional por el 
esfuerzo llevado a cabo.  

"

"
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- listarlos para ver la distribución que tenía-
mos,

- tuvimos la primera reunión general virtual 
con todos los investigadores para darles pau-
tas e instruirlos en el protocolo y el modo de 
trabajo, 

- y empezar a reclutar pacientes. 

¿Cuáles fueron los principales 
desafíos u obstáculos?
Dra.: Entre los organizadores: ver específica-
mente qué queríamos estudiar y evaluar, el 
cómo, la presentación en Comité de Ética y 
los cambios solicitados, es decir, definir bien 
la hipótesis y objetivos del trabajo para que 
la información obtenida sea clara y útil.

Con los investigadores: explicar bien cómo 
debían presentar los datos para que puedan 
ser después evaluados de forma confiable.

¿Una reflexión final sobre este 
premio?
Dra.: Una gran alegría de todo el equipo de 
trabajo que creó este protocolo y felices por 

el reconocimiento obtenido de la comuni-
dad internacional por el esfuerzo llevado a 
cabo. 

Este premio es un incentivo enorme para 
continuar con este proyecto. El tiempo de 
duración del trabajo es de un año y luego 
se podrán tener los resultados finales. En 
el próximo Bienal de la ASAG a desarro-
llarse en el mes de septiembre, se presenta-
rán algunos de los resultados obtenidos. Los 
próximos pasos a seguir y nuevas propues-

tas de investigación surgirán de la informa-
ción provista por el protocolo. Esta es una 
información muy valiosa que esperemos 
nos ayude en nuestra práctica diaria y sea 
el puntapié inicial para nuevos proyectos de 
investigación para los cuales están todos los 
oftalmólogos invitados a participar. 

NUESTRA ENTREVISTA
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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Retinopatía Autoinmune  
Post Dengue:  

Presentación de un caso clínico
Dres. Marianela S. Penida, M. Laura Puertas Gerala, Carla E. Jones,  

Millie C. Morales y Gustavo Budmann

Objetivo

Describir un caso de retinopatía au-
toinmune de inicio súbito y reso-
lución espontánea en un paciente 
con antecedentes de dengue.

Introducción
El dengue es una enfermedad viral transmi-
tida por mosquitos del género Aedes, prin-
cipalmente Aedes aegypti. Es endémica en 
más de 100 países y constituye una amena-
za para la salud pública en regiones tropica-
les y subtropicales. En 2023 se notificaron 
más de 6,5 millones de casos de dengue y 
6800 muertes a nivel mundial, siendo Amé-
rica la región más afectada (4,5 millones de 
casos y 2300 muertes) (1). En la Argentina, 
se reportaron 126.431 casos, con 94 muer-
tes y una tasa de letalidad del 0,07% (2). 
Existen cuatro serotipos del virus del den-
gue (DENV-1 a DENV-4). La infección por 
un serotipo confiere inmunidad permanente 
contra ese serotipo, pero solo una protección 
parcial y transitoria frente a los otros. Las in-
fecciones secundarias con serotipos distin-
tos aumentan el riesgo de formas graves. 
Las manifestaciones oculares del dengue 
abarcan un espectro que va desde afectacio-
nes superficiales (dolor ocular, hemorragia 
subconjuntival) hasta complicaciones más 
profundas del segmento posterior, como 
uveítis, vasculitis retiniana y retinopatías au-
toinmunes (3). Estas últimas, aunque poco 
frecuentes, revisten especial interés debido a 
su compleja fisiopatogenia, en la que se pos-

tula la acción de anticuerpos antirretinianos 
que atraviesan la barrera hematorretiniana, 
afectando principalmente a los fotorrecep-
tores y al epitelio pigmentario de la retina 
(EPR). La retinopatía autoinmune (AIR) se 
ha descrito como manifestación ocular tanto 
en el contexto de enfermedades autoinmu-
nes como en infecciones virales y bacteria-
nas, produciendo síntomas que incluyen dis-
minución de la agudeza visual, defectos en el 
campo visual y ceguera nocturna, cuya gra-
vedad depende del nivel de compromiso re-
tiniano. Entre las formas más conocidas de 
AIR se encuentran la retinopatía aguda zo-
nal ocular externa (AZOOR) y la retinopatía 
autoinmune no paraneoplásica (npAIR), en-
tidades que comparten la base fisiopatológi-
ca de una respuesta inmune dirigida contra 

proteínas retinianas, con la consiguiente to-
xicidad de los fotorreceptores y el EPR (4-5).

Caso clínico
Paciente masculino de 23 años con antece-
dentes de Dengue cuatro días antes, fiebre y 
exantema, que consulta por disminución de 
la visión periférica, escotomas y fosfenos. La 
agudeza visual mejor corregida (BCVA) es 
de 20/25 en ambos ojos. Presión intraocular 
de 12 mmHg y biomicroscopía sin particula-
ridades. Al examen del fondo de ojo (FO) de 
AO, se observa retina aplicada, discos ópti-
cos rosados de bordes netos ligeramente ex-
cavados sin cambios en retina periférica (fi-
guras 1 y 2).

Figuras 1 y 2. Retinografía de campo amplio. Ojo derecho y ojo izquierdo.

Figura 1 Figura 2
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Figuras 3 y 4. Campo visual computarizado 24-2. Ojo derecho y ojo izquierdo.

Figuras 5 y 6. OCT de mácula ojo derecho y ojo izquierdo.

Figura 3

Figura 5 Figura 6

Figura 4

El campo visual computarizado (24-2) reve-
la una marcada contracción periférica con 
remanente de visión central (figuras 3 y 4). 

En la Tomografía de coherencia óptica ma-
cular (OCT) se observa un espesor retinal 
conservado sin alteraciones en el perfil ante-
rior con pérdida de la capa de fotorrecepto-
res a nivel parafoveal (figuras 5 y 6).

La Autofluorescencia (AF) muestra un pa-
trón anular hiperautofluorescente en polo 
posterior y en la angiografía de campo am-
plio (AGD) hiperfluorescencia en la misma 
zona con permanencia en el tiempo tardío 
(figuras 7 y 8). Compatible con las altera-
ciones en las capas externas de la retina y el 
campo visual.

El Electrorretinograma (ERG) con disminu-
ción de la amplitud y aumento de la latencia 
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de las ondas A y B, refleja la disfunción de la 
vía óptica a nivel retinal (figura 9).

Como estudios complementarios sistémicos 
se realiza laboratorio con perfil inmuno-in-
fectológico y Tomografía axial computada 
(TAC) de tórax sin hallazgos positivos.

Pasados 3 meses desde del inicio del cuadro, 
sin haber recibido ningún tratamiento, el 
paciente refiere mejoría de los síntomas y al 
examen oftalmológico la BCVA es de 20/20 
en AO. Se comienza a hacer seguimiento con 
campo visual computarizado y OCT macu-
lar. Las figuras 10 y 11 muestran la evolución 
de los campos visuales en un período de 10 
meses (figuras 10 y 11).

En contraste con la mejoría funcional que 
refleja el estudio de los campos visuales, 
las OCT maculares evidencian una dis-

Figuras 7 y 8. Ojo derecho y ojo izquierdo. A. Autofluorescencia. B. Angiografía tiempo arterio venoso. C. An-
giografía tiempo tardío.

Figuras 10 y 11. Campo visual computarizado 24-2. Ojo derecho y ojo izquierdo.

Figura 7

Figura 8

Figura 10

Figura 11

REPORTE DE CASO CLÍNICO
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Figura 9. Electrorretinograma ojo derecho y ojo izquierdo.

Figura 9minución progresiva del espesor retinal con 
mayor atrofia de la capa de fotorreceptores 
en AO.

Discusión
La retinopatía autoinmune (AIR) puede 
presentarse en forma clásica (npAIR) o en 
variantes como la acute zonal occult outer 
retinopathy (AZOOR). Ambas comparten 
mecanismos de daño mediado por anti-
cuerpos antirretinianos (5-7). En AZO-
OR, la OCT suele mostrar pérdida de los 
segmentos externos de los fotorreceptores 
con preservación de la fóvea central, y la 
AF muestra áreas anulares de hiperauto-
fluorescencia en el polo posterior, alred-
edor del área foveal, coincidentes con la 
pérdida de la capa de segmentos externos 
de los fotorreceptores. En la retinofluores-
ceinografía (RFG) se evidencia hiperfluo-
rescencia tardía por efecto ventana debi-
do a la alteración o ausencia de pantalla, 
por daño del fotopigmento, relacionado 
con la alteración de los fotorreceptores, y, 
en casos más avanzados, este efecto ven-
tana podría estar relacionado con la atro-
fia coriorretiniana(8). En npAIR, pu-
eden observarse alteraciones similares, 
así como edema macular y alteraciones 
de la coriocapilar y dilatación de los vasos 
coroideos, debido a su disfunción (9-10). 
En el caso que tratamos en este artículo, 
el paciente presenta un cuadro compat-
ible con una retinopatía autoinmune au-
torresolutiva, sin criterios definitivos para 
AZOOR o npAIR. Encontramos similitud 
con el caso reportado por Burgueño-Mon-
tañés (11) de una mujer con pérdida del 
campo visual y nictalopía, cuadro inter-
pretado como npAIR post infección por 
Zika, arbovirus perteneciente a la familia 
Flaviviridae. 

Conclusión
La asociación entre dengue y AIR es infre-
cuente y poco documentada en la literatura. 
Es fundamental la evaluación clínica y el uso 

de imágenes multimodales para el diagnósti-
co y seguimiento. Se necesitan más investig-
aciones para definir biomarcadores y confir-
mar la relación causal entre dengue y AIR.
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Figura 12

Figura 12. Ojo derecho. A: OCT macular al inicio del cuadro. B: OCT macular con 10 meses de evolución.

Figura 13. Ojo izquierdo. A: OCT macular al inicio del cuadro. B: OCT macular con 10 meses de evolución.
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CASOS CONTROVERSIALES: PUNTO Y CONTRAPUNTO

Casos clínicos controversiales: 
¿Coriorretinopatía de Birdshot?

Por los Dres. S. Rodríguez Marchán*, R. Luna*, M. Bursztyn*, EFE Segretin* y MM García*

Resumen
Caso Clínico: Paciente caucásica de 59 años, 
que consulta por cuadro de uveítis crónica 
bilateral, sin antecedentes sistémicos rele-
vantes. Debido a los hallazgos característicos 
observados en el fondo de ojos y a la ausen-
cia de compromiso sistémico, el cuadro clí-
nico fue interpretado como una coriorreti-
nopatía Birdshot - like HLA-A29 negativa.

Discusión: La coriorretinopatía de Birdshot 
es una uveítis posterior crónica, bilateral, 
caracterizada por la presencia de múltiples 
lesiones coroideas ovaladas, hipopigmen-
tadas, localizadas predominantemente en 
la retina nasal inferior a la papila óptica. Se 
asocia fuertemente al alelo HLA-A29, el cual 
está presente en más del 95% de los pacien-
tes diagnosticados, aunque se ha descrito 
hasta un 5% de casos con su ausencia. 

Palabras clave: Coriorretinopatía, Birdshot, 
HLA-A29.

Introducción
La coriorretinopatía de Birdshot (CRB), 
también conocida como retinocoroidopatía 
en perdigonada, fue descripta por primera 
vez en 1980 por Ryan y Maumenee. Se tra-
ta de una uveítis posterior, crónica, bilateral 
y poco frecuente (1). Afecta predominante-
mente a mujeres de raza blanca con ascen-
dencia europea, con una edad de inicio entre 
los 50 y 60 años (media de 53 años), abar-
ca entre el 5 - 8% de uveítis posteriores (2) 
y muestra una fuerte asociación con el ale-
lo HLA-A29, con una sensibilidad del 96% y 
especificidad del 93% (3).

Los síntomas iniciales, como disminución 
de la agudeza visual, miodesopsias, y con 

menor frecuencia, nictalopía, alteraciones 
en la sensibilidad al contraste y en la visión 
de los colores, pueden preceder por años a 
los hallazgos funduscópicos. Estos se carac-
terizan por la presencia de múltiples lesiones 
coriorretinianas hipopigmentadas, ovala-
das, con un área de 50 a 1500 micras, loca-
lizadas en la periferia media nasal al nervio 
óptico, acompañadas frecuentemente por  
vasculitis retiniana, edema macular uveíti-
co y papilitis. La inflamación del segmento 
anterior suele ser leve o estar ausente. Aun-
que algunos casos pueden seguir un curso 
autolimitado, la evolución típica es crónica 
y progresiva, con múltiples exacerbaciones 
inflamatorias que pueden conducir a com-
plicaciones como edema macular persis-
tente, atrofia coriorretiniana con deterioro 
visual progresivo y neovascularización co-
roidea. La tomografía de coherencia óptica 
(optical coherence tomography u OCT) re-
vela la presencia de edema macular cistoide 
(EMC), el cual representa la principal cau-
sa de disminución de agudeza visual en estos 
pacientes. En etapas avanzadas, la OCT pue-
de evidenciar atrofia de las capas externas de 
la retina, pérdida de fotorreceptores y quis-
tes intrarretinianos crónicos (2-4).

El tratamiento inicial se basa en el uso de 
corticoides sistémicos para controlar el pro-
ceso inflamatorio agudo, seguido de terapia 
inmunomoduladora (por ejemplo, antime-
tabolitos como el metotrexato o micofeno-
lato de mofetilo, agentes como la ciclospo-
rina, o inhibidores del TNF-α) como terapia 
ahorradora de corticoides (2-4). A conti-
nuación, se presenta un caso clínico con el 
compromiso coroideo típico de la enfer-
medad de Birdshot en una paciente de 59 
años aunque con negatividad del HLA-

A29 e inflamación en segmento anterior. 

Caso clínico
Paciente femenina de 59 años, caucásica, 
que consulta en nuestra institución por cua-
dro de uveítis crónica bilateral, de seis años 
de evolución. La paciente no contaba con es-
tudios complementarios realizados al mo-
mento de la consulta y no se encontraba bajo 
tratamiento antiinflamatorio tópico ni sisté-
mico.

Como antecedente general sufría de hiper-
tensión arterial. Entre los antecedentes of-
talmológicos, pseudofaquia y diagnóstico 
de glaucoma en tratamiento con brimoni-
dina c/8hs. y dorzolamida-timolol c/12 hs. 
en ambos ojos. Además, refirió  elevaciones 
previas  de la presión intraocular (PIO) en 
respuesta a corticoide tópico. 

Al examen oftalmológico la agudeza visual 
mejor corregida (AVmc) fue de 9/10 en ojo 
derecho (OD) y 8/10 en ojo izquierdo (OI). 
La biomicroscopía en la lámpara de hendi-
dura evidenció ausencia de inyección con-
juntival o ciliar, en OD cámara anterior 
formada, tyndall 3+, Iridotomía láser perifé-
rica en hora 11. En OI se observó midriasis 
media, cámara anterior formada, tyndall 3+, 
discoria, fimosis capsular, pseudofaquia AO. 
PIO 10/12 mmHg en ambos ojos. En el fon-
do de ojos AO se evidenciaron lesiones re-
dondas blancoamarillentas profundas a pre-
dominio en cuadrante nasal y nasal inferior, 
retina aplicada, ausencia de vitritis,  papila 
rosada de bordes netos y definidos, atrofia 
peripapilar 360º, vasos sin alteraciones oftal-
moscópicas (fig. 1). En la Tomografía de Co-
herencia Óptica (OCT) macular se eviden-
ció la presencia de EMC en OI (fig. 2).
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Se solicitó un perfil infeccioso, incluyendo 
PPD, sífilis (VDRL y FTA-ABS), HIV, he-
patitis B y C, Chagas y toxoplasmosis (IgG e 
IgM), con resultados negativos en todos los 
casos. La radiografia de torax no mostró al-
teraciones. 

En cuanto al perfil inmunológico, se halló 
complemento sérico, anticuerpos antinu-
cleares (FAN), anticuerpos anticitoplasma 
de neutrófilos (ANCA), factor reumatoideo 
(FR) y anticuerpos contra péptidos citruli-
nados cíclicos (anti-CCP) en valores norma-
les. La enzima convertidora de angiotensina 
(ECA) en busca de sarcoidosis fue normal, 
al igual que los reactantes de fase aguda (eri-
trosedimentación y proteina C reactiva).

Al interrogatorio, negó antecedentes de cefa-
leas, hipoacusia, tinnitus, vitiligo y alteracio-
nes tegumentarias. 

Posteriormente se solicitó una Retinogra-
fía de campo amplio (fig. 3) poniendo nue-
vamente en evidencia la lesiones redondas 
blancoamarillentas profundas subretina-
les en el cuadrante nasal a inferior en am-
bos ojos. También se realizó una Autofluo-
rescencia de campo amplio (fig. 4) en donde 
se observó una leve hiperautofluorescencia 
de las lesiones peripapilares nasales, mayor-
mente en OI y una Angiografía fluoresceí-
nica (AF) de campo amplio donde se evi-
denciaron áreas de filtración de predominio 
venoso, principalmente en retina nasal y re-
tina periférica temporal, asociado a un de-
fecto en ventana peripapilar en tiempos tar-
díos de ambos ojos y filtración macular en 
OI (fig. 5).

Se solicitó tipificación HLA-A29, la cual re-
sultó negativa. No obstante, debido a los ha-
llazgos tan característicos observados en el 
fondo de ojos y a la ausencia de compromi-
so sistémico asociado, el cuadro clínico fue 
interpretado como una Coriorretinopatía 
Birdshot-like

En conjunto con el Servicio de Reumatolo-
gía, se inició tratamiento con meprednisona 
oral 40 mg/día, además de corticoides tópi-
cos en ambos ojos. Al mes se incorporó Mi-
cofenolato Mofetilo como agente  ahorra-

Figura 1. Fondo de ojo. Se observan lesiones redondas blancoamarillentas profundas subretinales a predomi-
nio  nasal e inferior en ambos ojos.

Figura 2. Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) macular. A. Ojo derecho. Se observa un aumento de reflecti-
vidad en el perfil anterior macular, hialoides parcialmente desprendida. B. Ojo izquierdo. EMC

Figura 3. Retinografía (RG) de campo amplio. A. Ojo derecho. B. Ojo izquierdo. Se observan lesiones redondas 
blancoamarillentas profundas subretinales en el cuadrante nasal en ambos ojos.
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dor de corticoides, y se comenzó el descenso 
progresivo de la meprednisona. En controles 
posteriores, la paciente no presentaba signos 
de inflamación en el segmento anterior. A 
los ocho meses de seguimiento, las lesiones 
características en el fondo de ojo se observa-
ban con bordes más definidos, menor den-
sidad y en menor número respecto de eva-
luaciones previas (fig. 6). El EMC en OI fue 
resolviendo progresivamente una vez inicia-
do el tratamiento inmunosupresor (fig. 7), 
logrando una AVmc final de 10/10 en OD y 
9/10 en OI.

Discusión
La coriorretinopatía en perdigonada, o co-
riorretinopatía de Birdshot, es una uveítis 
posterior crónica, generalmente bilateral y 
simétrica, que debe su nombre a la presencia 
de lesiones hipopigmentadas en el fondo de 
ojo, similares a los impactos de perdigones.

El caso presentado corresponde a una pa-
ciente de 59 años con un cuadro clínico en 
segmento posterior compatible con CRB, 
sumado a la presencia de EMC, confirma-
do por OCT, y los hallazgos en la AF, como 
vasculitis de predominio venoso e hiperfluo-
rescencia del disco óptico pero con dos ca-
racterísticas atípicas: inflamación significa-
tiva en cámara anterior y negatividad para 
HLA-A29.  

Características clínicas atípicas: 

Los criterios diagnósticos de CRB, según 
el Standardization of Uveitis Nomenclature 
(SUN) Working Group, se basan fundamen-
talmente en características clínicas, entre las 
que destacan la presencia de múltiples lesio-
nes coriorretinianas amarillentas ovaladas 
en el fondo de ojos, junto con la ausencia de 
inflamación en cámara anterior (5).

En este caso, la inflamación significativa del 
segmento anterior resulta inusual, ya que en 
la CRB típica la inflamación anterior suele 
ser leve o incluso ausente (4). Si bien existen 
reportes de casos atípicos con inflamación 
anterior (6), la magnitud observada en este 

Figura 4. Autofluorescencia de campo amplio. A. Ojo derecho. B. Ojo izquierdo. Se observa una leve hiperauto-
fluorescencia de las lesiones peripapilares nasales en ambos ojos, mayormente en ojo izquierdo.

Figura 5. Angiografía fluoresceínica (AF) de campo amplio. A. Ojo derecho. B. Ojo izquierdo. Se evidencian 
áreas de filtración a predominio venoso, localizadas principalmente en retina nasal y en retina periférica tem-
poral. En tiempos más tardíos, se observa filtración petaloide vinculable a edema macular en el ojo izquierdo.

Figura 6. Fondo de ojos. A. Ojo derecho. B. Ojo iz-
quierdo. Se observan lesiones características en el 
fondo de ojo con bordes más definidos, de menor 
densidad y en menor número respecto de evaluacio-
nes previas.

caso fue excepcional. Por otro lado, la ausen-
cia de vitreítis es coherente con formas clási-
cas de CRB, donde la inflamación vítrea pue-
de estar presente pero no es predominante.

La negatividad para HLA-A29 representa un 
desafío diagnóstico, considerando que este 
alelo está presente en más del 95% de los pa-
cientes con CRB (2). Sin embargo, se han do-
cumentado casos infrecuentes de CRB con 
tipificación HLA-A29 negativa, lo que su-
giere la posible participación de otros facto-
res genéticos o mecanismos inmunológicos 
aún no del todo comprendidos (7).

A pesar de estas características inusuales, 
la presencia de lesiones redondeadas blan-
co-amarillentas profundas predominan-
tes en retina nasal, junto con los hallazgos 
de vasculitis con compromiso venoso e hi-

CASOS CONTROVERSIALES: PUNTO Y CONTRAPUNTO
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Figura 7. Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) macular de Ojo Izquierdo. A. Momento del diagnóstico. EMC. 
B. A los 2 meses de haber iniciado tratamiento inmunosupresor. Mejoría del EMC, con persistencia de algu-
nos quistes intrarretinales. C. A los 5 meses de haber iniciado tratamiento inmunosupresor. Resolución com-
pleta del EMC.

perfluorescencia del disco óptico en la AF, 
orientaban hacia un cuadro de enfermedad 
de Birdshot o “Birdshot like”. Asimismo, la 
presencia de edema macular cistoide, detec-
tado por OCT, suele ser una complicación 
frecuente en la CRB activa y constituye un 
marcador de actividad inflamatoria ocular 
(2,3).

Diagnósticos diferenciales: 

Dada la inflamación significativa del seg-
mento anterior y la negatividad para HLA-
A29, se consideraron diagnósticos di-
ferenciales. La sarcoidosis ocular puede 
manifestarse como una panuveítis; sin em-
bargo, la normalidad de la ECA, los reac-
tantes de fase aguda y la ausencia de com-
promiso sistémico hacen poco probable este 
diagnóstico. La tuberculosis ocular se deses-
timó inicialmente  mediante la PPD negativa 
y la ausencia de hallazgos en tórax sumado a 
la franca mejoría del cuadro con corticoes-
teroides. Otras causas infecciosas, así como 
enfermedades autoinmunes sistémicas, fue-
ron desestimadas a través de un perfil de 
laboratorio infeccioso e inmunológico (4). 
Otras coroiditis como la enfermedad de Ha-
rada podrían incluirse como diferenciales, 
aunque no suelen presentar vasculitis acom-
pañante y tras años de cronicidad no había 
signos de depigmentación coroidea.

La combinación de hallazgos clínicos (lesio-
nes características en el fondo de ojo), estu-
dios de imagen (retinografía, OCT, AF) y la 
exclusión sistemática de otras etiologías res-
paldarían el diagnóstico de CRB, aun con ti-
pificación HLA-A29 negativa.

Manejo terapéutico y respuesta
Aproximadamente el 6% de los pacientes 
cursa con una forma benigna de la enferme-
dad, sin complicaciones asociadas y con un 
buen pronóstico visual. Sin embargo, en el 
94% restante, la enfermedad se caracteriza 
por múltiples exacerbaciones inflamatorias, 
con desarrollo de edema macular crónico, 
evolución hacia la coriorretinopatía atrófi-

ca y pérdida visual irreversible. Por este mo-
tivo, el tratamiento con inmunosupresores 
está justificado en la gran mayoría de los ca-
sos (2).

El tratamiento se basa en el uso inicial de 
corticoides sistémicos para el manejo de la 
inflamación activa y luego se hace una tran-
sición hacia inmunoterapia para el manejo 
a largo plazo (2-4). En este caso, la pacien-
te fue tratada inicialmente con altas dosis de 
meprednisona oral y corticoides tópicos, se-
guidos de micofenolato de mofetilo como 
agente inmunosupresor, logrando la reso-
lución de la inflamación ocular y una me-
joría progresiva del edema macular cistoide 
(EMC) en el ojo izquierdo. El rápido inicio 
del inmunomodulador resultó adecuado 

para reducir la dependencia de corticoides, 
minimizando así el riesgo de efectos adver-
sos asociados a su uso prolongado. 

La evolución clínica, evidenciada por la me-
joría de las lesiones coriorretinianas y la re-
solución del EMC, indica una respuesta fa-
vorable al tratamiento instaurado.

Conclusión
El caso presentado muestra varios de los sig-
nos encontrados en la CRB, caracterizado 
por lesiones blancoamarillentas profundas, 
vasculitis a compromiso venoso en la AF y 
edema macular cistoide, con una respues-
ta favorable al tratamiento inmunosupresor 
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con meprednisona y micofenolato mofeti-
lo. Sin embargo, las características atípicas, 
como la inflamación significativa en la cá-
mara anterior y la negatividad para HLA-
A29 nos plantean un dilema diagnóstico.  
Puntos a favor: Los hallazgos fundoscópi-
cos, de imagen y la exclusión exhaustiva de 
diagnósticos diferenciales respaldarían el 
diagnostico de CRB, incluso en un fenoti-
po inusual, apoyados por reportes de casos 
HLA-A29 negativos y con inflamación ante-
rior ocasional.

Contrapunto: La inflamación en segmento 
anterior y la ausencia de HLA-A29 abren la 
incógnita de si podría tratarse de otra enti-
dad, como una panuveítis idiopática o una 
variante de coroiditis multifocal, que po-
dría compartir rasgos con la CRB, pero 
diferir en su fisiopatología o evolución.  
A pesar de la incertidumbre diagnósti-
ca, lo fundamental es reconocer y abor-

dar oportunamente el proceso inflama-
torio, con el fin de evitar la progresión 
de la enfermedad y reducir el riesgo de 
complicaciones visuales irreversibles. 
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Queratopatía neurotrófica
Revisión realizada por los Dres. M. Mosquera*, P. Solano*, F. Luengo* y E. López*

Introducción

La queratopatía neurotrófica (QN) 
es una enfermedad degenerativa 
rara de la córnea causada por una 
alteración en la inervación senso-

rial, principalmente del nervio trigémino. 
Esta disfunción neural compromete la ho-
meostasis del epitelio corneal, lo que gene-
ra una disminución de la sensibilidad ocular, 
alteración de la secreción lagrimal refleja y 
defectos en la regeneración epitelial (1). La 
prevalencia estimada de QN varía entre 1.6 y 
5 casos por cada 10,000 personas, aunque se 
considera subdiagnosticada en sus estadios 
iniciales (2).

Históricamente, el tratamiento de la QN se 
ha basado en medidas de soporte, como lu-
bricación intensiva, suero autólogo, lentes 
terapéuticas y procedimientos quirúrgicos 
paliativos (5). Sin embargo, estos enfoques 
no abordan el daño neural subyacente. En 
la última década, han emergido nuevas es-
trategias terapéuticas que buscan promover 
la regeneración nerviosa, tales como el uso 
de factores de crecimiento nervioso recom-
binantes (rhNGF) y la neurotización corneal 
quirúrgica (6,7).

Pese a estos avances, aún persisten desa-
fíos en la evaluación comparativa de trata-
mientos, la estandarización de resultados 
y el acceso equitativo a terapias avanzadas. 
Por ello, resulta fundamental realizar una 
revisión bibliográfica de la evidencia actual 
para sintetizar el conocimiento disponible 
y orientar futuras líneas de investigación y 
práctica clínica (8).

Etiología y fisiopatología
La QN se origina por daño en el nervio tri-
gémino a nivel central o periférico, lo cual 

compromete el trofismo y la sensibilidad de 
la superficie ocular. Las principales causas 
incluyen infecciones virales (herpes simple 
y zóster), diabetes mellitus, procedimientos 
quirúrgicos oculares, trauma, tumores intra-
craneales y enfermedades neurodegenerati-
vas (4,5). Estas alteraciones afectan la libera-
ción de factores neurotróficos como NGF y 
sustancia P, esenciales para la salud epitelial, 
lo que conduce a epiteliólisis, úlceras y en ca-
sos severos, perforación corneal (1).

Diagnóstico
El diagnóstico de la QN es clínico, susten-
tado en la historia y examen físico ocular. 
Debe sospecharse en pacientes con epitelió-
lisis corneal persistente, disminución de la 
sensibilidad ocular y antecedentes de los fac-
tores de riesgo mencionados (1,4).

Entre los métodos diagnósticos se incluyen:

• Examen con lámpara de hendidura: para 
identificar lesiones epiteliales, úlceras, infil-
trados o neovascularización.

• Test de sensibilidad corneal: mediante este-
siometría de Cochet-Bonnet o prueba cuali-
tativa con algodón.

• Pruebas de superficie ocular: test de Schir-
mer, tiempo de ruptura lagrimal (BUT), y 
tinción con fluoresceína.

• Microscopía confocal in vivo: permite vi-
sualizar la densidad del plexo nervioso sub-
basal y cuantificar el daño neural (6).

Mackie describe tres estadios progresivos de 
la enfermedad basados en la severidad del 
daño epitelial y estromal:

• Estadio I (leve): alteraciones epiteliales su-
perficiales, queratopatía punteada y reduc-
ción de la sensibilidad corneal.

• Estadio II (moderado): defecto epitelial 
persistente con bordes engrosados y riesgo 
de progresión.

• Estadio III (grave): úlceras corneales con 
adelgazamiento estromal, riesgo de perfora-
ción y complicaciones severas (3).

El diagnóstico precoz es esencial para instau-
rar tratamiento oportuno y prevenir compli-
caciones como la perforación corneal.

Tratamiento
El tratamiento de la QN se clasifica según la 
severidad clínica:

1. Tratamientos convencionales:

Lubricación con lágrimas artificiales sin 
conservantes.

Suero autólogo, especialmente útil en defec-
tos epiteliales persistentes (5).

Lentes terapéuticas tipo escleral para prote-
ger la superficie ocular (6).

Oclusión de puntos lagrimales o tarsorrafia 
en casos avanzados.

2. Terapias avanzadas:

Cenegermin (rhNGF): aprobado para QN 
estadio 2 y 3. Mejora la epitelización y sen-
sibilidad corneal (3).

Insulina tópica: alternativa accesible con 
efecto epitelio-trófico (7).

Plasma rico en factores de crecimiento 
(PRGF) y timosina ẞ4: en evaluación.

3. Tratamiento quirúrgico:

Neurotización corneal: indicada en daño tri-
geminal irreversible. Mejora la sensibilidad y 
estabilidad epitelial (8).
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Discusión y conclusiones
La queratopatía neurotrófica representa un 
desafío terapéutico debido a su curso pro-
gresivo y al riesgo de complicaciones visua-
les severas. Aunque los tratamientos conven-
cionales siguen siendo esenciales, las nuevas 
terapias como el cenegermin y la neurotiza-
ción corneal están revolucionando el mane-
jo de los casos avanzados. Estas estrategias 
permiten abordar la etiología subyacente en 
la denervación corneal con un enfoque rege-
nerativo más que sintomático.

La selección del tratamiento debe indivi-
dualizarse considerando el estadio clínico, 
la disponibilidad terapéutica y los recursos 
del entorno. En estadios tempranos, la lu-
bricación intensiva y medidas de protec-
ción son suficientes, mientras que, en casos 
refractarios, las opciones como rhNGF o la 
neurotización corneal han demostrado ser 
efectivas.

Futuras investigaciones deben centrarse en 
comparar directamente las terapias emer-
gentes, optimizar esquemas de combinación 
y garantizar el acceso equitativo a tratamien-
tos de alto costo. Así, se podrá mejorar el 
pronóstico visual y funcional de los pacien-
tes afectados por esta patología ocular, rara, 
pero potencialmente devastadora.

* Hospital Universitario Austral, Pilar, Buenos 
Aires.   
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Síndrome de Axenfeld Rieger:  
a propósito de un caso

Dres. Dahiana Paola Graef*, Tomás Iurisci*, Silvia Duarte*, Nicolás Gorojovsky*,  
Agustina De Gainza* y Santiago Vivante*

Diseño del estudio y selección 
de pacientes

Se realizó un estudio observacional 
retrospectivo y analítico sobre una 
paciente que presentó como moti-
vo de consulta descartar glaucoma, 

esta contaba con diagnóstico clínico de Sín-
drome de Axenfeld Rieger desde los 10 años 
de edad. La consulta se llevó a cabo en el 
Hospital Central de San Isidro (Buenos Ai-
res, Argentina).

Los autores de este trabajo respetaron 
los principios establecidos en la decla-
ración de Helsinki y el diseño de este 
fue evaluado y aprobado por el comité 
de investigación del Hospital Central 
de San Isidro. De tal manera, la pacien-
te brindó su consentimiento para que 

los datos médicos adjuntados puedan 
utilizarse para este fin, preservando su 
identidad.

Paciente atendida en enero 2025 don-
de se realizó un examen oftalmológico 
completo incluyendo gonioscopia, fon-
do de ojo y estudios complementarios.

Resumen
El síndrome de Axenfeld-Rieger (SAR) 
es un grupo de trastornos del desarrollo, 
clínica y genéticamente heterogéneo, 
que afecta predominantemente al seg-
mento anterior del ojo. Se incluye den-
tro de las disgenesias iridocorneales y se 
origina por una migración anómala de 
las células de la cresta neural durante la 
embriogénesis.

Se presenta el caso de una paciente de 
32 años, sin antecedentes familiares re-
levantes, con manifestaciones sistémi-
cas del desarrollo. En el examen oftal-
mológico con lámpara de hendidura 
se observó embriotoxon posterior, co-
rectopia y policoria. La gonioscopía, 
realizada con lente de cuatro espejos 
de Goldmann evidenció goniodisgene-
sia en los cuatro cuadrantes y sinequias 
anteriores en uno de ellos. A pesar de 
estos hallazgos, la paciente presentó 
presión intraocular dentro de los valo-
res normales y campo visual preperi-
métrico.

Dado que hasta un 50% de los pacientes 
con SAR pueden desarrollar glaucoma 
secundario, el seguimiento oftalmoló-
gico periódico resulta fundamental para 

Figura 1: Coreoctopia OD. Figura 2: Coreoctopia , policoria y embriotoxon posterior OI.
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una detección temprana y prevención 
de daño visual.

Palabras clave: síndrome de Axenfeld-
Rieger, goniodisgenesia, sinequias, glau-
coma.

Introducción
El síndrome de Axenfeld-Rieger (SAR) 
es un trastorno del desarrollo del seg-
mento anterior del ojo, perteneciente al 
espectro de las disgenesias del segmen-
to anterior. Se caracteriza por anomalías 
en la línea de Schwalbe (conocida como 
embriotoxon posterior), adherencias 
iridocorneales, hipoplasia del iris y al-
teraciones pupilares, siendo estas mani-
festaciones oculares las más frecuentes 
(5). Desde el punto de vista sistémico, 
pueden presentarse alteraciones denta-
les (como hipodoncia), anomalías cra-
neofaciales (como telecanto o maxilar 
hipoplásico) y, en ocasiones, defectos de 
la línea media o del sistema cardiovas-
cular (3). El SAR se hereda comúnmen-
te de forma autosómica dominante, con 
penetrancia alta y expresividad variable, 
asociado a mutaciones en genes como 
PITX2 y FOXC1 (1). Hasta un 50% de 
los pacientes desarrollan glaucoma de-
bido a la disfunción del ángulo cameru-
lar, lo que representa la principal ame-
naza visual del síndrome (2) (4) (5) (13).

Caso clínico
Se presenta el caso de una paciente fe-
menina de 32 años de edad con antece-
dentes de anomalías del desarrollo sis-
témico compatibles con el síndrome de 
Axenfeld-Rieger. Entre los hallazgos ex-
traoculares se identificaron hipodontia 
severa con ausencia de 18 piezas denta-
les con requerimiento de implante, hi-
poplasia maxilar, microstomía, persis-
tencia de la cicatriz umbilical y hernia 
inguinal.

Desde el punto de vista oftalmológico, 
la paciente mostró una agudeza visual 
de 20/20 en ambos ojos (AO). El exa-Figura 2: Coreoctopia , policoria y embriotoxon posterior OI.

Figura 3: Goniodisgenesias en gonioscopia con lente de Goldman en H6.

Figura 4: Gonioscopia con lente de Goldman se observa sinequia anterior.

men con lámpara de hendidura reve-
ló corectopia, policoria, embriotoxon 
posterior y dispersión pigmentaria (fi-
guras 1 y 2). La presión intraocular fue 
de 16 mmHg en el ojo derecho (OD) y 
14 mmHg en el ojo izquierdo (OI). En la 
gonioscopia con lente Goldman de cua-

tro espejos se evidenció goniodisgenesia 
en cuatro cuadrantes ambos ojos, con 
sinequias anteriores en un cuadrante en 
ojo derecho (figuras 3 y 4). El fondo de 
ojo no presentó alteraciones relevantes, 
con excavaciones fisiológicas de 0,2 am-
bos ojos.
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Figura 5: Campimetria visual OD.

Figura 7: OCT papilar y CFNR ambos ojos.

Figura 6: Campimetria visual OI.
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Entre los estudios complementarios, la 
campimetría automatizada fue preperi-
métrica en ambos ojos (figuras 5 y 6). El 
OCT papilar mostró una capa de fibras 
nerviosas retinianas (CFNR) conserva-
da en ambos ojos, excepto por una leve 
disminución en el cuadrante inferotem-
poral del OD, sin correlación funcional 
ni estructural clara (figura 7).

Discusión
El síndrome de Axenfeld-Rieger (SAR) 
es una entidad rara que representa un 
espectro de anomalías del desarrollo 
del segmento anterior ocular, con ma-
nifestaciones sistémicas variables. Su 
base genética, con mutaciones frecuen-
tes en los genes PITX2 y FOXC1, impli-
ca una alteración en la migración y dife-
renciación de células de la cresta neural 
durante la embriogénesis (1) (5) (7). La 
paciente presentada reúne criterios clí-
nicos compatibles con el diagnóstico de 
SAR, tanto por sus hallazgos oculares 
(embriotoxon posterior, corectopia, po-
licoria y goniodisgenesia) como por las 
anomalías sistémicas del desarrollo (hi-
podoncia, hipoplasia maxilar, microsto-
mía, y persistencia de la cicatriz umbili-
cal) (3) (8) (10).

Desde el punto de vista oftalmológico, el 
principal desafío en estos pacientes es la 
evolución hacia glaucoma secundario, 
que puede presentarse desde la infan-
cia hasta la adultez temprana, afectan-
do entre un 50% y 60% de los casos (4) 
(10) (13). En este caso, si bien la presión 
intraocular y el campo visual son nor-
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males, los hallazgos estructurales del án-
gulo y la leve reducción de la CFNR en 
el ojo derecho justifican una vigilancia 
estrecha. La ausencia de una correlación 
funcional en este momento no descarta 
un daño glaucomatoso incipiente, por lo 
que el monitoreo regular mediante go-
nioscopia, tonometría, OCT y campi-
metría es esencial.

Este caso subraya la importancia del 
examen oftalmológico detallado en pa-
cientes con signos sistémicos compati-
bles con SAR, aun en ausencia de sín-
tomas visuales. El diagnóstico temprano 
permite implementar estrategias pre-
ventivas y establecer un seguimiento 
longitudinal que puede reducir el riesgo 
de pérdida visual irreversible.

Conclusión
El síndrome de Axenfeld-Rieger es una 
enfermedad poco frecuente pero clí-
nicamente relevante debido a su aso-
ciación con anomalías oculares del de-
sarrollo y riesgo elevado de glaucoma 
secundario. La identificación temprana 
de los signos clínicos, tanto sistémicos 
como oftalmológicos, permite estable-
cer un diagnóstico oportuno y planifi-
car un seguimiento estrecho. En el caso 
presentado, a pesar de la preservación 
funcional inicial, los hallazgos estruc-
turales del segmento anterior justifican 
una vigilancia oftalmológica continua. 
Este abordaje multidisciplinario es clave 
para prevenir complicaciones visuales a 
largo plazo y mejorar la calidad de vida 
del paciente.

* Servicio de Oftalmología, Hospital Central de 
San Isidro, Buenos Aires, Argentina
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Retinopatía fototóxica  
por puntero láser

Dres. Luisana Resch*, Agustín Stettler*, Nicole Chatelet*,  
José Ignacio Vidal* y Claudia García* 

Resumen
Objetivo: presentar un caso de lesión macu-
lar provocada por la exposición a la luz de un 
puntero láser.

Caso clínico: Paciente masculino de 11 años 
que presenta post exposición al haz de luz de 
un puntero láser un escotoma central en ojo 
derecho. Agudeza visual sin corrección de 
20/40 en ojo derecho. Test de Amsler en ojo 
derecho alterado, con distorsión de líneas cen-
trales. El examen del fondo de ojos reveló en 
ojo derecho una lesión hipopigmentada en 
área macular con compromiso foveal. En la to-
mografía de coherencia óptica se evidencia en 
ojo derecho pérdida de la arquitectura de ca-
pas externas, disrupción de la capa elipsoide y 
del epitelio pigmentario retinal, bandas hiper-
reflectivas verticales a nivel de la capa de fibras 
de Henle, y aumento de reflectividad local en 
la coriocapilaris subfoveal. Se evidencia pérdi-
da de paralelismo de capas de la retina externa 
foveal (desde la MLE hasta el EPR).

Conclusión: Se enfatiza sobre la urgencia de 
regular la venta de punteros láser, dado el in-
cremento en daños retinianos irreversibles 
causados por su uso indiscriminado y la falta 
de conciencia sobre sus riesgos. Se destaca la 
importancia de educar al público sobre los peli-
gros del láser y de utilizar técnicas de imagen 
para monitorear la evolución de las lesiones.

Palabras clave: láser verde, injuria macular, fo-
totoxicidad, tomografía de coherencia óptica.

Abstract
Objective: To present a case of macular in-
jury caused by exposure to the light of a la-
ser pointer.

Clinical case: A male patient, 11 years old, 
presents with a central scotoma in the right 
eye following exposure to the beam of a laser 
pointer. Uncorrected visual acuity is 20/40 in 
the right eye. Amsler test in the right eye is 
altered, showing distortion of central lines. 
Fundus examination of the right eye reveals 
a hypopigmented macular lesion with foveal 
involvement. Optical coherence tomography 
(OCT) of the right eye shows loss of external 
layer architecture, disruption of the ellipsoid 
zone and retinal pigment epithelium, verti-
cal hyperreflective bands at the Henle fiber 
layer, and increased local reflectivity in the 
subfoveal choriocapillaris. There is a loss of 
parallelism of the external retinal layers in 
the foveal region (from the MLE to the RPE).

Conclusion: The urgency of regulating the 
sale of laser pointers is emphasized, given 
the increasing incidence of irreversible retinal 
damage caused by their indiscriminate use 
and the lack of awareness

about their risks. The importance of educat-
ing the public about the dangers of lasers and 
utilizing imaging techniques to monitor le-
sion progression is highlighted.

Keywords: green laser, macular injury, pho-
totoxicity, optical coherence tomography.

I. Introducción
La retinopatía fototóxica es una condición 
clínica que puede ser producida por la expo-
sición directa, intencional o accidental al haz 
de luz de un puntero láser.

El grado de lesión en los tejidos retinianos 
depende de factores inherentes al láser, (lon-
gitud de onda, la potencia de la radiación y 

el tamaño del punto incidente); e inherentes 
al huésped (tamaño de la pupila, el grado de 
pigmentación de la retina, la proximidad de 
la luz incidente a la fóvea y el estado de re-
fracción) (1).

La prevalencia de la enfermedad está en au-
mento, debido a la falta de educación sobre 
el uso apropiado de estos dispositivos, y con-
cientización de los riesgos. Se han reporta-
do numerosos casos que ponen en evidencia 
que los defectos en el campo visual central se 
producen de forma inmediata tras la expo-
sición, lo que refleja un daño tisular retinia-
no agudo. La mayor incidencia de casos está 
dada en niños y adolescentes, lo que dificul-
ta la documentación de la entidad mediante 
estudios objetivos, los cuales requieren de la 
atención del paciente.

Sin embargo, los hallazgos son generalmen-
te coincidentes con los resultados subjetivos 
aportados por el Test de Amsler, donde re-
fieren distorsión del área central de la rejilla.

Los daños a la retina provocados por el láser 
son más preocupantes en niños y bebés, de-
bido a que los adultos ponen fin a la exposi-
ción accidental del puntero láser en menos 
de 0,25 segundos mediante respuestas de la 
pupila, el parpadeo y aversión de la mirada, 
en cambio los niños muestran un comporta-
miento “inusual”, miran fijamente el haz lá-
ser durante un período prolongado sin par-
padear ni desviar la mirada (1-4).

La presentación clínica de la enfermedad se 
caracteriza por la aparición de un escotoma 
central en el campo visual, coincidente con 
la disrupción de la zona elipsoidal y el epite-
lio pigmentario retiniano, evidenciado en la 
tomografía de coherencia óptica (OCT).

SAO JOVEN
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II. Informe de caso
Paciente masculino de 11 años que refiere pér-
dida visual central en ojo derecho y mancha 
blanca en el eje visual, de 3 semanas de evolu-
ción, post exposición cercana, directa y sosteni-
da al haz de luz de un puntero láser color verde 
durante 5 segundos en el ojo derecho. Niega an-
tecedentes de relevancia. La signo-sintomato-
logía es referida como de aparición inmediata 
posterior a la exposición.

Al examen físico se constató una agudeza vi-
sual sin corrección de 20/40 en ojo derecho 
y de 20/20 en ojo izquierdo evaluada con test 
de Snellen. El Test de Amsler en ojo derecho 
se encontró alterado, refiriendo distorsión 
de líneas centrales.

El Test cromático de Ishihara y la motilidad 
ocular extrínseca se encontraron conserva-
dos en ambos ojos.

La biomicroscopia no mostró alteraciones al 
momento del examen inicial (córnea cla-
ra, reflejo pupilar positivo y simétrico, y re-
flejo consensual conservado).

Figura 1: Retinografía inicial.

Figura 2: Ojo derecho. Se evidencia disrupción de la capa elipsoide y del epitelio pigmentario retinal, bandas hiperreflectivas verticales a nivel de la capa de fibras de 
Henle, y aumento de reflectividad local en la coriocapilaris subfoveal, pérdida de paralelismo de capas de la retina externa foveal.
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El examen del fondo de ojos reveló en ojo 
derecho una lesión hipopigmentada, amari-
llenta en área macular con compromiso fo-
veal, coincidente con la imagen obtenida de 
la retinografía (Figuras 1; 3).

En la tomografía de coherencia óptica (Figu-
ra 2) se evidencia en ojo derecho pérdida de 
la arquitectura de capas externas, disrupción 
de la capa elipsoide y del epitelio pigmenta-
rio retinal, bandas hiperreflectivas verticales 
a nivel de la capa de fibras de Henle, y au-
mento de reflectividad local en la coriocapi-
laris subfoveal. Se evidencia pérdida de pa-
ralelismo de capas de la retina externa foveal 
(desde la MLE hasta el EPR).

Se realizó seguimiento doónde en el lapso 
de tres meses no hubo mejoría clínica con la 
evolución en el tiempo, y los hallazgos tomo-
gráficos no resultaron significativos respecto 
del estudio inicial (Figura 4).

Figura 1:  Retinografía realizada a los 30 días de la primera consulta.

Figura 4: Tomografía de coherencia óptica de ojo rerecho realizada a los tres de meses de la primera consulta.
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III. Discusión
La luz tiene un efecto fototóxico sobre varios 
tejidos oculares y especialmente sobre la re-
tina. La magnitud del daño depende de la in-
tensidad de la luz, de su longitud de onda y 
del tiempo de exposición.

El daño fotoquímico puede ocurrir cuan-
do la energía acumulada de los fotones del 
haz del láser es entregada al tejido, inducien-
do alteraciones en las moléculas irradiadas, 
cómo cambios en los orbitales de los electro-
nes o la ruptura directa de enlaces (2-3). 

Si ocurren suficientes de estos eventos, pue-
den resultar en daño o muertes celulares. El 
mecanismo del daño fotoquímico depende 
del tipo particular de moléculas que actúan 
como fotosensibilizadores y de la energía ne-
cesaria en los fotones para inducir un cam-
bio químico (relacionada con la longitud de 
onda).

Las series de casos han revelado que inclu-
so una sola exposición a la salida del láser 
(accidental o intencional), con duraciones 
de entre 3 y 10 segundos, fue suficiente para 
causar síntomas en niños más pequeños y 
adolescentes (7). Además, este daño es más 
prominente con los punteros láser verdes, ya 
que contienen una longitud de onda de luz 
más corta (entre los 490 y 575 nm), frente 
a la que la retina está más sensibilizada, en 
comparación con los punteros láser rojos 
que contienen una longitud de onda de luz 
más larga (635-750 nm) (6).

La presentación clínica es variable, lo más 
habitual es la disminución de la agudeza 
visual y escotomas centrales, y en menor 
cuantía discromatopsias, metamorfopsias y 
fotosensibilidad (9). El fondo de ojos puede 
demostrar la presencia de hemorragias re-
tinales, lesiones atróficas foveales y parafo-
veales, alteraciones del epitelio pigmentario, 
membranas epirretinales y agujeros macula-
res. Los hallazgos se corroboran con tomo-
grafía de coherencia óptica (OCT), y sirven 
así para su seguimiento (8).

El tratamiento depende de las manifestacio-
nes retinianas y las secuelas que se presen-
ten. Se postuló la hialoidotomia con NdYag 
en caso de desarrollar hemorragias subhia-
loideas; vitrectomía con peeling de membra-
na limitante interna para tratar agujeros ma-
culares. Sin embargo, la mayoría de los casos, 
como el reportado en este informe, no pre-
senta ninguna complicación asociada y no 
existe evidencia de tratamiento que supere al 
seguimiento clínico y con OCT estricto (5).

IV. Conclusión
El objetivo de este reporte es poner en evi-
dencia la importancia de conocer cuál es la 
repercusión visual, a corto y largo plazo, del 
uso indiscriminado de los punteros láser.

Actualmente la comercialización de estos 
dispositivos no se encuentra regulada por 
ninguna entidad, lo que permite que cual-
quier persona pueda acceder libremente a su 
compra.

La falta de educación y concientización so-
bre el uso de los dispositivos láser pone en 
evidencia el aumento en la incidencia de ca-
sos de fototoxicidad retiniana. Se debe hacer 
hincapié en los peligros y la seguridad del lá-
ser para el público en general.

En la mayoría de los casos reportados, la 
evolución de la sintomatología del paciente 
no se modifica a pesar del uso de diferentes 
tratamientos, dando como resultado un de-
terioro visual irreversible.

Gracias al empleo de técnicas de imágenes, 
como la tomografía de coherencia óptica, se 
pueden poner de manifiesto los patrones ca-
racterísticos de lesión que comprometen las 
diferentes capas de la retina y hacer un segui-
miento evolutivo a mediano/largo plazo.

* Hospital Oftalmológico Polo Sanitario.
Malvinas Argentinas, Buenos Aires, Argentina.
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Uso de antiangiogénicos  
en la Residencia

Por las Dras. Magdalena Ferrére* y Julieta Fourcade*

El pasado viernes 16 de mayo tuvo 
lugar uno de los primeros encuen-
tros del año organizados por la 
Comisión SAO Joven. En el marco 

del módulo “After SAO Joven”, y con el apo-
yo del Laboratorio Richmond, se desarrolló 
una jornada centrada en el abordaje de pato-
logías retinianas mediante el uso de antian-
giogénicos y otras terapias intravítreas, bajo 
el título “Retina Joven”.

Durante el evento, residentes de cinco 
instituciones presentaron casos clínicos 
reales resueltos en sus respectivas resi-

dencias, ante una audiencia de aproxima-
damente 50 asistentes. Cada presentación 
fue seguida por comentarios y recomen-
daciones clínicas a cargo de los expertos 
invitados, el Dr. Javier Vales y la Dra. Do-
minique Garrone, miembros del staff de 
retina de los Hospitales Churruca y Britá-
nico, respectivamente.

Las disertaciones fueron las siguientes:

• Fiona Romozzi (Instituto Oftalmos): “Ede-
ma macular secundario a OVCR: biomarca-
dores y tratamiento Anti-VEGF”

• Andrea Gette (Hospital Central de San Isi-
dro): “Un edema que se resiste”

• Luciana Solari (Centro Oftalmológico 
Charles): “Terapia intravítrea en retinopatía 
diabética”

• Brian Pichucho (Fundación Oftalmológica 
Argentina - FOA): “Oclusión de vena central 
de la retina post-LES”

• Candela Fonseca (Hospital Churruca): 
“¿Causa o consecuencia?”

Como cierre del módulo, se llevó a cabo una 
breve encuesta entre los residentes presen-

SAO JOVEN

Comisión SAO Joven. Arriba: Agustín Pardal (Centro Oftalmos), Manuel Nicoli 
(Presidente SAO), Agostina Regnasco (Centro de Ojos Escobar), Virginia Frattini 
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tes, con el objetivo de elevar el nivel de par-
ticipación que tienen en sus instituciones de 
formación respecto del uso de medicaciones 
intravítreos.

La jornada concluyó en un ambiente disten-
dido con una cena informal y tragos, que 
propiciaron el intercambio de experiencias 
entre colegas sobre el uso clínico de terapias 
intravítreas.

Encuesta sobre el uso de 
inyecciones intravítreas con 
antiangiogénicos
Las inyecciones intravítreas de agentes an-
tiangiogénicos se han consolidado como el 
pilar terapéutico en el tratamiento de enfer-
medades retinianas como la degeneración 
macular relacionada con la edad (DMAE), 
el edema macular diabético (EMD) y algu-
nas oclusiones vasculares retinianas. En este 
contexto, se llevó a cabo una encuesta du-
rante la jornada de SAO Joven, con el objeti-
vo de relevar y caracterizar las prácticas clí-
nicas actuales entre los médicos residentes 
asistentes al evento.

Resultados generales

De los encuestados, la mayoría respondió 
que sí realiza inyecciones intravítreas de an-
tiangiogénicos (Figura 1). Aquellos que res-
pondieron afirmativamente comenzaron, en 
su mayoría, durante los primeros años de la 
residencia médica, lo cual es coherente con 
la curva de aprendizaje esperada.

Más del 80 % de los residentes indicó que 
realiza las inyecciones bajo la supervisión 
directa de un médico de planta. Este dato 
refleja un enfoque pedagógico adecuado, 
que prioriza tanto la seguridad del paciente 
como la formación progresiva del residente.

En cuanto a la frecuencia con la que realizan 
aplicaciones en cada residencia, las respues-
tas fueron variadas, desde sesiones semana-
les hasta esporádicas (Figura 2). Este rango 
es consistente no solo con la variabilidad en 
la prevalencia de las patologías tratadas y sus 

Figura 2

Figura 1

necesidades particulares, sino también con 
la organización asistencial de cada centro de 
formación, donde muchas veces puede ser 
complejo coordinar el gran número de pa-
cientes que requieren acceso a este tipo de 
tratamientos.

El esquema inicial más frecuentemente re-
portado fue el de “tres dosis mensuales de 
carga seguidas de control clínico”, en concor-
dancia con la evidencia publicada en meta-
análisis (Rosenberg et al. 2023). Estos respal-
dan que el enfoque de T&E ofrece mejores 
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Figura 3

resultados visuales y anatómicos con menos 
revisiones, aunque requiriendo un mayor 
número de inyecciones.

Aun así, es sabido que la elección del pro-
tocolo debe individualizarse según la carga 
clínica, pero también considerando la adhe-
rencia del paciente y la disponibilidad de re-
cursos asistenciales para maximizar los be-
neficios visuales en etapas tempranas del 
tratamiento.

Los principales motivos para rotar entre 
agentes antiangiogénicos incluyeron: mala 
respuesta funcional; efectos adversos; dispo-
nibilidad del fármaco; no suelo rotar de fár-
maco (Figura 3).

Esta estrategia se encuentra avalada por es-
tudios comparativos, entre ellos el Protocol 
T (Wells et al., 2016) que ayudó a establecer 
un enfoque individualizado en la elección 
del agente anti-VEGF, considerando la agu-
deza visual basal y la costo-efectividad. Esto 
refleja un criterio clínico basado en la evi-
dencia y adaptado a la realidad del sistema 
de salud.

Para el monitoreo de la respuesta terapéuti-
ca, el 90 % de los encuestados refirió utilizar 
la tomografía de coherencia óptica (OCT) 
como herramienta principal, en concordan-
cia con los estándares internacionales ac-
tuales (Keane & Sadda, 2014). En segundo 
lugar, se mencionó la agudeza visual como 
método complementario. Resulta llamativo 
que ningún participante seleccionara la reti-
nofluoresceinografía (RFG) como técnica de 
seguimiento, a pesar de que muchas de las 
patologías tratadas, especialmente ligadas a 
la diabetes, presentan hallazgos característi-
cos en este estudio, lo cual podría aportar in-
formación clínica relevante.   

Un pequeño número de encuestados repor-
tó haber tenido algún caso de endoftalmi-
tis como efecto adverso posterior a la inyec-
ción. Entendiendo que es una complicación 
rara pero grave, con tasas reportadas en la 
literatura que oscilan entre 0.02% y 0.05% 
por inyección (Moshfeghi et al., 2011), es 
llamativo que entre el pequeño número de 
encuestados se hayan reportado 3 casos de 

Figura 4

endoftalmitis. El resto de las complicaciones 
mencionadas en esta muestra variaron des-
de hemorragias subconjuntivales benignas, 
hasta aumentos de la presión intraocular, 
ambas manejables dentro del marco clínico 
habitual (Figura 4).

Para finalizar, se propuso una sección abier-
ta para comentarios personales. En ella, va-
rios encuestados destacaron la importancia 
de priorizar el inicio oportuno del trata-
miento con el fármaco disponible, en lugar 
de demorar su aplicación por falta de acceso 
a la “medicación ideal”. Esta observación re-
salta una problemática recurrente en nues-
tro sistema de salud y subraya la necesidad 
de adaptar las guías terapéuticas a las condi-
ciones locales.

Como conclusión los resultados de esta en-
cuesta evidencian que las prácticas clínicas 
actuales en el ámbito de la residencia médica 
están, en general, alineadas con las recomen-
daciones basadas en evidencia y los estánda-
res internacionales. El uso de esquemas de 
carga, el seguimiento mediante OCT y la 
supervisión estrecha durante el proceso de 
aprendizaje constituyen pilares fundamen-
tales que se observan de manera consistente 
entre los residentes encuestados. Asimismo, 
la baja frecuencia de complicaciones repor-
tadas sugiere que dichas prácticas se llevan 
a cabo de manera segura y efectiva. Dado 
que las inyecciones intravítreas representan 
una herramienta terapéutica relativamen-
te reciente en la oftalmología moderna, y su 
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Fiona Romozzi (Instituto Oftalmos) Andrea Gette (Hospital Central de San Isidro)
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Disertantes (de izquierda a derecha): Brian Pichucho (Fundación Oftalmológica Argentina - FOA), Fiona Romozzi (Instituto Oftalmos), Dominique Garrone, Andrea Gette 
(Hospital Central de San Isidro), Javier Vales, Candela Fonseca (Hospital Churruca), Luciana Solari (Centro Oftalmológico Charles).
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uso continúa en expansión, resulta priorita-
rio que los profesionales en formación ad-
quieran tanto las competencias clínicas para 
su indicación como las habilidades prácti-
cas para su ejecución y seguimiento. Esto 
adquiere especial relevancia ante el aumen-
to progresivo de la prevalencia de patologías 
retinianas en una sociedad cada vez más lon-
geva.

* Comisión SAO Joven 2025.
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Film Festival SAO Joven: 
Una noche de ciencia, cine  

y camaradería
Comisión SAO Joven

El pasado miércoles 11 de ju-
nio, en el Hotel Intersur, se llevó 
a cabo una nueva edición del 
Film Festival  organizado por 

SAO Joven, una propuesta innovadora que 
combinó formación académica, creatividad 
quirúrgica y un ambiente distendido, ideal 
para el intercambio entre colegas. Con 
alfombra roja, pochoclos y una numerosa 
convocatoria, el evento volvió a lograr 
un equilibrio perfecto entre ciencia y 
entretenimiento.

Durante la jornada se presentaron casos 
quirúrgicos en formato audiovisual, pro-
venientes de diversas instituciones oftal-

mológicas del país. Cada video fue intro-
ducido por su disertante y posteriormente 
analizado junto a un panel de expertos, 
generando un espacio de debate enriquece-
dor y participativo.

Disertantes y títulos  
de las presentaciones
• Dra. Cynthia Mariana Aveldaño – “Oper-
ación encantada: el reino de la mirada perdi-
da” (Hospital Interzonal General de Agudos 
“Eva Perón”)

• Dr. Tomás Iurisci – “Piratas en una eviscer-
ación” (Hospital Central de San Isidro)

• Dra. Valentina Secco – “Resolución quirúr-
gica al estilo Hollywood” (Instituto Oftalmos)

• Dra. Agostina Regnasco  – “Una mirada 
impactada” (Clínica de Ojos Escobar)

• Dr. Juan Ignacio Morand – “Calentitos los 
fungi” (Clínica de Ojos Dr. Razzari. Concor-
dia - Entre Ríos)

• Dr. Erik Villacreses  – “Ojos en la perife-
ria” (Hospital Pedro Lagleyze)

• Dr. Nicolás Barichello – “Lo viejo funcio-
na” (Hospital Churruca Visca)

• Dra. Josefina Cervio  – “Viscodisec-
ción” (Hospital Italiano)

SAO JOVEN



40 |

• Dr. Gonzalo Colli  – “Faco complica-
da” (Charles Centro Oftalmológico)

• Dra. Constanza Rittatore  – “Sobra espa-
cio” (Hospital Santa Lucía)

El panel de expertos estuvo integrado por 
el Dr. Jorge Prémoli (especialista en oculo-
plástica y vía lagrimal) y el Dr. Julio Fernán-
dez Mendy (especialista en segmento ante-
rior), quienes realizaron valiosos aportes 
durante la discusión de cada caso.

La organización del evento estuvo a cargo de 
la Dra. Magdalena Ferrére y la Dra. Virginia 
Frattini, mientras que la conducción estuvo 
en manos de la Dra. Juliana Paino y la Dra. 
Agostina Regnasco.

Reconocimientos especiales
Durante la jornada se entregaron premios 
en distintas categorías, destacando la calidad 
científica, técnica y creativa de las presenta-
ciones:

• 🏆 Mejor película: Dr. Nicolás Barichello 
(Hospital Churruca Visca)

• 🎬 Mejor edición: Dr. Tomás Iurisci (Hos-
pital Central de San Isidro)

• 🌟 Premio a la originalidad: Dra. Valen-
tina Secco (Instituto Oftalmos)

• 📚 Premio al aporte científico:  Dr. Juan 
Ignacio Morand (Clínica de Ojos Dr. Razzari)

• 👏 Premio del público (por aplausos): Dra. 
Constanza Rittatore (Hospital Santa Lucía)

Además, se realizó una entrega especial de 
premios de la mano de los laboratorios Elea y 
Denver, que incluyó libros de oftalmología de 
gran valor académico, kits de mate y parlantes 
portátiles, reconociendo y premiando el com-
promiso y la creatividad de los participantes.

Este encuentro fue posible gracias al gener-
oso auspicio de Laboratorio Rosinov y Zeiss, 
quienes acompañan activamente las iniciati-
vas de formación impulsadas por SAO Joven.

Desde SAO Joven, seguimos apostando a la 
creación de espacios innovadores donde el 
aprendizaje, la colaboración y la pasión por 
la oftalmología se integren de manera creati-
va y significativa.

SAO JOVEN
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Oculus in oculus
Autora: Dra. Sofía Collinet

Institución: Hospital Oftalmológico Santa Lucía
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Síndrome de Straatsma
Autores: Dres. Matías Pachecho, Marianela Tagliaferro, Irina León Romero y 
Alejandro Coussio

Institución: Centro de los Sentidos Dr. Coussio

Paciente masculino de 3 años con antecedente de estrabismo divergen-
te de ojo izquierdo, miopía elevada (-12.00 dioptrias) y ambliopía profun-
da; presenta mielinización de fibras nerviosas en 360° que comprometen el 
área macular.
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Luna llena
Autoras: Dras. Marianela Tagliaferro e Irina León Romero 

Institución: Hospital del Niño de San Justo Ramón Exeni

Catarata nuclear en paciente masculino de 8 años.
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La huella de la uveítis
Autora: Dra. Tamara Soler

Institución: Hospital italiano, CABA
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Serpiente colorada
Autor: Dr. Nahuel Albamonte

Institución: Clínica de Ojos Nueva Visión, Río Cuarto 
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Luna negra
Autor: Dr. Tomás Jerabek

Institución: Red Oftalmológica Jerabek- Zabalo
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Calendario de Actividades Científicas 2025
A cargo de la Dra. Cynthia Anagua

JUNIO
XXXVI Congreso Panamericano  
de Oftalmología 
30 de mayo - 2 de junio
Bogotá, Colombia

61st Annual Residents´days
13 - 14 de junio
Bascom Palmer Eye Institute, Miami,  
Florida. EE.UU.

SAO Film Festival
11 de junio
Hotel Intersur Recoleta, Ciudad  
de Buenos Aires

XXXIV Congreso de la Sociedad  
Española de Oculoplastia (SECOP)
11 - 13 de junio
Santander, España

XXV Congreso Nacional de  
Oftalmología
19 - 21 de junio
Quito, Ecuador.

VIII Curso Bienal Sociedad  
Mexicana de Oftalmología
20 - 22 de junio
Guadalajara, México

11th World Glaucoma Congress 
25 - 28 de junio
Honolulu, Hawaii. EE.UU.

XVIII Congreso Nacional de  
Oftalmología “Hacia una Nueva Era: 
Avances y futuro”
26 - 27 de junio
Ciudad de Guatemala, Guatemala

JULIO 
APSPOS 2025 (Estrabismo /  
Oftalmología Pediátrica  
Asia-Pacífico)
29 de junio - 1 de julio
Brisbane, Australia

Sesión Ordinaria SAO
16 de julio
- Hospital Lagleyze. Director: Dr. Pablo 
Ventola

- Hospital Austral. Jefe de Servicio: Dr. 
Rodolfo Vigo
- Centro Privado de Ojos. Director Médi-
co: Dr. Oscar Mallo
- Centro de Ojos Lomas. Jefe del Servi-
cio: Dr. Daniel Preto
- Región SUR
- Mesa Redonda

XII Curso Universitario Internacional 
de Oftalmología
25 - 26 de julio
Santiago, Chile

ASRS American Society of Retina 
Specialists
30 de julio - 2 de agosto
Long Beach, California. EE.UU.

AGOSTO
ASRS American Society of Retina 
Specialists
30 de julio - 2 de agosto
Long Beach, California. EE.UU.

Sesión Ordinaria SAO
20 de agosto 
- Hospital Italiano. Jefe de Servicio:  
Dr. Guillermo Hernández Gauna
- Hospital Durand. Jefe de Servicio:  
Dr. Alejo Peyret
- Hospital El Cruce. Jefe de Servicio:  
Dra. Mercedes Leguía
- Clínica de Ojos Escobar. Director Médi-
co: Dr. Octavio Regnasco
- Región Cuyo Mesa Redonda

Facoextrema
21 - 23 de agosto
Centro de Convenciones Buenos Aires. 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires

SEPTIEMBRE
Euretina 2025 
4 - 7 de septiembre
Le Palais des Congrés. Paris. Francia

ESCRS 2025
12 - 16 de septiembre
43rd. Congress of the ESCRS. Bella Cen-
ter, Copenhagen. Dinamarca

WSPOS 2025
12 de septiembre
Subespeciality Day during ESCRS 2025. 
Bella Center, Copenhagen. Dinamarca

Sesión Ordinaria SAO
17 de septiembre
- Policlínico Bancario. Jefe del Servicio: 
Dr. Ramón Galmarini
- Hospital Santa Lucia. Directora:  
Dra. Marta Starcenbaum Bouchez
- Clínica de Ojos Dr. Nano. Director Médi-
co: Dr. José María Múgica
- Hospital Pirovano. Jefe del Servicio:  
Dr. Daniel Georgiett
- Región NOA
- Mesa Redonda

101 Congreso SEO Sociedad  
Española de Oftalmología
24 - 26 de septiembre 2025
Santiago de Compostela, España 

IX Congreso Anual CAE - SAOI
25 - 27 de septiembre
Hotel Rayentray, Puerto Madryn 2025

Congreso Bienal de Glaucoma ASAG 
25 - 26 de septiembre 
Hotel Marriott, Buenos Aires

XXI Congreso Internacional  
de la SARyV
30 de septiembre - 3 de octubre
Buenos Aires. 

OCTUBRE 
XXI Congreso Internacional  
de la SARyV
30 de septiembre - 3 de octubre
Ciudad Autónoma de Buenos Aires 

VI Oculoplástica Sin Fronteras 
1 - 5 de octubre
Costa Mujeres, Quintana Roo. México

Sesión Ordinaria SAO
15 de octubre
- Instituto de la Visión. Director Médico: 
Dr. Julio Fernández Mendy
- Hospital Churruca. Jefe del Servicio.  
Dr. Gabriel Masenga
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- Hospital Británico de Buenos Aires. Jefe 
del Servicio: Dr. Ezequiel Rozendi
- Hospital Central de San Isidro. Jefe del 
Servicio: Dr. Santiago Vivante
- Región Centro
- Mesa Redonda

ASOPRS 2025
16 - 17 de octubre
Rosen Shingle Creek. Orlando, Florida. 
EE.UU.

AAO, American Academy  
Ophthalmology Meeting
17 - 20 de octubre
Orange County Convention Center, Orlan-
do, Florida. EE.UU.

XLVII Curso Interamericano  
de Oftalmología Clínica
26 - 29 de octubre
Miami, EE.UU.

Curso Anual SAO 2025
30 y 31 de octubre
Palais Rouge
Ciudad Autónoma de Buenos Aires

NOVIEMBRE
Sesión Ordinaria SAO
19 de noviembre
- Hospital Alemán. Jefe del Servicio:  
Dr. Fernando Mayorga
- Hospital Rivadavia. Jefe del Servicio:  
Dr. Esteban Virguez

- Clínica de los Sentidos. Director  
Médico: Dr. Alejandro Coussio.
- Hospital Ramos Mejía. Jefa del  
Servicio: Dra. María Fernanda Merlo.
- Región SUR
- Mesa Redonda
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