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INTRODUCCIÓN

 La cirugía de catarata con lente intraocular se ha convertido en una cirugía 

altamente exitosa y típicamente hay una inflamación leve postoperatoria dada 

a un trauma quirúrgico menor.

La inflamación del segmento anterior seguida de la cirugía de catarata se debe 

a un trauma quirúrgico, partículas del lente, bacterias, sustancias toxicas 

estériles, o algún otro factor no común como uveítis previa. Desde 1980 se 

han reportado diferentes inflamaciones del segmento anterior después de 

cirugía de catarata como formación de Hipopion formando dife3rnetes grados 

de daño en el segmento anterior por sustancias toxicas 1-12.

Inicialmente referido como una endoftalmitis postoperatoria estéril, la cual fue 

mal nombrada desde que la inflamación primeramente invadió al segmento 

anterior.

En 1992 Monson y colaboradores 6 precisamente se refirieron a esta 

condición como síndrome toxico del segmento anterior.

Los procedimientos quirúrgicos del segmento anterior son hoy en día 

procedimientos altamente exitosos y con baja incidencia de complicaciones. 

Rara vez, estas cirugías se complican con inflamación del segmento anterior 

de repercusiones alarmantes.



Esta inflamación puede ser de origen infeccioso o no infecciosa (estéril), así 

mismo, esta inflamación puede ser aguda, sub aguda ó crónica.

Las causas inflamatorias infecciosas son conocidas como endoftalmitis 

infecciosas, de estas, aquellas que se presentan dentro de las 6 semanas 

siguientes al procedimiento quirúrgico son clasificadas como agudas, las 

cuales presentan una incidencia conocida del 0.5% 47 y pueden ser secundarias 

a bacterias u hongos. Así mismo este foco de infección por microorganismos 

puede encontrarse localizado en alguna estructura particular, o estar 

diseminada en todo el interior del globo ocular.

En contraste al las inflamaciones de origen infeccioso, aquellas que son 

estériles eran denominadas con anterioridad bajo diversos nombres como 

endoftalmitis estéril, síndrome fibrinoide, uveítis postquirúrgica de origen 

indeterminado, uveítis faco-tóxica, y síndrome uveítis-glaucoma-hipema. En 

la actualidad se ha acuñado el nombre de Síndrome Tóxico del Segmento 

Anterior (de sus siglas en ingles TASS) para agrupar a estas entidades bajo un 

mismo nombre con diferentes grados de inflamación. 48,24.



Al día de hoy se conocen y sugieren varios agentes etiológicos capaces de 

promover el desarrollo de esta patología. 

Los conservadores utilizados en diversos productos farmacológicos de uso 

intraocular son tóxicos para el endotelio corneal, promoviendo edema, 

pliegues y opacidad corneal a concentraciones no adecuadas, particularmente 

el Cloruro benzalconio a concentraciones del 0.01% a demostrado promover 

edema corneal postoperatorio en la totalidad de los pacientes en los cuales se 

utiliza, y se ha determinado una tolerabilidad por parte del endotelio a 

concentraciones máximas del 0.001%. 12-27 Los fármacos presentan este mismo 

problema pero por su composición química en si independiente del 

conservador, pues la Bupivacaina al 0.5% y la Lidocaina al 2.0%, promueven 

engrosamiento y opacidad corneal postoperatoria, habiéndose determinado 

una tolerabilidad con concentraciones máximas del 1.0% para el caso de la 

Lidocaina. 28 Durante la esterilización del instrumental quirúrgico es frecuente 

que se acumulen depósitos de detergentes enzimáticos formando residuos 

sobre el instrumental, los cuales promoverán inflamación en el segmento 

anterior debido a la falta de inactivación de las enzimas de los detergentes, la 

cual se alcanza a temperaturas de por lo menos 140°C, temperatura que no 

alcanzan varios de los equipos de esterilización actuales (120-130°C). 49, 22 



Algunos equipos incluso pueden permitir el acumulo de endotoxinas 

bacterianas sobre los instrumentos cuando no se cambian los filtros de estos 

equipos en los tiempos de uso recomendados. 25,37 De modo similar aquellos 

equipos que esterilizan a base de gas, promueven la formación y depósitos de 

oxido sobre el instrumental, razón por la cual algunos cirujano recomiendan 

enjuagar cada uno de los instrumentos de uso intraocular previo a su uso con 

por lo menos 120 cc de agua deionizada. 25,37Por otra parte los materiales 

viscoelásticos oftálmicos son latamente proinflamatorios cuando son 

desnaturalizados por calor e introducidos en la cámara anterior, lo cual suele 

suceder cuando se decide reutilizar estos materiales. 5 Los antibióticos de uso 

intraocular con el fin de disminuir la incidencia de infecciones 

postoperatorias, han demostrado también toxicidad a concentraciones no 

toleradas por el endotelio corneal, así como por la misma composición 

bioquímica de estos, por ejemplo de lo mas frecuente es la toxicidad de la 

Gentamicina utilizada en la solución de irrigación intraocular. La Cefotaxima 

y Cefuroxima intracamerales pueden utilizarse a concentraciones máximas 

seguras del 0.25%  de acuerdo a un estudio que siguió un grupo de pacientes 

por 3 meses, sin embargo no se conoce su seguridad a mas tiempo de 

seguimiento. 49, 40,43 El agua por si misma también es capaz de promover el 

acumulo de residuos de minerales de vapor en los equipos de esterilización, 



principalmente sulfatos, sílice, cobre, zinc y níquel, razón por la cual es 

recomendado el uso de agua ultrafiltrada demonizada para estos 

procedimientos. 11 En algún momento con anterioridad fue identificado que los 

compuestos de pulido, esterilización e incluso las exotoxinas de los materiales 

de empaque de algunos lentes intraoculares permitían el desarrollo de TASS. 

49También se ha demostrado un daño severo por TASS en pacientes en los 

cuales ingresaba ungüento antibiótico con esteroide para uso oftálmico 

externo a la cámara anterior de pacientes postoperados con heridas en cornea 

clara no suturadas. 5

Casi todos los reportes se han presentado en cirugía de catarata, sin embargo, 

existen recientes reportes de presentación después de implante de lentes 

fáquicos. La importancia de esta entidad ha cobrado importancia creciente 

para la ASCRS en los últimos 2 años, debido al reporte repentino de 100 casos 

durante el 2006 en los Estados Unidos de Norteamérica. 50

El TASS se define como una reacción inflamatoria estéril postoperatoria, 

causada por substancias no infecciosas, que entran al segmento anterior, 

resultando en daño tóxico a las estructuras intraoculares. Característicamente 



el Síndrome Tóxico del Segmento Anterior (TASS) se presenta como 

inflamación postoperatoria del segmento anterior, sin involucro vítreo, sin 

embargo parece ser que esto no sucede así, pues hemos advertido la presencia 

de vitritis y membranas en el vítreo anterior en algunos de estos pacientes. 47



RESUMEN

El síndrome toxico de segmento anterior es una reacción inflamatoria estéril 

postoperatoria causada por una sustancia no infecciosa que entra en le 

segmento anterior resultando un faño toxico a los tejidos intraoculares.

Este proceso típicamente empieza entre las doce y cuarenta y ocho horas 

posterior a una cirugía de catarata o segmento anterior y es limitada en el 

segmento anterior del ojo y siempre es tinción gram y cultivo negativo y 

siempre mejora con tratamiento a base de esteroides.

El principal diagnostico diferencial es una endoftalmitis infecciosa. La 

literatura indica que las posibles causas del síndrome toxico del segmento 

anterior incluyen soluciones intraoculares con componentes químicos 

inapropiados, pH, concentración u osmoralidad; preservativos oftálmicos 

desnaturalizados, instrumentos quirúrgicos  viscoelasticos, detergentes 

enzimáticos, endotoxinas bacteriales, residuos y depósitos metálicos oxidados 

y factores relacionados a los lentes intraoculares como residuos del pulido o 

componentes estériles.



CUADRO CLINICO

El síndrome toxico del segmento anterior la mayoría de las veces ocurre 

seguido de una cirugía del segmento anterior o del cualquier tipo, pero puede 

retrasar su aparición.  La inflamación postoperatoria es estéril (tinción de gran 

y cultivo negativo) y es debida a una entrada se sustancias infecciosas al 

segmento anterior dando toxicidad celular y daño extracelular a los tejidos 

intraoculares.

Este síndrome se ha caracterizado por signos y síntomas similares a una 

endoftalmitis bacterial alrededor de los mismos síntomas como dolor ocular, 

visión borrosa, ojo rojo, seguida a una cirugía de catarata.

El pico máximo de inflamación de este sindroma empieza posterior a una 

cirugía de catarata dentro de las primeras 24 horas y se limita al segmento 

anterior del ojo y siempre es tinción gran negativa y cultivo negativo y se 

resuelve con esteroides. La inflamación del segmento anterior es severa 

resultando la formación de hipopion, edema corneal, limbo-limbo, que es 

debido a un daño endotelial difuso.

En casos severos nos puede dar formación de fibrina en el segmento anterior o 

en la superficie del iris y el lente, y puede dar un daño permanente al iris que 

puede dar una pupila dilata irregular que da miosis y midriasis pobremente o 



daño a la malla trabecular, por lo tanto estos pacientes frecuentemente tienen 

presiones intraoculares bajas en el postoperatorio 

temprano y cuando hay una daño permanente a 

loa malla trabecular puede dar lugar a una 

hipertensión ocular o glaucoma secundario.

Es  difícil  diferenciar  el  síndrome  toxico  del  segmento  anterior  de  una 

endoftalmitis  infecciosa  bacterial  porque  hay diferentes  síntomas  en  uno y 

otro,  por  ejemplo  en  este  síndrome  ocurre  las  primeras  24  horas 

postoperatorias comparado con los cuatro a siete días que puede ocurrir en una 

endoftalmitis infecciosa bacterial.

Este síndrome se limita al segmento anterior y mejora con tratamiento tópico o 

sistémico de esteroides, y presenta  un edema corneal difuso, ninguno de estos 

es  suficiente  para  diagnosticar  síndrome  toxico  del  segmento  anterior  o 

descartar una etiología infecciosa.



El involucro vítreo es prominente en casos de 

endoftalmitis, 75% de las endoftalmitis tienen 

dolor  y  edema  de  parpado  y  conjuntica 

quemótica  con  secresión  e  inyección 

hiperémica  se  puede  ver  una  inflamación 

severa en el segmento anterior con formación 

de  hipopion  y  fibrina  tanto  en  el  síndrome  de  segmento  anterior  y 

endoftalmitis;  por lo tanto aunado a este problema cierto numero de pacientes 

son remitidos a realizar una biopsia de vítreo y segmento anterior que en su 

lugar da negativo en tinción gran y cultivo. 9-10



ETIOLOGIA

Sin embargo el STSA es raro y es problema que esta creciendo para los 

cirujanos porque se presenta en un padecimiento endémico. Desde que las 

causas del STSA aparecieron han sido numerosas y han variado y ha sido 

difícil identificar la causa única, ningún medicamento inyectado alrededor del 

ojo como subconjuntival, subtenoniano  o tópico al final de la cirugía o en el 

postoperatorio inmediato puede agravar esta condición.

FACTORES DE RIESGO Y CAUSAS POTENCIALES PARA EL STSA

SUCEPTIBILIDAD INDIVIDUAL

     Uveitis

     Diferencias inmunológicas

RELACIONADAS AL PROCEDIMIENTO

     Restos corticales, procedimiento prolongado, manipulación iris

MEDICACIÓN TRANS-OPERATORIA

     Anti inflamatorios no esteroideos

     Anestésicos intracamerales

     Epinefrina intracameral

     Antibioticos intracamerales (concentración inadecuada)

CONSERVADORES INTRACAMERALES

     Eye stream (ALCON labs)

     Cloruro benzalconio (viscoelásticos)

FACTORES DE RIESGO Y CAUSAS POTENCIALES PARA EL STSA

CONTAMINACIÓN INSTRUMENTAL



     Detritus secos y viscoelásticos

     Residuos detergentes

     Exo/ endo toxinas bacterianas

     Endotoxinas fluidos de irrigación

EQUIPOS ESTERILIZACIÓN

     Contaminación por baños ultrasónicos

     Limpieza inadecuada (cánulas reutilizadas)

     Impurezas de vapor

MEDICACIÓN POST-OPERATORIA

     Aceites intraoculares

     Compuestos de pulido de LIO´s

El descubrimiento histopatológico del STSA es el daño toxico del segmento, 

necrosis celular y/o apoptosis y daño extracelular resultando una inflamación 

aguda severa con respuesta inmune.  Desde que el endotelio corneal es el 

tejido mas sensible a agentes tóxicos la cornea es usualmente la estructura mas 

afectada por el STSA.  Y esto puede ser visto por irrigaciones intraoculares en 

los cuales los componentes químicos el pH, u osmolaridad es no compatible 

con el tejido18-22; adicionalmente la contaminación toxica de residuos o 

componentes oftálmicos desnaturalizados como instrumentos viscoelasticos,5 

detergentes, 4-23-24 endotoxinas bacteriales, 25 u otras impurezas que son 

inyectadas directamente al ojo causando un daño a las células endoteliales. 

Estas causas tardías son un problema particular que dan los instrumentos 



intraoculares, por ejemplo cánulas, la toxicidad corneal del endotelio ha sido 

asociada a medicamentos oculares y sus compuestos químicos, concentración, 

pH, y osmolaridad del  medicamento o vehículo preservativo o aditivo en su 

mezcla. 22-26-27

Edelhauser y colaboradores 13-15-19-22-24 han realizado mucho para serlos 

pioneros en los trabajos de afectación en la irrigación intraocular por 

soluciones en instrumentos como irrigantes, medicamentos sobre el endotelio 

corneal, el descubrimiento común en estos estudios es que el mecanismo del 

edema corneal es relacionado inicialmente a la ruptura aguda de las uniones 

endoteliales y una perdida aguda de la función de barrera. Y por lo tanto las 

células corneales endoteliales restantes no pueden cubrir el área dañada por 

irrigación, adelgazamiento dando un edema permanente corneal.

PRESERVATIVOS

El endotelio corneal es altamente sensitivo , a los preservativos  usados en 

medicamentos tópicos y es importante mencionar que ningún medicamento 

inyectado en el ojo es libre de preservativos ; existen reportes de 

medicamentos  inyectados en el ojo con preservativos inadvertidos  durante la 



PRESERVATIVOS 

 

El endotelio corneal es altamente sensitivo , a los preservativos  usados en 

medicamentos tópicos y es importante mencionar que ningún medicamento  

inyectado en el ojo es libre de preservativos ; existen reportes de 

medicamentos  inyectados en el ojo con preservativos inadvertidos  durante la 

cirugía , Liu y colaboradores 16 reportan varios casos de STSA con uso 

intraocular del  cloruro de benzalkonio 0.01%, ya se que se ha visto que los 

paciente presentaron edema corneal  generalizado con PIO normal, y 1 solo 

paciente presento dolor y la mayoría de loa pacientes presentaron una agudeza 

visual final en cuenta dedos   

Eleftheriadis 17 y colaboradores reporta una serie similar  en pacientes 

sometidos  cirugía de catarata, se encontró edema corneal y daño endotelial 

con el uso de  sustancias viscoelasticas  que contenía cloruro de benzalconio , 

si este es usado crónicamente y frecuentemente  en una concentración de 

(0.005% a 0.01%) se ha visto que daña y irrita la conjuntiva y cornea 

moderadamente , la aplicación de cloruro de benzalkonio al 2% se ha visto 

que causa necrosis de conjuntiva y cornea 17. El daño endotelial  de 



medicamentos tópico oftálmicos  es no común  cuando son aplicados y usados 

correctamente . 



 

ANESTESICOS INTRAOCULARES 

El uso intracameral  este comercialmente disponible  en preparaciones libre de 

conservadores  bupicaina hydrochlorido  0.5% y lidocaína  hidroclorido 2% ha 

desarrollado  engrosamiento corneal  y opacificación post operatorias28. 

A pesar de que estos medicamentos  son libre de conservadores se ha visto  

daño endotelial  celular  28-30., por  comparar el uso de  intracameral  libre de 

conservadores   lidocaine hidroclorido  1%  parece ser  seguro  para uso 

frecuente en cirugía de catarata 31-33. 

 

 

 



DETERGENTES Y ESTERILIZACION 

Ninguna sustancia utilizada en la limpieza o esterilización de instrumentos 

oftalmológicos puede ocasionar STSA. 

Diferentes detergentes enzimáticos y no enzimáticos son utilizados en la 

limpieza de estos instrumentos en cada paciente, y estos mismos pueden 

acumular depósitos y eventualmente residuos dentro o fuera de la superficie 

de los instrumentos, en su mayoría instrumentos que contienen residuos de 

sustancias viscoelasticas. 

Las enzimas y otros ingredientes activos en los detergentes son desactivados 

solamente cuando se exponen a temperaturas mayores de 140° C por lo tanto 

desde que las autoclaves tienen una temperatura de 120 a 130° C existe la 

posibilidad de que accidentalmente se inyecten los componentes activos en la 

cirugía de segmento anterior, especialmente cuando de reusan  las cánulas de 

aspiración e irrigación.  La única forma efectiva de remover los depósitos de 

instrumentos reusables inmediatamente es por medio de lavar los instrumentos 

con aguas estériles ionizadas.  

Parikh y colaboradores 22-24 reportaron que el aumento de engrosamiento 

corneal y daño endotelial en conejos y humanos in vitro es por los detergentes 

enzimáticos y también se reporto que el aumento de la permeabilidad corneal 



y la respuesta inflamatoria en conejos es por la inyección de detergentes 

enzimáticos en la cámara anterior. Algunos casos reportados de STSA que se 

describen como una endoftalmitis con hipopion estéril ase deben a residuos 

tópicos de detergentes por instrumentos oculares reusables limpiados 

únicamente con soluciones ultrasónicas 3-34-35. 

Los residuos de detergentes en instrumentos oftálmicos se han visto causar la 

mayor toxicidad en el segmento anterior 13. La toxicidad severa de las células 

endoteliales y su destrucción seguida de una cirugía de catarata extracapsular 

por residuos de detergentes fue descubierta en cánulas reusables y los 

pacientes tuvieron un edema corneal en las primeras 24 horas postoperatorias 

que fueron causadas por detergente ultrasónico sobre el endotelio corneal. 

Los casos de STSA por residuos de detergente se han visto relacionados a 

endotoxinas de los instrumentos oftálmicos durante la esterilización como 

baños de agua, ultrasónicos, inclusive autoclave que esta puede ser reservorio 

de bacterias gran negativas, aunque sin embargo las bacterias gran negativas 

son destruidas en el proceso de esterilización, pero los lipopolisacaridos de las 

endotoxinas permanecen enzimáticamente activo y se pegan a instrumentos 

oftálmicos, y cuando estos se secan los depósitos de endotoxinas pueden ser 

removidos con limpieza a base de alcohol o acetona, por lo tanto se ha visto 

que al inyectar lipopolisacaridos se genera una inflamación importante al 



segmento anterior 25.  Klebsiella pneumoniae se ha cultivado en los baños de 

agua y del equipo por lo tanto se ha visto queratitits lamelar aguda en 

pacientes que se han sometido a un procedimiento de lasik, aunado a la 

contaminación por endotoxinas en la navaja del microqueratomo 36, esto fue 

descrito por Whitby y Hitchins 37. 

Otra causa potencial de STSA es secundario al procedimiento de esterilización 

que involucra depósitos metálicos oxidados y residuos en la reutilización de 

instrumentos.  Se ha visto que a una inflamación aguda postoperatoria por 

depósitos de cobre y zinc en los instrumentos.  La  cubierta de cromo de las 

cánulas debe ser esterilizada lejos de las soldaduras del aparato evitando que 

se acumulen concentraciones de zinc y cobre y también se debe de lavar el 

lumen de las cánulas después de esterilizar para evitar que queden residuos de 

zinc y cobre. 

 

. 

 

 

 

 



INSTRUMENTOS OFTALMICOS DESNATURALIZADOS 

VISCOELASTICOS 

Otra fuente de STSA es el uso relacionado con instrumentos oftálmicos 

viscolasticos de rehuso desnaturalizados que son introducidos al segmento 

anterior del ojo.  Si se utilizan las cánulas de irrigación y aspiración y no son 

debidamente 

lavadas pueden quedar 

residuos de material viscoelastico y así provocar una inflamación toxica 

dentro del ojo. 5 

Efecto enzimático de detergente  sobre el edotelio corneal 



AGENTES ANTIBIOTICOS  

La toxicidad por antibióticos pasa frecuentemente al usar soluciones de 

irrigación o inyectarlo en el segmento anterior del ojo al finalizar la cirugía 

para prevenir la endoftalmitis. 39 

Se ha visto que hay toxicidad con el uso de gentamicina intraocular así como 

toxicidad macular en pocos casos incluso cuando se aplica subconjuntival 40-41, 

también se ha visto relacionado a la vancomicina y como su posible 

resistencia. 

. La  cefotaxime y cefuroxima se han propuesto para el uso intracameral 42 y 

se ha visto que no hay daño endotelial significativo o toxicidad a los tres 

meses post-cirugía a una dosis 0.25%. Montan y colaboradores 43 tienen dos 

reportes que demuestran que a una dosis de 1 ml de cefuroxima intracameral 

no existen signos de toxicidad local y con esto se tiene un uso en la profilaxis 

de endoftalmitis. 

AGUA 

Se ha visto en análisis de esprectoscopia  en el agua  de irrigación y vapores 

de autoclave se observó, condensaciones de sulfato, cobre, zinc,  y nikel de 

condensaciones.  Sulfato se ha encontrado en la auto clave  y se cree que 

desencadena  el STSA 15-38. 



En 2002 se observo que durante la aparición de casos de STSA   fueron 

causados por  aguas de sulfato no puras 11. El hecho que no se laven y se drene 

las autoclaves  constantemente aumenta el riesgo de  acumulo de  partículas 

no puras en el agua . 



 

INFLAMACION POR LENTE INTRAOCULAR 

Jehan  y colaboradores reportaron  10 casos  ,.8  de una respuesta retardada  en 

base a inflamación por el LIO  seguida a una cirugía de catarata  en pacientes 

con LIO hidrofílico de acrílico , la aparición de la inflamación  apareció de 1  

a 21 días  post operatorios ,  y las muestras fueron Gram y cultivo negativo , 

los pacientes mejoraron  con tratamiento  tópico antiinflamatorio  y se 

descubrió que material  residual en el lente  fue responsable d el inflamación 

post operatoria. 

Uno de los primeros términos  que se describió para STSA  fue  hipopion 

estéril o endoftalmitis estéril  descrito por Meltzer 1 en 1980, teóricamente la 

inflamación se debía a al LIO  y sustancias  en los empaques o en las 

soluciones . 



 

UNGUENTOS OFTALMICOS  

Otra  fuente potencial de STSA en un respuesta  retardada  es  el uso de 

ungüento oftálmicos postoperatorio  y esto fue descrito  por Werner y 

colaboradores 12 , en este estudio el material aceitoso  se deposito en la 

superficie anterior del LIO formando pequeños globos,  y otros pacientes 

formaron edema corneal  que 2 de los 

cuales  acabaron en QPP . 

En una futura evaluación de la 

corneas se demostró  destrucción 

severa  de células endoteliales 

corneales, como en la superficie del 

lente se observo residuo de 

hidrocarbonos, por lo que se 

demostró que le uso de ungüento post operatorio  que contenga petrolato  

ayuda que este entre en cámara anterior  causando una respuesta retardada en 

el STSA. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TRATAMIENTO

El tratamiento principal de STSA se ubica en la prevención  por  una vez que 

los agentes  toxicos entran al ojo  y causan el daño , el medico puede hacer 

poco solo  suprimir la respuesta  inmune inflamatoria  secundaria, una vez que 

se ha descartado etiología infecciosa , el tratamiento principal es  intensamente 

con corticoesteroides tópicos  , se debe iniciar un régimen de acetato de 

prednisolona  1% cada hora o dos, y cuidadosamente seguido los primeros 

días  para asegurarnos que la inflamación no este empeorando y  se estabilice , 

una revisión  en la lámpara de hendidura  ayuda al cirujano  a documentar la 

resolución  de inflamación en cámara anterior  y el edema corneal.

La presión intraocular debe ser seguida cuidadosamente  seguida  a un daño 

estéril  al segmento anterior del ojo 1,35. El daño máximo al segmento anterior 

probablemente ya halla ocurrido, y no se recomienda el lavado de cámara 

anterior  para tratamiento de STSA.

Mientras la presión intra ocular  inicialmente en baja, la recuperación de 

producción de humor acuoso  puede causar un aumento precipitado de la 

presión intraocular  varios días después del comienzo. Este cambio en la 

presión intraocular  es por lo agentes  tóxicos  que dañan la malla trabecular , 



causando una  trabeculitis aguda  y un daño subsecuente crónico  a largo plazo 

en la malla trabecular.

Tan pronto con la cornea se va aclarando para ver adecuadamente  el ángulo  , 

el paciente debe ser sometido a una evaluación gonioscopica  para revisar  si 

cursa con sinequias anteriores periféricas , que indican que ha habido un daño 

crónico a la malla trabecular  1,35., la microscopia confocal  es valida para 

determinar daño   a nivel de células endoteliales.



CURSO CLINICO

El curso clínico de la enfermedad y la aparición es  individual  dependiente de 

muchos factores  como  tipo y cantidad de sustancia e introducida en el ojo , la 

duración de la exposición  y cuando el tratamiento  ocurrió en el curso de la 

herida.

Paciente con presentación leve de STSA se vio una rápida recuperación  en la 

inflamación  pero una recuperación menos rápida en aclaramiento de la cornea 

de días a semanas; Pero los paciente con STSA moderado  tuvieron un tiempo 

mas prolongado en  recuperación  de semanas a meses , como leve 

recuperación de edema corneal y aumento de la presión intraocular ; Pacientes 

con STSA severo  generalmente  tiene daño permanente  como edema corneal 

persistente  que acabara en QPP , daño severo a la malla trabecular  que lleva 

a una presión intraocular  incontrolada , inflamación crónica del segmento 

anterior  , que causara  transitoriamente o permanente edema macular  o daño 

significante en el iris  y alteraciones pupilares,  pacientes con daño trabecular 

severo  desarrollan glaucoma de difícil control con medicamentos 

hipotensores solos , que acabara en tratamiento de cirugía filtrante1-35.



CONCLUSIÓN  

El tratamiento principal para el STSA es la prevención , es de vital 

importancia que l el equipo quirúrgico (enfermeras , técnicos , residentes, 

doctores,  y paramedicos9  sepan cual es el uso apropiado para el ojo , además 

de personal que se encarga de la limpieza  y esterilización del instrumental  y 

personal encargado de ordenar y preparar medicamentos que son usados 

dentro del ojo.

Por tanto todo el personal debe estar pendiente y educado  en  prevenir  dejar 

residuos  tóxicos  en los instrumentos  de reuso, por eso los instrumentos de re 

uso se deben de utilizar la menor cantidad d veces  por el gran riesgo que 

coreen el riesgo de ser contaminados.

Los baños de ultrasonido  deben de ser remplazados diariamente  desde que se 

ha visto que existe la posibilidad de posible crecimiento de  Klebsiella  o 

Pseudomona  y con ello endotoxinas.



El equipo de cirugía  debe de vigilar todo aquel material ya sea  solución de 

irrigación , equipo visco elástico  u otro,  que se use adentro del ojo , que esto 

debe de ser lo mas nuevo y ser remplazado  cirugía con cirugía , así como la 

preparación de los mismo y el uso adecuado de las concentraciones y su 

mescla de medicamentos con solución salina balanceada y no  con solución 

esteril44. 46.

Cuando se presenta un primer episodio de STSA  se requiere un especial 

análisis de  medicamentos, soluciones  usados durante la cirugía, por esto 

mismo se ha desarrollado un cetro creado por la Sociedad americana  de 

catarata y cirugía refractiva en la Universidad de Utah  para evaluar los casos 

inexplicables de inflamación post operatoria o endoftalmitis , por lo que se 

han elaborado protocolos de evaluación en pacientes que desarrollan STSA.
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