
Capítulo 8

COMPLICACIONES DE LA EVISCERACION Y ENUCLEACION

Las complicaciones tras las cirugías de enucleación o evisceración se dividen en
intraoperatorias, precoces (cuando aparecen en los primeros días o semanas) y tardías
(cuando aparecen al cabo de meses o años después). Aunque la mayoría de complicaciones
descritas en la literatura están relacionadas con la técnica de enucleación muchas de ellas
son extrapolables y se tratarán indistintamente. Se describen a parte de este capítulo el
síndrome postenucleación que más que una complicación es la consecuencia de un error
conceptual, una reposición de volumen orbitario insuficiente.

• Complicaciones intraoperatorias

Hemorragia. Complicación que puede ser severa de esta intervención que en el
postoperatorio inmediato comporta dolor y otras complicaciones asociadas. Es
recomendable un estudio preoperatorio del estado de la coagulación del paciente para evitar
al máximo en sangrado quirúrgico, al igual que debemos estar atentos a los fármacos
anticoagulantes y su retirada prequirúrgica. La disección quirúrgica cuidadosa y la
cauterización de vasos sangrantes junto con la utilización de vasoconstrictores y medidas
hemostásicas como taponamientos a presión son los métodos que podemos utilizar para
minimizar la hemorragia durante la intervención. Sin embargo, esta es una complicación
más propia de la enucleación pues se corta el nervio óptico y, a veces, otros vasos de la
órbita inadvertidamente.

Pérdida de músculos oculares extrínsecos. Durante la cirugía es posible que uno o varios
de los músculos individualizados se retraiga en el cono orbitario si se pierde se tracción,
esta complicación es posible en las enucleaciones pero no en las evisceraciones porque los
músculos no suelen ser desinsertados de su anclaje escleral. Para solucionar el problema es
necesario utilizar separadores orbitarios y de forma cuidadosa buscar el resto muscular en
el interior de su funda aponeurótica.

Retirada del ojo incorrecto. Aunque parezca increíble esta es sin duda la peor de las
complicaciones posibles en una cirugía de evisceración o enucleación. Se han publicado
algunos casos que han comportado incluso el suicidio posterior por parte del cirujano o más
frecuentemente su retirada de la práctica activa de la profesión1. No debemos descuidar
nunca la revisión de la historia clínica antes de la intervención, la comunicación con el
paciente incluso en quirófano, así como examinar el globo antes de iniciar la cirugía y
marcar el mismo o la frente antes de la anestesia.

• Complicaciones en el postoperatorio precoz

Dolor. Es una de las complicaciones más frecuentes tras la evisceración o la enucleación
que según diferentes series puede llegar hasta el 49% de los casos2. Suele ser más frecuente
en el posoperatorio de la evisceración (75%) que en la enucleación (35%) siendo en las
evisceraciones también más intenso y resistente al tratamiento analgésico. Las causas del
dolor son múltiples y pueden estar relacionadas con otras complicaciones postquirúrgicas
como el edema masivo o la hemorragia, pero se considera que el principal factor implicado
podría ser la manipulación quirúrgica y, quizás, la tensión en las suturas. Diferenciamos
este dolor postoperatorio del dolor persistente relacionado con el material del implante, una
eventual trocleitis o un neuroma postamputación.



El tratamiento del dolor varia dependiendo de su intensidad y de los distintos autores
estudiados pero por regla general se inicia con paracetamol si el dolor es leve, se asocian
narcóticos si es moderado o severo y se llegan a realizar bloqueos anestésicos en casos
graves2. Otros autores recomiendan para el control del dolor postoperatorio la utilización de
un catéter orbitario en los primeros días del postoperatorio introduciendo por él una
infusión de anestésico local que permite disminuir la intensidad y duración del dolor3

(figura 8-1). La inyección de un anestésico peribulbar de rutina al final del acto quirúrgico
es otra medida utilizada para disminuir la intensidad y duración del dolor postoperatorio.

Hemorragia orbitaria. Su frecuencia de aparición varía del 0 al 10%, muchas series no la
refieren pero en cambio puede ser una complicación severa que implica a veces segundas
cirugías (figura 8-2). Es necesario tener en cuenta tratamientos anticoagulantes
prequirúrgicos que comportan un riesgo añadido de hemorragia intra y postoperatoria, su
retirada a tiempo evitara que esta complicación sea frecuente4. La técnica quirúrgica es en
gran medida responsable de la hemorragia postoperatoria, la disección cuidadosa, la
colocación de epinefrina en la anestesia retrobulbar y la cauterización de los vasos
sangrantes son medidas preventivas muy eficientes para reducir esta complicación. Si
durante la cirugía el nervio óptico sangra abundantemente es necesario cauterizar la zona y
aplicar presión para conseguir la hemostasia ya que este es el origen más frecuente de las
hemorragias orbitarias severas1.

Muchos autores recomiendan la oclusión compresiva rutinaria para evitar la hemorragia y
el edema, así Schaefer y Rocca recomiendan sistemáticamente este tipo de oclusión de
forma permanente durante 5 días. Si la hemorragia es severa se recomienda también el
drenaje de la misma y la exploración quirúrgica para evitar la atrofia grasa5.Es necesario
diferenciar este tipo de hemorragia orbitaria severa, con dolor e hipertensión orbitaria de las
pequeñas equimosis palpebrales muy frecuentes y sin importancia en el postoperatorio
inmediato6.

Quemosis exteriorizada. Al igual que la hemorragia postquirúrgica el edema conjuntival
se relaciona con la manipulación de los tejidos durante la intervención (figura 8-3). Shields7

encontró esta complicación en 4 de 156 pacientes enucleados por patología tumoral.

El tratamiento es la prevención mediante oclusión compresiva que variará, según los
diversos autores, desde uno a cinco días5. La colocación de un conformador al final del acto
quirúrgico asociado con la oclusión del ojo es otro método eficiente para impedir esta
complicación ya que el conformador ocupa el espacio que la conjuntiva utilizaría para
prolapsarse y evita de forma mecánica su aumento de volumen. Cuando es severa el
conformador es expulsado y no se consigue su reposición, el tratamiento asociado a la
oclusión es la aplicación de presión y frío local, habitualmente con buena respuesta.
Ocasionalmente hay que recurrir a una tarsorrafia total transitoria8, que es un método de
rutina para algunos autores en el postoperatorio de todas las intervenciones de evisceración
y enucleación.

Infección. Esta es una rara complicación que favorece la dehiscencia de suturas y la
exposición posterior, se presenta con dolor y quemosis persistente y sin otros signos
clínicos necesariamente6 9. En las mayores series publicadas como la de Shields y
colaboradores10 aparece en un caso de 250 estudiados (con buena respuesta al tratamiento
antibiótico). Christmas y colaboradores11 tuvieron un caso entre 342 intervenciones y
aunque respondió al tratamiento antibiótico se complicó posteriormente con la aparición de
un granuloma piógeno, posterior exposición y extrusión.



Las medidas profilácticas más utilizadas son el tratamiento antibiótico pre y postquirúrgico
(hasta varios días después de la cirugía) con antibióticos de amplio espectro como los
derivados de la familia de las cefalosporinas. Es también recomendable la mínima
manipulación quirúrgica posible como en toda cirugía que implique la colocación de una
prótesis así como introducir el implante en una solución antibiótica antes de su colocación.

Para el diagnóstico de la infección del implante se utiliza la tomografía axial
computerizada, la resonancia magnética nuclear o los leucocitos marcados  con
tecnecio9912.

Si la infección aparece es necesario utilizar antibióticos sistémicos y locales a altas dosis y
si no remite se recurre a una segundo cirugía retirando el implante primario con o sin
recambio por uno nuevo. Muchos autores consideran que los implantes porosos son más
infectivos y recomiendan que el recambio sea por un implante no vascularizable5 9. Este
punto de vista es discutible en el caso de la hidroxiapatita pues su elevada concentración de
calcio es tóxica para las membranas celulares bacterianas.

Otras referencias de esta rara y temible complicación las dan Jordan 13(implante de
hidroxiapatita que requirió recambio), Wilson14 (infección por capnocyphaga en un
implante de polietileno poroso tras una extracción dental) o Glasgow15 (refieren una fístula
cutánea en el párpado inferior tras la infección de un implante de hidroxiapatita por un
estafilococo aureus).

Consideración a parte merece el hecho de que cualquier puerta de entrada favorece la
infección y que por tanto la dehiscencia de la herida aumenta el riesgo de aparición de una
futura infección del implante siendo ésta la causante final de su recambio quirúrgico.

• Complicaciones tardías

Secreción excesiva. Esta es una de las quejas más frecuentes del paciente portador de una
prótesis ocular pudiendo tener muchas y muy diversas causas.

SÍNDROME SECO. Las glándulas responsables de la secreción lagrimal reducen su
función y puede aparecer sintomatología derivada de ello lo cual puede estar
relacionado con posibles cambios en el aporte vascular de la cavidad. También es
posible que una excesiva manipulación quirúrgica en cirugías complicadas (conjuntivas
intervenidas en múltiples ocasiones) o una radioterapia previa puedan producir lesiones,
además de la conjuntiva, de la glándula lagrimal, origen de un ojo seco posterior. El
tratamiento consiste en la lubrificación correcta de la prótesis prestando especial
atención a la adaptación de la misma por parte del ocularista, a su limpiado cuidadoso y
al material de la misma16.

CONJUNTIVITIS PAPILAR GIGANTE. Este cuadro de origen mal conocido es causa
de malestar, irritación y secreción mucosa excesiva. Su frecuencia varía según las series
pero suele aparecer en 5-10% de los casos17. Es mas frecuente en la edad pediátrica,
posiblemente en relación con la presencia de conjuntivitis vernal-primaveral, y en
adultos jóvenes. A la exploración se objetivan grandes papilas subtarsales que asemejan
las papilas conjuntivales de la reacción crónica del portador de lentes de contacto
(figura 8-4). Su etiología es desconocida aunque se considera que tiene origen
inmunológico18 (hallazgos anatomopatológicos lo corroboran19), se han implicado
múltiples factores, desde los conservantes de los tratamientos tópicos, a las
lipoproteínas de la película lagrimal, o la adherencia microbiana a la prótesis ocular
externa. La fricción de la conjuntiva tarsal superior con la prótesis juega un importante



papel en el desarrollo de este trastorno. El tratamiento incluye la limpieza extrema de la
prótesis y su pulido por parte del ocularista, incluyendo un eventual recambio de la
misma si fuera necesario. Los pacientes mejoran en ocasiones al dejar de llevar la
prótesis durante las noches así como utilizando antiinflamatorios tópicos diurnos como
la aplicación de prednisolona al 1% en colirio cada seis horas16. También se han
probado tratamientos más prolongados con estabilizadores del mastocito tópicos como
el cromoglicato sódico20 y, últimamente, los antihistamínicos de última generación, con
resultados diversos.

ALTERACIÓN EN LA ADAPTACIÓN DE LA PRÓTESIS. Múltiples causas pueden
dar origen a este cuadro que cursa clínicamente con molestias locales y exceso de
secreción como los anteriores. Las prótesis pueden friccionar con los fondos de saco,
erosionar la conjuntiva o producir otras alteraciones de la superficie de contacto.
Cuando hay secreción y la superficie conjuntival no es patológica hemos de remitir al
paciente al ocularista para que este modifique la prótesis y consiga una mejor
adaptación que disminuya la secreción.

CONJUNTIVITIS INFECCIOSA. Es una causa frecuente y banal de secreción en el
portador de prótesis ocular. Se han realizado estudios de la flora bacteriana de los
pacientes con prótesis ocular comparándola con ojos normales y se llega a la conclusión
que la flora esta muy incrementada, aunque no se encuentran diferencias significativas
entre los pacientes sintomáticos y los asintomáticos. Los que habitualmente manipulan
la prótesis tienen una proporción más elevada de bacterias gram negativas, por lo que
debemos recomendar que la manipulación sea mínima21.

GRANULOMA PIÓGENO. La aparición de esta complicación es muy variable en la
literatura, desde no ser referido al 8% de Oestreicher y colaboradores9 sobre una serie
de 100 implantes de polietileno poroso. Lo más frecuente es encontrar entre un 2-4% de
aparición 11. Se relaciona con el material de las suturas (figura 8-5) o bien con el del
implante (figura 8-6) y puede también asociarse a infección del mismo. La sutura que
más riesgo ha demostrado es el dexon y el vicryl9 22. Su origen es una reacción a cuerpo
extraño que produce una inflamación localizada, esta es la responsable de toda la
sintomatología. Si el granuloma es superficial, cuando es secundario a un punto de
sutura se procede a su extirpación para que la sintomatología desaparezca, cuando el
implante orbitario esta implicado se puede hacer necesario su recambio. En la serie de
Christmas11  aparecen 3/342 pacientes con granuloma piógeno y en dos de ellos el
implante es de hidroxiapatita por uno de polietileno poroso, el tratamiento fue su
extirpación quirúrgica; sin embargo, tuvo que realizar recambio del implante en una
hidroxiapatita y recurrió varias veces el que apareció en el polietileno. Kaltreider22

encontró 4 casos entre una serie de 154 con buena respuesta al tratamiento mediante
extirpación y corticoides tópicos en todos ellos.

Quiste de inclusión epitelial. Complicación frecuente en el postoperatorio tardío a medio y
largo plazo en estas cirugías que aparece al quedar atrapado tejido epitelial en el espacio
tenoniano (figura 8-7). Este tejido puede proceder del epitelio corneal (en el postoperatorio
de una evisceración en la que no se haya realizado una completa queratectomía) o del
epitelio conjuntival (asociado habitualmente a una sutura improcedente). Su frecuencia es
especialmente variable según los autores y así como Christmas11 tan solo refiere un caso
entre 342, para Ashworth23 constituye el 2% de las causas de reintervención, y para Massry
y colaboradores24 llega al 11.8%. Se presenta como un quiste translúcido en la cara anterior
conjuntival, de paredes finas, relleno de un líquido transparente. Puede ser asintomático o
más frecuentemente asociar clínica de malestar ocular, secreción, sensación de cuerpo
extraño, incluso puede producir inestabilidad de la prótesis externa.



Si procedemos únicamente a su vaciado es muy probable la recidiva. Hay varias
posibilidades de tratamiento: la extirpación quirúrgica completa para retirar el epitelio
secretor causante (a veces con la coagulación del lecho para asegurar el resultado), la
crioterapia (debido a la sensibilidad de los epitelios a este tratamiento) o la inyección de
alcohol en su interior.

Exposición del implante orbitario. Es la principal complicación de este tipo de cirugía
tanto por su frecuencia como por su gravedad o por la complejidad de su tratamiento. Se
define como aquel proceso por el que el implante orbitario inicia su camino hacia la
expulsión de la cavidad orbitaria, en primer lugar adelgaza y erosiona las capas de tejido
que lo separan del exterior, si el proceso no se detiene aparece la exposición al exterior del
material del implante en la superficie conjuntival (figura8-8). Lo habitual es que con el
tiempo  el defecto conjuntival vaya aumentando pudiendo llegar hasta la expulsión
completa del implante, especialmente en los no porosos (figura 8-9).

La introducción de los materiales porosos vascularizables persigue la integración del
implante con los tejidos orbitarios, con el objetivo entre otros de evitar su eventual
expulsión de la órbita como cuerpo extraño25 (figura 8-10). Pero, según la bibliografía, no
hay datos objetivos que nos permitan asegurar que el índice de exposiciones haya
disminuido claramente en los últimos años. Se ha publicado un mayor índice de exposición
con los implantes de hidroxiapatita que con los de silicona, un 11% frente a un 1.7%8.
Nunery y colaboradores26 presentaron en 1993 un solo caso de exposición entre una serie de
119 pacientes sometidos a enucleación con implante esférico de silicona de 20mm. El
mismo autor realizó un estudio comparativo del porcentaje de exposiciones de implantes de
hidroxiapatita respecto de los de silicona. En los primeros encontró un 11.1% de
exposiciones en enucleaciones y un 9.4% en implantes secundarios mientras que en el
segundo un 0% y 3.3% respectivamente27. En general, los índices de exposición tras
enucleación y colocación de un implante poroso varían desde el 1-2% de las series más
exitosas hasta el 10-15% de otras4. En cambio, sí se ha comprobado que así como en un
implante orbitario no vascularizable el riego de expulsión a raíz de una exposición es muy
alto en los implantes vascularizables las exposiciones pueden ser tratadas de diversas
maneras según el tipo y tamaño de exposición evitando en la gran mayoría la pérdida del
implante.

 Sin embargo, estos resultados distan mucho de los obtenidos con las evisceraciones. Zolli28

publicó en 1988 un estudio sobre las exposiciones de implante intervenidas en
enucleaciones y evisceraciones entre 1973 y 1983. La mayoría de los implantes fueron
esferas de silicona o acrílicas y la evisceración resultó producir casi 4 veces más
exposiciones que la enucleación, un 22% frente a un 6%. Para Remulla y colaboradores29 la
afirman la diferencia entre el riesgo de exposición para los implantes de hidroxiapatita en
evisceración y enucleación es muy alta puesto que mientras sus enucleaciones tan solo se
exponen en el 8-10%, los índices de exposición cuando realiza evisceraciones son
altísimos. Igualmente, Buettner30  presenta un índice de exposición del 19% en enucleación
contra un 60 % en evisceración. Sin embargo la aparición de las técnicas de evisceración
con esclerotomías han mejorado mucho la seguridad de las evisceraciones31 32.

Las características de la cavidad orbitaria receptora son también importantes pues hay que
tener muy en cuenta que si los tejidos son atróficos con defectos de vascularización el
riesgo de exposición se multiplica, la órbita irradiada es el paradigma de estos casos.

Otro factor a tener en cuenta es el tiempo de seguimiento, no todas las exposiciones se
producen al mismo tiempo, la mayoría aparecen durante el periodo de tiempo que va desde
el primer mes postoperatorio hasta el sexto mes (el 60% en el primer mes y el 83% en los



primeros seis meses)33, pero también se refieren muchísimos casos tardíos hasta 2-4 años
después de la intervención11.

 La infección, la erosión conjuntival, la presencia de un granuloma y claro está la técnica
quirúrgica empleada también se relacionan con la exposición. Hay que tener en cuenta la
aposición de los tejidos en el postoperatorio de la cavidad anoftálmica, si el implante queda
colocado en el cono muscular y los tejidos quedan anteriores al mismo o si por el contrario
se produce una dehiscencia en el cierre y el epitelio conjuntival puede migrar a través del
defecto llegando al implante y extendiéndose en profundidad hasta conseguir epitelizar
alrededor del mismo y favorecer así su extrusión. Los estudios que se han realizado
anatomopatológicamente confirman que el epitelio conjuntival recubre los implantes
expuestos de superficie lisa siendo éste parte importante de su fisiopatología33.

La historia natural de la exposición se inicia con un adelgazamiento conjuntival en la cara
anterior del implante, normalmente en la línea de sutura (aparece en el 5-10% de los casos
aproximadamente)7 22. Suele ser asintomático y durar días o meses y evolucionar a una
erosión conjuntival que también suele ser asintomática. Las molestias para el paciente se
inician cuando por fin se rompe el tejido y queda al descubierto el implante, suele existir un
aumento en la secreción así como molestias al colocar la prótesis externa. Estas
exposiciones son en principio muy pequeñas y pueden permanecer estables por mucho
tiempo, especialmente en los implantes de hidroxiapatita. No obstante si el epitelio
conjuntival inicia su camino hacia el implante y aparece infección la exposición aumentará
y habrá que tratarlo quirúrgicamente.

En fases iniciales se puede optar por dos soluciones: una es el reavivado de bordes y sutura
directa cuando el defecto es pequeño y otra es la realización de colgajo
conjuntivotenoniano con tejidos vecinos para ocluir un defecto mayor (figura 8-11).

Si la exposición es mayor (aproximadamente 10mm de tamaño) los cierres simples no
tendrán buen resultado y es necesario parchear el defecto o incluso proceder a la retirada
del material implantado:

- Parche escleral34.
- Parche con pericardio bovino35.
- Parche con injerto dermograso antólogo29.
- Parche con colgajo tarsal36: utilizado como técnica de segunda elección cuando el

primer cierre simple ha fallado, se crea un colgajo tarsoconjuntival de base fórnix
del párpado superior (figura 8-12).

- Parche con fascia temporal autóloga37 o con fascia lata38: son tejidos que permiten
parchear fácilmente y que se integran con facilidad gracias a sus escasas demandas
energéticas (figura 8-13).

- Parche con periostio del hueso frontal24 39: se utiliza una extensión perióstica para
reforzar la cara anterior del implante a través de una incisión en pliegue palpebral
superior que permite un solo campo quirúrgico y evita alteración cosmética (figura
8-14).

- Parche con colgajo del músculo de Muller40 (figura 8-15).
- Retirada del implante y colocación de dermograso55.

Deficiencia de los fondos de saco conjuntivales. Las deficiencias en los fondos de saco
son una frecuente complicación que conduce a un mal cierre palpebral, a la caída frecuente
de la prótesis por falta de apoyo e, incluso a la imposibilidad de poder colocar una prótesis.
Estas formas más severas reciben el nombre de cavidad contraída y es uno de las
situaciones más difícil de manejar. Se produce una fibrosis de la cavidad que se ha
relacionado con la participación de los miofibroblastos41.



Los ocularistas modifican repetidamente las prótesis de estos pacientes hasta acabar con
unas de pequeño tamaño (figura 8-16). Se requieren procedimientos reconstructivos
mediante injertos, especialmente de mucosa bucal pero ocasionalmente las pérdidas
conjuntivales son tan grandes que se hace inevitable el recurrir a injertos cutáneos para
conseguir algo de cavidad. Collin42 recomienda que los injertos mucosos sean de grosor
parcial para reducir su contracción mientras que los cutáneos deberían ser de grosor parcial
para que sean menos secretores (algunas cavidades tienen fetidez por esta causa).

En los casos en los que hay un fondo de saco inferior insuficiente por pérdida de conjuntiva
suelen utilizarse injertos de mucosa labial acompañados de suturas de profundización o
conformadores específicos43 44 (figura 8-17). Pero cuando hay un acortamiento de las
estructuras de soporte de la capa posterior habrá que recurrir a injertos de cartílago
auricular o tarsoconjuntivales43 45. Ocasionalmente se asocian procedimientos de tensado
horizontal.

Putterman y Karesh presentaron una serie de 41 pacientes intervenidos por una cavidad
contraída severa en un periodo de 10 años mediante la implantación de un conformador de
gran tamaño recubierto de un injerto de mucosa bucal (8-18). Los resultados fueron que se
consiguió unos fondos de saco suficientes y estables en 40 de los pacientes.

Los injertos dermograsos se han utilizado en cavidades contraídas y sin implante orbitario46.
Puesto que la conjuntiva se sutura a los márgenes de la dermis, además de relleno, se ganan
fondos de saco. Puesto que estos injertos pueden reabsorberse y perder eficacia Bosniak y
colaboradores47 propusieron colocar primero un colgajo de músculo temporal en la órbita
para rellenar la cavidad y encima un injerto dermograso.

Dortzbach y Callahan48 identificaron dos tipos de cavidades de mal pronóstico después de
la cirugía reparadora: los que tenían distorsiones en los márgenes palpebrales y los que
habían recibido múltiples cirugías.

Migración del implante. La migración es una complicación característica de los implantes
esféricos de silicona o acrílicos colocados después de una enucleación o como implante
secundario. Los músculos rectos se suturan a si mismos sobre la cara anterior de la esfera, y
no a la esfera, pudiendo resbalar. Las contracciones musculares pueden forzar la migración
del implante, generalmente hacia el lado temporal (inferior o, más frecuentemente superior)
(figura 8-19). Aquí el trabajo del ocularista es muy importante porque hay cambios en los
fondos de saco pero en ocasiones puede compensar el retirar el implante y recolocarlo.
Cuando ocurre en el contexto de un síndrome postenucleación causado por un implante
pequeño es mejor enfocar el tratamiento hacia el relleno de la cavidad49. Esta complicación
no se observa en la evisceración y, tampoco, cuando el implante ha sido envuelto50.

Rotación del implante. Esta es una complicación poco frecuente y especialmente tardía de
este tipo de intervenciones. Se produce cuando el implante efectúa un movimiento de
rotación dentro de la cavidad orbitaria produciendo secundariamente la desviación de la
prótesis externa51.Esta desviación se hace mucho mas patente si se utilizan pivotes para la
fijación de la prótesis externa o los implantes tienen la cara anterior aplanada o irregular.
Custer52 refiere un índice de rotación de implantes de hidroxiapatita perforados con pivote
que llega al 30%, pero si tiene en cuenta sólo los pacientes que previamente presentaban
desviación ocular (en el preoperatorio) el índice llega al 80%. Con estos datos recomienda
evitar la colocación de pivotes en pacientes estrábicos.



Una forma rara de rotación en sentido anterior se ha observado en pacientes con disfunción
del complejo elevador del párpado superior/ recto superior. En estos casos el fondo de saco
superior se reduce y estéticamente aparece un exoftalmos53.
La solución en estos pacientes es difícil, si no se recurre a un recambio del implante
orbitario o, mejor, a una cirugía correctora del “estrabismo”. No obstante la colaboración
del ocularista, modificando la prótesis externa puede ser una alternativa válida en muchos
pacientes.

Malposición palpebral. Se pueden producir diferentes alteraciones en la colocación
palpebral en los pacientes con anoftalmía, la más frecuente de ellas es la hiperlaxitud del
párpado inferior con ectropion y lagoftalmos de la prótesis en su zona inferior. Esta
alteración se relaciona en muchos casos con la existencia de un síndrome postenucleación,
siendo este la causa de la malposición palpebral. El tratamiento consiste en aumentar la
tensión palpebral mediante una cantoplástia lateral o una suspensión bicantal16. También se
han descrito casos de entropión postoperatorio que suele relacionarse con alteraciones en
los fondos de saco y una cavidad contraída, la cirugía reparadora más recomendable es la
reconstrucción del fondo de saco mediante injertos.

Ptosis palpebral. Hay dos tipos básicos de ptosis en la cavidad anoftálmica, la relacionada
con el síndrome postenucleación y la producida por algún traumatismo quirúrgico. Esta
última puede ser dibada a: la desinserción parcial de la aponeurosis del elevador durante la
disección quirúrgica, la sección del propio elevador, una miopatía traumática, la
desinserción del ligamento de Whitnall así como la separación del periostio del techo
orbitario. En el síndrome postenucleación se produce frecuentemente una ptosis como
consecuencia de la pérdida del soporte del globo ocular por parte del párpado superior54.
Muchas veces una mejor adaptación de la prótesis externa mejora el apoyo del párpado
superior; aquí la colaboración del ocularista debe ser muy activa realizando extensiones
superiores de la prótesis externa para mejorar la colocación palpebral55. Si tras la
adaptación de la prótesis la ptosis continua siendo estéticamente intolerable se recurre a la
cirugía pero debemos tener especial cuidado en la manipulación de la aponeurosis del
elevador ya que un exceso refuerzo de la misma pudría conducirnos a un parpadeo
incompleto con problemas de suciedad en la prótesis y deterioro estético. Se han
recomendado conjuntivomullerectomias como un tratamiento alternativo con buenos
resultados según McCord56.

Dolor permanente. El dolor severo y permanente de una cavidad anoftálmica es una
complicación muy inusual, que puede ser difícil de explicar57. Puede ser una alerta de
progresión en patología tumoral. Aunque más frecuentemente se debe a una trocleítis
asociada. El dolor con frecuencia se sitúa en la zona de la tróclea y se exacerba con la
presión sobre el canto interno orbitario. Algunos autores han referido la posibilidad de una
reacción del huésped contra el material cálcico de los implantes orbitarios de hidroxiapatita,
en una frecuencia que no llega al 2%9. El tratamiento con analgésicos tiene resultados
variables. Algunos pacientes mejoran con inyecciones locales de un antiinflamatorio como
la triamcinolona depot.

Sutula58 describe un caso de dolor en la zona troclear permanente y intratable, que no
respondió a la inyección de alcohol al 100%, se procedió a una revisión quirúrgica y se
extrajo un neuroma postamputación del nervio supratroclear, que había sufrido una
metaplasia cartilaginosa (figura 8-20).

Alucinaciones visuales postenucleación. Esta es una complicación de causa desconocida
que puede aparecer en el postoperatorio inmediato (más frecuentemente) o tardío.
Cualquier lesión irritativa de cualquier segmento del aparato neuroóptico puede ser su
origen. En raras ocasiones se mantienen de por vida siendo muy difícil su tratamiento59.    
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8-1 Catéter infraorbitario para administrar anestésico.



8-2 Hemorragia orbitaria masiva 24h después de una evisceración.



8-3 Exteriorización conjuntival por edema severo y lesión fondo de saco inferior.



8-4 Conjuntivitis papilar gigante por prótesis ocular.



8-5 Histopatología de un granuloma piógeno por rechazo del implante: infiltrado
inflamatorio crónico en una matriz laxa.



8-6 Edema orbitario y granulomas múltiples por rechazo de implante de
hidroxiapatita.



8-7 (A) Quiste de inclusión epitelial grande. (B) histopatología de un quiste de
inclusión: cavidad tapizada por epitelio.



8-7 (A) Quiste de inclusión epitelial grande. (B) histopatología de un quiste de
inclusión: cavidad tapizada por epitelio.


