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La queratopatia central téxica (CTK) es una rara complicacién no inflamatoria que puede sur-
gir tras la cirugia LASIK. Se presenta entre los dias 3 y 9 del postoperatorio, caracterizandose
por una opacificacién corneal central, adelgazamiento estromal y un cambio hipermetré-
pico. En este caso clinico, se describe el caso de un paciente de 34 anos con antecedentes
de linfoma B cutaneo, que desarrollé CTK en el ojo derecho tras ser sometido a una ciru-
gia refractiva con laser Excimer. Se detalla el proceso diagnéstico y la evolucién clinica del
cuadro tras un tratamiento conservador. Se exponen también las diferentes teorias que se
han propuesto acerca de la fisiopatologia de la CTK, destacando la importancia del diagnés-
tico diferencial con la queratitis lamelar difusa (DLK) y sus implicaciones terapéuticas para

minimizar las secuelas visuales.
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Central toxic keratopathy (CTK) is a rare, non-inflammatory complication that can arise after
LASIK surgery. It typically presents between days3 and 9 postoperatively, characterized by
central corneal opacification, stromal thinning, and a hyperopic shift. In this clinical case, a
34-year-old patient with a history of cutaneous B-cell lymphoma developed CTK in the right
eye after undergoing excimer laser refractive surgery. The diagnostic process and clinical
evolution of the condition under conservative treatment are detailed. Different theories
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regarding the pathophysiology of CTK are also presented, highlighting the importance of

differential diagnosis with diffuse lamellar keratitis (DLK) and its therapeutic implications

to minimize visual sequelae.
© 2025 Sociedad Espanola de Oftalmologia. Published by Elsevier Espana, S.L.U. All rights
are reserved, including those for text and data mining, Al training, and similar

technologies.

Introduccién

La queratopatia central toxica (Central Toxic Keratopathy [CTK])
es una complicacién poco frecuente, descrita en 1998, Ini-
cialmente, se consider6 una forma grave de queratitis lamelar
difusa (Diffuse Lamellar Keratitis [DLK]); actualmente se reco-
noce como una entidad clinica distinta, caracterizada por una
opacificacién estromal central o paracentral, con o sin estrias,
que se inicia entre los 3 y 9 dias posteriores a una querato-
mileusis in situ asistida por laser (LASIK). El diagnéstico de la
CTK es principalmente clinico, destacando un adelgazamiento
y aplanamiento corneal junto con un shift hipermetrépico,
debido a la pérdida de tejido estromal”. La CTK puede ir pre-
cedida y/o asociada a DLK, compartiendo ambas afecciones
factores de riesgo similares.

Aunque la opacidad central tiende a resolverse esponta-
neamente en un periodo de meses a anos, es importante
saber reconocer correctamente un cuadro de CTK, para evitar
posibles consecuencias irreversibles de un tratamiento inade-
cuado.

Caso clinico

Paciente vardn de 34 afios, con ambliopia leve del ojo izquierdo
(OI) y estabilidad refractiva, que no report6 alergias ni ningin
antecedente sistémico en su primera visita preoperatoria. Pre-
sentaba una agudeza visual lejana sin correccién (AVLsc) en el
ojo derecho (OD) de 0,8 en escala decimal que mejoraba a 1,00
con +0, —1,25 a 95°, y de bultos en el OI que mejoraba a 0,8 con
—3,25, —0,75 a 55°. La exploracién oftalmolédgica cumplia los
requisitos para la cirugia.

Se sometié a cirugia LASIK utilizando microqueratomo
Moria LSK-One-Use-Plus (MORIA SA, Francia) y laser Excimer
corneal TECHNOLAS®TENEO™ modelo 2 (Bausch & Lomb
Inc.®/™, Alemania), sin complicaciones perioperatorias.

En la primera visita postoperatoria de las 24 h la explora-
cién fue normal, con refraccién emetrdpica. Se instaura trata-
miento con tobramicina-dexametasona (Tobradex®, Novartis
farmacéutica, Espafia) y moxifloxacino (Vigamox®, Novartis
farmacéutica, Espafia), e hidratante ocular sin conservante.

El 7.° dia del postoperatorio se efectud el segundo control.
El paciente refirié6 haber pasado un proceso gripal febril los
dias posteriores a la cirugia, y comenté por primera vez que
padecia un linfoma tipo B cutdneo, sin tratamiento actual.
La AVLsc en el OD fue de 0,6 y en el OI de 0,8, sin mejoria
con correccién. La refraccién en el OD fue de +1,25, —4,00 a
115° y en el OI de +0,75, —0,00 a 0°. En la biomicroscopia del
OD se observé una opacidad en la interfase acompaiada de

Figura 1 - A) Biomicroscopia: opacidad en la interfase
acompanada de adelgazamiento y estriaciones en el lecho
estromal. B) OCT-SA: adelgazamiento e hiperrefringencia
en el lecho estromal anterior.

adelgazamiento y estriaciones en el lecho estromal («signo
de Mercedes-Benz», fig. 1A). En el estudio mediante tomo-
grafia optica de segmento anterior (OCT-SA) se objetivé este
adelgazamiento acompanado de hiperrefringencia en el lecho
estromal anterior (fig. 1B). La exploracién en el OI fue normal.

En la tomografia corneal se confirmé el adelgazamiento
y aplanamiento corneal coincidiendo con area de la lesién
(fig. 2).

Ante estos hallazgos se establecié el diagnéstico de
sospecha de CTK. Se desescalé en potencia los corticoi-
des, suspendiéndose Tobradex® e inicidndose tratamiento
con fluorometolona (Allergan farmacéutica, Irlanda) cada
8h y reduciéndolo hasta suspenderlo al no evidenciarse
empeoramiento. Se prescribié también doxiciclina oral (Labo-
ratorios NORMON, Madrid) 100mg/cada 12h, coenzima Q10
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Figura 2 - Tomografia corneal: adelgazamiento y aplanamiento corneal en el drea de la lesién.
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100 mg/cada 12h y vitamina C 1.000 mg/al dia. El paciente ini-
ci6 ademas tratamiento con oxigenacién hiperbdérica con 2,5
atmésferas absolutas de presion (ATA), una sesién semanal,
con intencién de controlar la necrosis estromal.

A las 6 semanas, la lesién corneal se estabilizé y la AVLsc
habia mejorado en el OD a 0,80 y corregida (AVLcc) mejoraba
a la unidad con +0, —1 a 120°. Los hallazgos clinicos se estabi-
lizaron durante los meses posteriores. Al afio de la cirugia la
AVLscenel OD erade 0,9, AVLccenel OD +0, —1a 110° erade 1,
la lesién en la biomicroscopia era inapreciable y la topografia
corneal mostraba una normalizacién del mapa paquimétrico,
con persistencia del aplanamiento corneal en el drea de la
lesién. En el OI la AVLsc era de unidad, siendo la exploracién
normal.

Discusién

La CTK es un proceso agudo y no inflamatorio que se mani-
fiesta con una densa opacificacién central de la cérnea,
pérdida de tejido estromal, presencia de estrias y un shift
hipermetrépico?; su causa exacta se desconoce.

La fisiopatologia de la CTK incluye cambios dindmi-
cos en la curvatura y grosor corneales a nivel de la capa

estromal anterior y, en algunos casos, del flap corneal. En la
primera semana, ocurre una pérdida significativa de tejido
corneal, atribuida a la apoptosis de queratocitos o degrada-
cién enzimatica del estroma central®’. Esto contribuye a un
aplanamiento de la curvatura corneal anterior, que provoca el
shift hipermetrépico. La presencia de estrias y opacidades en
la interfase corneal estan relacionadas con una matriz celular
desorganizada. Estudios confocales sugieren que las parti-
culas hiperreflectivas en el estroma, podrian corresponder a
complejos inmunes’.

A diferencia de la CTK, la DLK suele presentarse entre el
primer y segundo dia postoperatorios, manifestdndose con la
presencia de células inflamatorias en la interfaz del colgajo.
Esta condicién, generalmente difusa y nolocalizada, comienza
en la periferia y progresa hacia la zona éptica central, resol-
viéndose habitualmente en un plazo de 5 a 8 dias. En cambio,
la CTK aparece tipicamente entre los dias 3 y 9 tras la cirugia
refractiva, en ocasiones precedida por DLK. La opacidad cor-
neal en la CTK se extiende mds alla de la interfase del colgajo
y puede persistir durante un periodo prolongado de hasta 18
meses”.

La OCT-SA se ha convertido en una herramienta valiosa
para diferenciar estas patologias. Mientras que en la DLK se
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observa una inflamacién limitada a la interfase, en casos de
CTK la afectacién del estroma puede ser mas extensa. Sin
embargo, aun a dia de hoy algunas publicaciones destacan
que la CTK afecta inicamente la porcién estromal anterior del
flap. Esta falta de unanimidad, podria deberse a la adopcién
de definiciones antiguas basadas en los primeros trabajos>®,
publicados antes de contar con la disponibilidad y precisién
de los métodos diagnésticos actuales.

Los cambios refractivos secundarios al aplanamiento cor-
neal anterior son mds pronunciados durante el primer
mes>’.

Existen diferentes teorias acerca de la etiologia de la CTK.
Se ha propuesto la hipétesis de que la CTK sea causada por una
reaccién téxica a alguna sustancia (componentes de guantes
quirdrgicos, tinta de rotulador, povidona yodada o secrecio-
nes de las glandulas de Meibomio) que se activa mediante
el laser. La fotoactivacién de estas sustancias por el laser
explicaria por qué la opacificacién suele estar bien centrada
sobre la pupila, coincidiendo con la zona de mayor aplicaciéon
de energia ldser®®. Se han descrito casos de CTK en ausen-
cia de terapia laser, en las que los autores han propuesto
otras opciones posibles, como la participacién de citocinas
inflamatorias, metaloproteasas y respuestas inmunoldgicas
de antigeno-anticuerpo como causa subyacente?.

El primer ojo que recibe la ablacién laser tiene mas proba-
bilidad de desarrollar la CTK?. La ablacién en nuestro caso fue
asimétrica, recibiendo el OI mas energia laser; sin embargo, el
Unico ojo afecto fue el OD. Esto podria explicarse por la mayor
dilucién y menor presencia de un hipotético agente téxico irri-
tante. En la misma sesién quirtirgica, ningan otro paciente se
vio afectado.

Se ha sugerido la posibilidad de que exista una predispo-
sicién genética que haga a estos pacientes mds susceptibles
a desarrollar CTK en respuesta a la presencia de un contami-
nante normalmente inofensivo o a la ablacién laser Excimer
normal. Yim CK, et al. presentaron en 2022 el caso de 2 herma-
nos con CTK tras cirugia laser>. Nuestro paciente presentaba
como antecedente destacable un linfoma B cutédneo. Habia
recibido 3 afios antes tratamiento con rituximab (anti-CD20),
y estaba siendo valorado para retratamiento por presentar
una nueva lesién. Ademas, cursé un cuadro seudogripal en el
periodo perioperatorio. Se ha descrito un caso de DLK asociado
a tratamiento con anticuerpo monoclonal anti-IL-4/IL-13°. Sin
embargo, no hemos encontrado bibliografia que relacione pro-
cesos linfoproliferativos, rituximab ni procesos gripales con la
aparicién de DLK ni CTK.

Debido a que la opacificacién corneal en la CTK se resuelve
sin tratamiento en los primeros 18 meses, la mayoria de
autores recomienda un seguimiento cercano, incluso sus-
pendiendo cualquier terapia. Intervenciones invasivas como
levantar el flap e irrigar la interfase no han demostrado bene-
ficios en casos de CTK*, pudiendo de hecho agravar la necrosis
tisular y precipitar perforaciones en el flap y crecimiento epi-
telial en la interfase®®.

En nuestro caso, empleamos un tratamiento adyuvante
para controlar la fisiopatologia. La doxiciclina, inhibe las meta-
loproteasas; la vitamina C y la coenzima Q10 favorecen la
reposicién de matriz extracelular, y promueven la regenera-
cién estromal?; finalmente, la terapia con oxigeno hiperbarico
se ha utilizado en diversas patologias sistémicas y ocula-

res con la intencién de aumentar la difusién de oxigeno y
nutrientes a través de los tejidos'®. Los corticoides se redu-
jeron rapidamente. La literatura demuestra que la inhibicién
de la proliferacién de queratocitos y fibroblastos retrasa la
regeneracién de la matriz corneal, y una vez suspendidos
se observa un incremento en el grosor corneal®’. Algunos
autores apoyan su uso en las primeras semanas buscando
minimizar complicaciones irreversibles en la DLK, ya que los
efectos adversos de una terapia a corto plazo con corticoides
en la CTK suelen ser minimos’.

La queratitis central téxica es una complicacién muy poco
frecuente, sin existir por el momento factores de riesgo
comprobados que conduzcan a su desarrollo. Es relevante
la diferenciacién de la DLK en el momento del diagnés-
tico para orientar el manejo terapéutico, pudiendo ser de
ayuda el empleo de la OCT-SA. El manejo conservador
debe estar centrado en frenar la necrosis estromal en el
momento agudo y evitar la iatrogenia para reducir las secuelas
visuales.
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