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Introducción

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
es una afección caracterizada por una limitación al fl ujo 
aéreo escasamente reversible, que incluye diferentes 
entidades defi nidas con criterios clínicos, morfológicos 
e imagenológicos. 

Estos diferentes sustratos anátomo-patológicos presentan 
manifestaciones clínicas y funcionales diferentes, en buena 
medida, pueden determinar la respuesta al tratamiento 
instituido y condicionar el pronóstico.

En la práctica clínica, quienes manejan este tipo de pacien-
tes constatan que para un mismo grado de limitación al 
fl ujo aéreo, objetivada por el volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo (FEV1), distintos pacientes pueden 
presentar cuadros clínicos, respuestas terapéuticas y cursos 
evolutivos muy diferentes. 

Por dicha razón las guías GOLD en sus últimas versiones, 
proponen realizar una valoración multidimensional del 
paciente en la que, además del FEV1, se contemple:

la frecuencia de agudizaciones, • 
los síntomas (disnea, tolerancia al ejercicio) y • 
la puntuación del • COPD Assessment Test (CAT).(1) 

La valoración multidimensional proporciona una mejor 

predicción del pronóstico de la EPOC que otras variables 

empleadas aisladamente.

El presente artículo no pretende hacer un análisis exhaus-

tivo del tema sino, presentar una información básica y 

despertar en el lector el interés en el estudio más profundo 

de una forma renovada de encarar a la EPOC y que tal vez 

rija en el futuro el manejo de los pacientes portadores de 

esta afección.

Interés del tema

Defi nir y caracterizar los fenotipos de la EPOC repre-

senta, desde hace algún tiempo, una tarea que ha desen-

cadenado controversia pero que a su vez ha abierto las 

puertas a la aplicación de un enfoque más ajustado para 

el diagnóstico y manejo de los afectados por esta enfer-

medad. En este sentido, un buen número de trabajos han 

encarado este desafío, resultando de ellos la identifi cación 

de algunos fenotipos clínicos posibles de la EPOC.(2)

La EPOC es una entidad compleja, producto de al-

teraciones anátomo-funcionales bronco-pulmonares, 

que también repercuten sobre distintos sectores extra-

pulmonares. 
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El deterioro objetivo de un índice espirométrico, el FEV1 
(volumen espirado máximo en el primer segundo de la es-
piración forzada, o VEMS), ha sido utilizado como factor 
definitorio de la gravedad de la obstrucción de las vías 
aéreas y como guía para evaluar la eficacia del tratamiento. 
La velocidad de su deterioro se ha tenido en cuenta para 
determinar el pronóstico de la enfermedad. 

No obstante, ciertas manifestaciones clínicas, algunas alte-
raciones pulmonares y extra-pulmonares no se relacionan 
o lo hacen de una forma muy débil con dicho índice. En 
efecto, algunos estudios han permitido mostrar la marcada 
variabilidad de las distintas manifestaciones, de la frecuen-
cia de las exacerbaciones y del impacto sobre la calidad 
de vida en los distintos estadios de gravedad.(3)

Esto nos permite plantear que es altamente probable que 
lo que consideramos la EPOC albergue bajo esa amplia 
denominación a sub-conjuntos de pacientes que transiten 
una historia natural y requieran un abordaje terapéutico 
diferente. De ahí se desprende la necesidad de poder iden-
tificar con precisión las características de sub-conjuntos 
(o fenotipos) de pacientes genéricamente considerados 
como afectados por la EPOC.

Definición de fenotipos clínicos

En términos generales, fenotipo es cualquier característica 
observable de un organismo. La interacción entre la carga 
genética del individuo (genoma) y los factores ambientales 
dan como resultado la expresión de los fenotipos.

Recientemente se ha acordado que un fenotipo clínico es 
una característica o combinación de características de la 
enfermedad que establecen diferencias entre los individuos 
en tanto se relacionan con resultados clínicos relevantes 
(“outcomes”). Estos “outcomes” pueden ser: síntomas, 
exacerbaciones, respuestas al tratamiento, progresión de 
la enfermedad y muerte.(2)

Para aceptar que un fenotipo clínico sea útil para dife-
renciar un sub-conjunto de pacientes dentro de la hete-
rogeneidad de la enfermedad, debe cumplir con algunos 
presupuestos: tener valor predictivo, ser validado pros-
pectivamente para cada consecuencia a la que se refiera y 
debe ser capaz de clasificar a los pacientes en diferentes 
grupos que nos permitan establecer un pronóstico y que 
guíen las intervenciones terapéuticas.

Recientemente, en un artículo que adelanta la edición de 
la Guía Española de la EPOC (GesEPOC),(4) se ha puesto 
a consideración la existencia de 4 fenotipos que permiten 
establecer diferentes estrategias terapéuticas ajustadas a 
cada grupo:

No agudizador, • con enfisema o bronquitis crónica
Mixto•  EPOC-asma
Agudizador con enfisema• 

Agudizador con bronquitis crónica• 

Si bien esta propuesta resulta atractiva y basada en la mejor 
evidencia disponible, seguramente dista de ser definitiva 
y deberá ser validada en la práctica.

Fenotipos de la EPOC

Fenotipo Agudizador o Exacerbador
El fenotipo agudizador o exacerbador se establece cuando 
el paciente presenta dos o más exacerbaciones agudas de la 
EPOC (EA-EPOC) moderadas por año, definidas por aque-
llos episodios que requirieron la inclusión de corticoides 
sistémicos y/o antibióticos en el esquema de tratamiento, 
o graves si han necesitado hospitalización.

Si bien se considera que las Exacerbaciones Agudas (EA) 
se hacen más frecuentes a medida que aumenta la severidad 
de la enfermedad, el predictor más confiable de su ocu-
rrencia en un paciente dado, es su historia previa de estos 
episodios. Del análisis del estudio ECLIPSE,(5) se llegó a la 
conclusión de que existe un grupo de pacientes que parecen 
tener intrínsecamente una susceptibilidad aumentada a 
desarrollar exacerbaciones cuando son expuestos a agentes 
desencadenantes, por ejemplo infecciones virales.(6) Esta 
susceptibilidad parece ser independiente de la severidad 
definida por la evaluación espirométrica, al menos en los 
estadios moderados y severos.

Por lo tanto, la tipificación de un paciente como pertene-
ciente al fenotipo agudizador se puede establecer mediante 
el interrogatorio sobre la ocurrencia previa de EA-EPOC. 
No obstante, existen además otros factores que aumentan 
el riesgo de padecer EA con más frecuencia, los cuales se 
presentan en la Tabla 1.

Con el fin de no confundir un nuevo episodio con un 
fracaso de tratamiento del evento anterior, la EA-EPOC 
debe estar separada por lo menos 4 semanas de la fina-
lización del cuadro previo o, en quienes no han recibido 
tratamiento, deben haber transcurrido 6 semanas desde el 
inicio de la misma.(7) Además, es importante aclarar, que 
las EA-EPOC frecuentes pueden ocurrir en cualquiera de 
los fenotipos propuestos.

Fenotipo mixto EPOC-Asma
Es aquel tipo de la EPOC que si bien no corrige totalmente 
la obstrucción al flujo aéreo, presenta una respuesta au-
mentada al broncodilatador.(8) 

Por consenso se han establecido criterios mayores y crite-
rios menores para su definición.(9) Esta situación también 
ha sido denominada como síndrome de superposición o 
solapamiento (overlap). 

Una de las características más definitorias de este grupo de 
pacientes es que presentan un tipo especial de inflamación 
de las vías aéreas en la cual predominan los esofinófilos: 
inflamación eosinofílica. Esta podría ser la razón por la 
cual responden mejor, clínica y espirométricamente, a la 
administración de corticoides inhalados (CI).

Criterios mayores para EPOC-Asma:
respuesta espirométrica al broncodilatador muy posi-• 
tiva, definida como un incremento del FEV1 >15% y 
>400 ml,
eosinofilia en esputo y• 
antecedentes personales de asma.• 



82  en Medicina • Agosto 2012: Año VII (Nº 7): 79-86

RODRÍGUEZ-DE MARCO J

Criterios menores:
aumento de IgE total,• 
antecedentes personales de atopia y• 
respuesta espirométrica al broncodilatador positiva en • 
al menos 2 ocasiones (defi nida como un incremento del 
FEV1 >12% y >200 ml).

Se confi gura el fenotipo EPOC-Asma si están presentes 
dos criterios mayores o uno mayores y dos menores. 

Se necesitan estudios prospectivos para validar la utilidad 
de esta defi nición. Estimaciones sobre la prevalencia de 
este fenotipo establecen que entre 20 y 40% de los pacien-
tes con EPOC podrían ser incluidos en esta categoría.(10)

Fenotipo Enfisema-Hiperinsuflación
Pueden ser agrupados en este fenotipo aquellos pacientes 
sintomáticos (disnea e intolerancia al ejercicio) que presen-
tan elementos de enfi sema en la evaluación imagenológica, 
defi nidos por tomografía axial computada de alta resolu-
ción (TACAR) y funcionales, defi nidos por la prueba de 
transferencia para el monóxido de carbono; con frecuencia 
pueden detectarse elementos de hiperinsufl ación pulmonar. 
Todos estos elementos tienen un valor predictivo para 
mortalidad mejor que el FEV1.

Los pacientes que integran este fenotipo, frecuentemente 
presentan un índice de masa corporal bajo, elemento que 
ensombrece el pronóstico vital de los mismos. 

Se han identifi cado algunas alteraciones genéticas que 
aumentarían la susceptibilidad de desarrollar enfi sema, 
sobre todo cuando se trata de fumadores. La expresión 
máxima del papel genético en la producción de enfi sema, 
está dada por el que se desarrolla en personas con défi cit 
congénito de la enzima alfa-1-antitripsina.

Si bien tienen un índice menor de exacerbaciones agudas 
que otros fenotipos, estos episodios son especialmente más 

frecuentes en aquellos pacientes portadores de las formas 
más avanzadas de la enfermedad.(11, 12)

Fenotipo Bronquitis Crónica

Desde el Simposio CIBA realizado en 1958, es clásica la 
defi nición clínica de esta entidad como la existencia de 
tos y expectoración por 3 o más meses del año durante 2 
o más años consecutivos.(13) 

Esta afección se asocia a la hipersecreción mucosa rela-
cionada a infl amación de la vía aérea y a mayor riesgo de 
desarrollar infecciones respiratorias.(14) De ahí la mayor 
frecuencia de episodios de EA en los pacientes bronquí-
ticos.

Es relativamente frecuente la coexistencia de bronquiec-
tasias que aumentan la intensidad y frecuencia de las 
exacerbaciones.

Interacción de los fenotipos 
de la EPOC

Si bien el fenotipo agudizador/exacerbador puede presen-
tarse en los otros tres, los fenotipos EPOC-Asma, enfisema 
y bronquitis crónica son excluyentes. 

Teniendo en cuenta estas consideraciones, se pueden con-
formar las siguientes confi guraciones fenotípicas:

Fenotipo A:•  no agudizador, con enfi sema o bronquitis 
crónica.
Fenotipo B:•  EPOC-Asma, que cursa o no con exacer-
baciones frecuentes.
Fenotipo C:•  agudizador con enfi sema.
Fenotipo D: • agudizador con bronquitis crónica.

En la confi guración de los fenotipos tienen gran impor-
tancia: 

el interrogatorio• , especialmente defi niendo el número 
de exacerbaciones, el tratamiento recibido, si fue ne-
cesaria la hospitalización y 
los exámenes paraclínicos: • radiografía de tórax (par 
radiológico de frente y perfi l) y la espirometría pre y 
post-broncodilatador para evaluar la intensidad de la 
respuesta a estos fármacos. 

En las fi guras 2 y 3 se presentan los algoritmos diagnós-
ticos de los fenotipos tomando como base el agudizador 
y el no agudizador.

Tabla 1

Factores de Riesgo para 
exacerbaciones frecuentes de la EPOC

Edad Avanzada

Gravedad de la EPOC
Mayor puntaje de disnea basal• 
Disminución del FEV1• 
Hipoxemia• 

Historia de Episodios de Exacerbaciones Previas

Inflamación
Inflamación de la vía aérea• 
Inflamación sistémica• 

Carga bacteriana en fase estable

Hipersecreción mucosa bronquial crónica

Co-morbilidad/manifestaciones extra-pulmonares
Cardiovascular• 
Alteraciones del humor (ansiedad-depresión)• 
Miopatía• 
Reflujo gastro-esofágico• 

Basado en: Miravitlles M et al. 
Arch Bronconeumol. 2012; 48(3):86-98
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En la práctica, hay algunos casos que no pueden ser 
asignados a un fenotipo determinado ya que comparten 
elementos de más de una categoría. Estas situaciones se 
deberían asignar al fenotipo que presenta la/s alteración/
es que causa/n más problemas al paciente.

Movilidad de los fenotipos
Si bien hay pacientes que cursan la mayor parte de su 
historia con características correspondientes a un fenotipo 
clínico determinado, sea de forma espontánea y/o como 
consecuencia de las intervenciones terapéuticas aplicadas, 
se pueden observar tránsitos hacia otros fenotipos.

Tratamiento farmacológico 
de la EPOC

Se hará especial mención al tratamiento farmacológico 
de la enfermedad en cada fenotipo clínico y en relación al 
grado de severidad. De todas formas se recuerda el papel 
central del abandono del hábito tabáquico, y además 
la vacunación, el incentivo de la actividad física y una 
nutrición adecuada.

Los objetivos del tratamiento se basan en tres grandes 
pilares: 

la mejoría de la sintomatología de la enfermedad, • 
las medidas tendientes a disminuir la frecuencia e • 
intensidad de las EA y 
aquellas destinadas a mejorar el pronóstico funcional • 
y vital de los pacientes.

Fenotipo A – No agudizador  
con enfisema o bronquitis crónica
La piedra angular del tratamiento farmacológico de estos 
pacientes es la administración de broncodilatadores. Si no 
ocurren exacerbaciones, estos pacientes no deben recibir 
agentes anti-inflamatorios ni mucolíticos.

Existen distintos grupos de fármacos broncodilatadores 
que difieren por su mecanismo de acción y por la duración 
de su efecto: 

beta2-agonistas, • 
anticolinérgicos (o antimuscarínicos) y • 
las metilxantinas.• 

Las metilxantinas, fármacos inhibidores no específicos de 
la fosfodiesterasa, tienen una potencia broncodilatadora 
menor en relación a los otros grupos y pueden originar 
numerosos efectos adversos además de interacciones me-
dicamentosas con una amplia variedad de medicamentos. 
No obstante, se les ha atribuido cierta acción estimulante 
sobre la contractilidad diafragmática y sobre la depuración 
mucociliar. Por esta razón sólo se usan como drogas de 
segunda línea, especialmente para pacientes con formas 
más avanzadas de la enfermedad.

Broncodilatadores de acción corta (BDAC)

Para cualquier nivel de severidad, los broncodilatadores 
de acción corta, ya sea beta2-adrenérgicos (salbutamol, fe-
noterol) o anticolinérgicos (bromuro de ipratropio) son los 
agentes de elección para el alivio rápido de los síntomas. 

En la Tabla 2 se presentan los broncodilatadores dispo-
nibles actualmente según su mecanismo farmacológico y 
duración de acción con sus siglas en inglés.

Broncodilatadores de acción prolongada 
(BDAP)

Si los síntomas son frecuentes y requieren varias dosis al 
día de los BDAC,(15) se impone la necesidad de administrar 
algún BDAP. 

En la actualidad se dispone de beta2-adrenérgicos de 
administración dos veces al día: salmeterol y formoterol, 
de una vez al día: indacaterol y de un anticolinérgico de 
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acción prolongada de una administración al día: bromuro 
de tiotropio. Es de destacar que se está ensayando un buen 
número de nuevos fármacos de ambos grupos, al parecer 
con resultados promisorios.

Los BADP consiguen un mejor control de los síntomas (dis-
nea, tolerancia al ejercicio) y de la función pulmonar, mejoran 
la calidad de vida y reducen la frecuencia de las EA.(16, 17)

En pacientes que persisten sintomáticos o que no logran 
mejorar su desempeño en el ejercicio, es posible asociar 
dos BDAP de distintos mecanismo de acción (por ejemplo: 
salmaterol + tiotropio o formoterol + tiotropio).(18)

Fenotipo B - EPOC-Asma

En estos pacientes está indicada la administración con-
junta de corticoides inhalados (CI)(19) y de un BDAP, 
concretamente de un beta2-adrenérgico (formoterol o 
salmeterol). 

En caso de no lograr un buen control sintomático se puede 
agregar un anticolinérgico de acción prolongada.(20) El 
bromuro de tiotropio ha mostrado ser efi caz también en 
pacientes con asma bronquial.(21)

En casos especiales en etapas más avanzadas puede agre-
garse una metilxantina (teofi lina de liberación sostenida). 
En fases avanzadas, especialmente cuando existe tos y 
expectoración crónica, se puede incluir roflumilast, un 
agente anti-infl amatorio inhibidor específi co de la fosfo-
diesterasa IV.

Fenotipo C–Agudizador con enfisema

Está indicado el uso de BDAP. Estos fármacos mejoran 
los síntomas crónicos y reducen la frecuencia de EA. En 
las fases menos avanzadas se puede usar sólo uno, aun-
que cuando se trata de pacientes con formas más graves 
pueden asociarse dos BDAP con distinto mecanismo de 
acción farmacológica.

En estos pacientes la indicación de CI es pertinente cuando 

cursan con grados severos y muy severos de obstrucción 

de las vías aéreas (FEV1<50%). No obstante, pueden ser 

útiles con grados de obstrucción menos severos pero que 

presenten episodios frecuentes de EA a pesar del uso de 

BDAP asociados.(22)

Existe una evidencia creciente sobre la efi cacia de la 

triple asociación: beta 2-agonistas + anticolinérgico de 

acción prolongada + CI en términos de mejoría funcional, 

disminución de las EA y de la necesidad de internación 

hospitalaria en pacientes con estadios avanzados de la 

enfermedad.(23)

Fenotipo D – 
Agudizador con bronquitis crónica

Los pacientes con tos y expectoración crónica presentan 

un riesgo aumentado de desarrollar exacerbaciones agudas 

de la EPOC. 

Tabla 2

Broncodilatadores disponibles 
en la actualidad según su mecanismo 
farmacológico y duración de acción

Beta 2 agonistas

Acción Corta (4 - 6 horas) 
(short-acting ß2-agonist - SABA)*

Salbutamol (allbuterol)• 

Acción Prolongada 
(long-acting ß2-agonist – LABA)*

12 horas: salmeterol• 

Anticolinérgicos

Acción Corta (4 -6 horas) 
(short-acting muscarinic antagonist – SAMA)*

Bromuro de Ipratropio• 

Acción Prolongada (≥24 horas) 
(long-acting muscarinic angatonist – LAMA)*

Bromuro de tiotropio• 

* Siglas en inglés
Tabla 3

Tratamiento Farmacológico de la EPOC 
en Pacientes Estables

En pacientes con síntomas leves y poco frecuentes • 
están indicados los broncodilatadores de acción 
corta (SABA y/o SAMA).
Los • broncodilatadores de acción corta (SABA 
y/o SAMA) están indicados en cualquier grado 
de severidad y fenotipo clínico para el alivio 
rápido de los síntomas y el tratamiento de las 
exacerbaciones agudas.
Los • broncodilatadores de acción prolongada 
(LABA o LAMA) deben usarse cuando los 
síntomas se hacen más frecuentes.
Se pueden • asociar dos broncodilatadores de 
acción prolongada, con mecanismo de acción 
diferente, cuando el uso de uno sólo no logra los 
objetivos perseguidos.
Los • corticoides inhalados (CI) deben usarse 
asociados a broncodilatadores de acción 
prolongada:

En el fenotipo EPOC-Asma (fenotipo B)• 
En el fenotipo agudizador con enfisema • 
(fenotipo C)
En el fenotipo agudizador con bronquitis • 
crónica (fenotipo D)

Los inhibidores de la fosfodiesterasa IV (• roflumilast) 
en el fenotipo agudizador con bronquitis brónica 
pueden asociarse a los broncodilatadores de 
acción prolongada y a los CI.
Las • metilxantinas pueden asociarse a otros 
fármacos (excepto a roflumilast) como drogas 
de segunda o tercera línea cuando no se han 
alcanzado resultados óptimos.
Los • mucolíticos pueden asociarse a otros 
fármacos como drogas de segunda o tercera 
línea en pacientes con formas avanzadas de la 
enfermedad con exacerbaciones frecuentes.
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En las etapas menos graves, está indicado el uso de BDAP 
ya que contribuyen a reducir la incidencia de EA. A medida 
que se cursan estadios más avanzados se pueden combinar 
dos BDAP de diferente mecanismo de acción farmacológi-
ca o asociado a un agente anti-inflamatorio, generalmente 
un CI, aunque últimamente, la introducción de roflumilast 
ofrece una posibilidad adicional de mejoría funcional y de 
prevención de las EA.(24) Debe evitarse la administración 
concomitante de roflumilast y teofilina.

En relación al uso de mucolíticos, no existe evidencia 
suficiente para recomendar su uso. No obstante se han 
publicado algunos ensayos en los cuales la administración 
prolongada de N-acetilcisteína se asoció a una disminución 
de EA en aquellos pacientes no tratados con CI.(25) En la 
tabla 3 se resumen los principales postulados que rigen 
el tratamiento farmacológico de acuerdo a los fenotipos 
clínicos de la EPOC propuestos.
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Conclusiones

Actualmente disponemos de evidencias que demuestran la 
heterogeneidad de la EPOC. Por lo tanto, se nos plantea 
el desafío de profundizar los conocimientos sobre esta 
heterogeneidad.

La identificación de categorías de pacientes que se agru-
pen en torno a cuadros clínicos diferenciales, los que a 
su vez requieran la confección de esquemas terapéuticos 
diferentes, se transforma en una necesidad ineludible para 
optimizar su manejo clínico y en lo posible minimizar el 
impacto de la enfermedad y contribuir a mejorar su pro-
nóstico funcional y vital.
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Introducción

La cirugía refractiva es una subespecialidad de la oftal-
mología que engloba diferentes tipos de procedimientos 
quirúrgicos (incisionales, fotoablativos y lenticulares) que 
producen la corrección de los defectos de refracción del 
ojo humano.

A través de los años fueron desarrollados numerosas al-
ternativas quirúrgicas para el tratamiento de miopía, astig-
matismo e hipermetropía. Sin embargo, la introducción del 
Excimer Láser para la remodelación de la cornea produjo 
una revolución sin precedentes en este campo, incremen-
tando a niveles superlativos la efi cacia y seguridad de los 
procedimientos refractivos.

Esta revisión tiene como objetivo analizar los aspectos 
fundamentales del uso específi co de la fotoablación a través 
del Excimer Láser para el tratamiento de las ametropías.

Breve reseña histórica
de la cirugía refractiva

Cirugía incisional
El antecedente más remoto de cirugía refractiva aparece en 
1869, cuando el oftalmólogo holandés Snellen publicó un 
artículo proponiendo el uso de incisiones corneales para 
corregir el astigmatismo.(1) El primer reporte sobre una 
intervención de cirugía refractiva lo llevó a cabo Schiotz 
en 1885, quien trató a un paciente con alto astigmatismo a 
través de incisiones limbares.(2)

Años más tarde, entre 1930 y 1950, Sato en Japón, observó 
que algunos pacientes con queratocono presentaban un 
aplanamiento de la córnea al sufrir roturas espontáneas de 
la membrana de Descemet, lo cual le llevó a la idea de uti-
lizar cortes en la cara anterior y posterior de la córnea para 
tratar la miopía.(3) La mayoría de los pacientes desarrolló 
edema de córnea por la lesión del endotelio, por lo cual su 
técnica fue abandonada.(4)

De manera paralela al estudio de las técnicas incisionales, 
José Barraquer desarrolló en la década de 1960 la ciru-
gía lamelar, que consistía en la resección de lentículos 
corneales para la corrección de miopía (queratomileusis). 
Asimismo, estableció las bases científi cas para el desarrollo 
moderno de la cirugía refractiva a través de su “Ley de 
Espesores”, que establece que para aplanar la córnea debe 
resecarse tejido de la córnea central o añadirse a la córnea 
periférica, y para hacer la córnea más curva, el tejido debe 
ser sustraído de la periferia o añadido al centro.(5) Debido a 
su complejidad técnica y falta de previsibilidad, la querato-
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Tomografía de coherencia óptica de una córnea 
sometida a cirugía refractiva lamelar (LASIK). Se 
observa las 5 capas histológicas de la córnea, así 
como la profundidad del colgajo corneal de LASIK.
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 ABSTRACT:  Refractive surgery is a subspecialty 
of ophthalmology aimed at correcting refractive 
errors.

After the initial incisional techniques in recent 
years has been widely developed excimer laser 
surgery, which enabled a wide dissemination of 
the specialty.

This article reviews the indications and limitations of 
each of these techniques, patient assessment, medica-
tion use, complications and results of procedures.
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excimer laser, myopia, hypermetropia, 
presbyopia.

 RESUMEN:  La cirugía refractiva es una subes-
pecialidad de la oftalmología orientada a corregir 
defectos de refracción.

Luego de las iniciales técnicas incisionales, en años 
recientes se ha desarrollado ampliamente la cirugía 
con Excimer Láser de superficie y lamelar, que han 
permitido una gran difusión de la especialidad.

El presente artículo efectúa una revisión de las 
indicaciones y limitaciones de cada una de estas 
técnicas, la evaluación del paciente, la medicación 
utilizada, las complicaciones y resultados de los 
procedimientos.

Palabras clave: cirugía oftalmológica, cirugía refractiva, 
excimer láser, miopía, hipermetropía, presbicia.


