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EDITORIAL 

LA EDUCACION MEDICA EN LA ERA TECNOLOGICA 

El pro¡!,reso científico crea la 11ecesidad de ,mis y mejores espe­
cialistas e11 todas las actividades del quehacer humano. E11 el campo de 
la Medicina, las U11i\•ersidades deben urie1llar la Educació11 Médica 110 
tan sólo a formar médicos p,e11erales, sino a ,·ciar además por la for­
mación de /menos especialistas y pur la 11umte11ció11 ele Sll ef icie11cia a 
lo largo del desempefiu profesional. Existe cu11se11so para asignar ca­
da \'e~ mayor importancia a la Educaciú11 Médica de Pust grado y a la 
Educación Méclicll Co11t i11uada en re/aciú11 a la t radicio11al Educación 
.Wédica de Pregrado. Por otra parte. gracias al a,·a11ce experimentado 
por disciplinas tales como la lllf omuítica, la Electrónica y la Co111¡m­
taciú11, aparecen 1we,•us métodos de e11se11m1:a. co111ple111e11tadus a su 
\ICZ por la clisponihilidad de modernos 111edios de co1111111icaciú11 audiovi­
sual. El aproveclwmie11to de estos a,·a11ce.•: e11 la Educación Afrdica de­
penderá de s11 oportuna y j11iciosa aplicación en el e<mtexto de la pro­
.~ra111aciú11 curricular. 

La ed11cació11 se puede de/ i11ir e11 forma 11111y ge11eral y si111plifi­
cada como 1111 proceso destinado a illllucir cw11hios en el i11a'it•id1w, 
que sig11if ique 110 ta11 sólo la wlt¡uisició11 de.· un hagaje de co11uci111ie11-
tos, sino además la 111odif icaciá11 de actitudes afecli,·as y el desarrollo 
de dest re:.as psicu111otoras. 

Esta co11cepció11 glohal disting,uc precisa111c111e al pruccsu educa­
tit•u del simple acto de apre11di:.ajc. /,a cf icil'11cia de este proceso de­
pende del correcto desarrollo de tres etapas fwulw11e1llales. En primer 
lugar, procede fijar la meta c¡11e se pn·tc11Cle alca11:.ar. u hie11, expresa­
do en le11g1wje pedap,óg,ico, fomwfor los ohjetit·os edw:acio11ales. Co11-
ti111ía luego el proceso ele c11sc1ia11:.a propia111e11te tal, que co11siste e11 
ww cuidadosa sdeccicí11 y posterior aplicacicí11 de las estrategias y técni­
cas didácticas 11uís ill{/inulas para /og,rar los ohjctit·os formulados. Por 
,í/ timo. el pron·so ed11cat it·o elche ser ccn11 pletado con 111w etapa de e,·a­
ltwciú11. te11clit·11tt' a 111t·cliar el n·srdtaclo oh1e11iclo. 

/.a fom111/acio11 ,fr ohit't.",·os lwhittwh11c11tc 110 ofrece dificulta­
d,·s r11wlllo s,· 1 rata el,· lop,rnr 1111a 111cta ele orden _i.!,l'lleral, como la / or-
11wcicú1 d1· 1111 111t;tli,·o o la {c,n1wcio11 de 11H especialista. La dificultad 
,·striha ,·11 la cl,·fi11i,·ic111 ortl1·11wla y sist('lllcitica cfr los ohjetil'os especí­
f in,, ,¡111· ,frl>,·11 s1'1' s11,·,·sit·,1111,·111 ,. c11111 pliclo.,· hasta alcan:.ar w1 oh jet i­
''" d,· , ·,11 ,,, ·t ,., 111e1s g,·11,·rcrl. />ara ,·{,·,·t 11c1r. por t.' jcm p/u, 1111 simple examen 



· · 1· · de ob¡'etivos específicos: de fondo de o¡os se requiere cump ir una serte 'd , z b [ d z etina y de la coroi es· co-conocer la anatomia del g o o ocu ar, e a r ¡' z 
nocer la fisiología y la fisiopatología retina[ y coroí1ea; c~noc¡r as ~. 
teraciones histopatológicas producidas. por enferme a es oca es Y . szs: 
témicas; decidir la indicación de practicar un ex.amen de fondo, de o¡os, 
elegir el fármaco apropiado para dilatar la pupila Y sabe,:, cuando e!te 
procedimiento está contraindicado; obtener la c?f aboraczon 4e1 pacten: 
te y decidir en caso necesario el empleo de ,sedacwn o anestesia _general, 
conocer los fundamentos de la oftalmoscopia; aprender el mane¡o del of­
talmoscopio;· adoptar una correcta postción de .exam~n; reconocer l~s 
características normales del polo posterior del o¡o; ubic~r las a_lteracto­
nes eventualmente existentes· describir el examen practicado; interpre­
tar el resultado en relación d la enfermedad que se está investigando. 

De esta simple enumeración se desprende que los objetivos ~e~en 
ser formulados siguiendo un orden lógico, siendo algu11;os prerequm.tos 
para el logro de los que siguen. Por otra partes~ ~ace evidente. que, mien­
tras algunos objetivos apuntan hacia la obtenci_on y el m~:1-e10 de con~­
cimientos otros tienden a la adquisición de ciertas habilidades y acti­
tudes. La

1 

gran variedad de objetivos particulares .º específicos nec:sa­
rios para lograr objetivos de carácter general, obliga a su ordenamien­
to sistemático en las así llamadas taxonomías de objetivos. De éstas, la 
más conocida es la Taxonomía de Bloom que agrupa los objetivos edu­
cacionales en tres categorías: los que dicen relación con la adquisición, 
elaboración y aplicación de conocimientos, los que comprenden el terre­
no del comportamiento. afectivo y los relacionados con el desarrollo de 
destrezas de tipo psicomotor. 

La Educación Médica se ha preocupado hasta ahora fundamen­
talmente de transmitir información en lo referente a conocimientos, de­
jando la enseñanza de las demás categorías un tanto al azar. En este sen­
tido, es indudable que_ la formulación de objetivos tendientes a transmi­
tir habilidades para efectuar técnicas de examen o procedimientos qui­
rúrgicos, a desarrollar la capacidad de decisión, a acuñar actitudes de 
ética profesional, etc., contribuirán a una formación médica más inte­
gral evitando ulteriores problemas en el desempeño de la profesión. 

Cumplida la formulación de objetivos, continúa la etapa de selec­
ción de las_ estrategia~ y técnicas didácticas y su aplicación como proce­
so de ensena1:za propiamente tal. Est~ :tapa ha sido influenciada en for­
ma substancial por el avance tecnologzco. A los métodos de enseñanza 
clásicos, tales como la cla!e .magistral y las prácticas de tipo tutorial, 
se a_gregan las .111!-ºdernas. t~cnzcas _de autoinstrucción que permiten al es­
t11dzante adquzrzr c'?nocimzentos independientemente de la presencia fí· 
sica del profesor o instructor. Es aquz donde el método de la instrucción 
programada permite desarrollar sistemas educativos de alta eficiencia 
y rendimiento. 

~a instrucción program°:d~ consiste en el desarrollo sucesivo de 
pequenas 111!-etas ? tareas esp.<:ctfz_cas! cuya secuencia ha sido previamen­
te estab_leczda, siendo requ!stto indispensable cumplir satisfactoriamen­
te la pn':1-e.ra antes de continuar con la segunda y así sucesivamente. En 
forma similarmente. parcelada y prog:amada funciona una computado­
ra para el procesamiento de datos, aplicando sucesiva,nente dº 

d . . , . h l iversos pro-
ce zm1entos matematzcos asta ograr un resultado fz'n l E · 

f d f . . a . s preczsa-
men.t e esta orma e uncwnamzento de las computado ºd ras, unz a a su 



gran capacidad de memoria para almacenar información, lo que ha in­
centivado su empleo como un medio automatizado para efectuar ins­
trucción programada. Sin embargo, no debe crearse la falsa imagen de la 
necesidad ineludible de contar con sistemas de computación para poder 
aplicar los métodos de autoinstrucción. Resultados comparables pueden 
obtenerse con métodos tan simples como un libro especialmente plani­
ficado al respecto, o bien mediante programas audiovisuales elaborados 
en base a cintas magnetofónicas y proyecciones de diapositivas. En for­
ma similar, si bien implicando un costo mayor, es posible utilizar proyec­
ciones de películas o reproducciones de cintas de video. 

La introducción de los sistemas de autoinstrucción y de los medios 
audiovisuales en la Educación Médica, no significa el desplazamiento de 
las clases magistrales o de la docencia tutorial. Por el contrario, ellos 
deben considerarse como métodos auxiliares y complementarios, desti­
nados a aliviar el trabajo del docente evitando repeticiones tediosas y 
a permitir al estudiante una mejor distribución del tiempo destinado al 
estudio. En este sentido, los medios audiovisuales constituyen exce­
lentes elementos para llevar a cabo la Educación Médica Continua­
da, ya que permiten al profesional escuchar, por ejemplo, una con­
ferencia grabada en cassette magnetofónico mientras viaja en automóvil 
desde su casa al sitio de trabajo, reproducir una mesa redonda grabada 
en cinta de video cómodamente instalado en el living de su casa, o bien 
observar una nueva técnica quirúrgica en un monitor de televisión de 
circuito cerrado en forma directa, magnificada y sin tener necesidad de 
entrar al quirófano. 

Antes de ceder a la natural tentación de introducir estos novedosos 
métodos de enseñanza, es perentoria una cuidadosa selección, tomando en 
cuenta sus características técnicas, sus ventajas y desventajas desde el 
punto de vista didáctico. No menos importante para su empleo en países 
en vías de desarrollo resulta el costo de adquisición de los equipos y la 
posterior mantención de los mismos. Por último, cabe tener presente que 
la elaboración de los programas audiovisuales debe alcanzar un nivel de 
perfección y eficiencia donde no tiene lugar la simple improvisación, 
siendo muchas veces necesaria una estrecha y costosa colaboración mul­
tidisciplinaria. Junto al grupo académico encargado de preparar y dirigir 
el programa, deben participar artistas gráficos, fotógrafos, técnicos en 
sonido y personal anexo. Estudios efectuados en las Universidades de 
Glasgow y Strathclyde han demostrado que para la producción de una 
hora de programa audiovisual en cassette magnetofónico y diapositivas, 
se necesitan entre 60 y 100 horas-hombre de trabajo. La confección de 
programas de televisión requiere de un despliegue mucho mayor y puede 
alcanzar equivalentes de hasta 1.400 horas-hombre de trabajo para una 
hora de programa, en el caso de producciones efectuadas en estudios 
especialmente diseñados. 

El alto costo de producción de los programas audiovisuales ha 
estimulado el procedimiento de intercambio entre los centros que se 
dedican a su producción como una forma de reducir el costo en relación 
a las oportunidades de utilización de cada programa. En todo caso, es 
aconsejable considerar siempre primero la posibilidad de adquirir pro­
gramas ya confeccionados, antes de intentar la producción por cuenta 
propia, siempre y cuando los objetivos perseguidos sean equivalentes y 
la audiencia de un nivel comparable. 



La tercera y última etapa del proceso educa/ ivo consiste en la 
evaluación de los resultados obtenidos v se desarrolla de acuerdo a nor­
mas va clásicamente establecidas. No· está de más recalcar que, si el 
resulÍado de la evaluación satisface la meta ori~inalmente fijada. el pro­
ceso educativo se considera satis/ actorio y puede sér nuevamente apli­
cado tantas veces como sea necesario lograr metas similares. Si, por el 
contrario, la evaluación deinuestra que los objetil'os 110 han sido logra­
dos, habrd que investigar las causas del fracaso e11 cada ww de las etapas 
descritas, procediendo a las rectificaciones necesarias hasta lograr un 
proceso educativo satisfactorio y por lo tanto reprodllcible. 

El test de selección múltiple ha logrado 1111a t'<lsta difusión como 
método de evaluación. Tiene la ventaja de tma rápida corrección que 
incluso puede ser efectuada mediante sistemas de computación. Se le 
critica el hecho de medir funda111e11tal111e11te el nivel de co11oci111ientos ,. 
de reflejar escasamente aspectos tales como la capacidad de decisión, la 
formación ética, las destrezas psicomotoras. Por este motil'o. sin menos­
cabar la importancia de una el'aluaciún f i11al, debe plantearse la necesidad 
de aplicar per111a11e11te111e11te diversos métodos de e1•aluaciú11 parcial 
mientras ~e van cumpliendo los oh jet ivos especi/ icos ,. las etapas inter­
medias. De esta forma, la evaluación 110 solamente abarcará todas las 
facetas del complejo sistema de ensefzanza, sino que permitirá disponer 
a tiempo medidas correctoras ante errores lt omisiones cometidos en 
algún momento del proceso educativo. 

R.H.R. 
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DIAGNOSTICO DE TUMORES ORBITARIOS MEDIANTE EL USO 
COMBINADO DE ECOGRAFIA, POLITOMOGRAFIA, FLEBOGRAFIA 

Y TOMOGRAFIA DE COMPUTACION AXIAL (1 

l>RES.: H. VALENZUELA • •. H. ti. TRIER n•. H. HART\VIG º** y H. HALLERBACH **** 

Un diagnóstico exacto en lo que concierne 
a los procesos expansivos orbitarios sólo es po­
sible a través de la interpretación conjunta de 
los resultados de diferentes métodos de examen. 

Es evidente que. además de los signos clíni­
cos clásicos que permiten orientar el diagnós­
tico en este sentido, como la presencia de exof­
talmos, masa palpable, alteraciones de la moti­
lidad y disminución de la reductibilidad del 
globo ocular, existen diversos métodos de exa­
men que desempeñan un rol de primera impor­
tancia en el diagnóstico de los tumores orbi­
tarios. 

En primer término, el diagnóstico radiológico 
tiene a través de la politomografía hipocicloi­
dal una participación fundamental (Hallerbach 
y Zillessen, 1969). Además, desde que Dejean 
y Boudet en 1951 inyectaran medios de contras­
te en la vena angular aislada con el objeto de 
describir las venas orbitarias, la flebografía 
simplificada a través de una punción percutá­
nea de la vena frontal o de la vena angular 
( Yasargil, 1957) , ha encontrado su lugar en 
el diagnóstico orbitario (Gloning y Hayden, 
1953). 

Oksala en 1960 y Vanisek con Preisova en 
1965 dieron a conocer el valor de la ecografía 

,~ Presentado en el XI Congreso Panamer!cano de Oftal· 
mología. 20-25 Marzo de 1977. Santiago de Chile. y en 
Sesión Ordim1ria de la Sociedad Chilena de Oflalmolo­
gíu cfec1uada el 2ó de Mayo de 1978. 

• 0 Becario Alexander von Humboldt-Stiftung 1975-197b. 
Laboratorio Patología Ocular. Clínica Oftalmcilógica. 
Hospital l. 1 Aguirre. Universidad de Chile. Santiago 
de Chlh:. 

o•• Klinischcs lnstitut für cxpcrlmcntellc Ophthalmologlc dcr 
Universitiil llonn (l)irektor: Prof. Dr. E. Weigclln). 
Bonn, República Alcmaniu Federal. 

,.,.,,,t.: Unlvcrsitiil~ · Augcnklinik Bonn (Dircktor: Prof Dr. \V. 
Bcsl). Bonn. República Alemania Federal. 

tipo A en la demostración de tumores orbita­
rios. Ossoinig en 1966 ha ampliado las bases 
de este método y ha logrado llevar el diagnós­
tico ultrasónico orbitario a su forma actual. 

A través de la introducción de la tomogra­
fía de computación axial en el diagnóstico cra­
neal y orbitario, la neuro-oftalmología ha sido 
enriquecida con un valioso método. En 1974 
Ambrose, Baker y Lampert publicaron las pri­
meras comunicaciones relacionadas con la apli­
cación de este método en el diagnóstico orbi­
tario. 

A continuación, a la luz de algunos casos 
clínicos serán demostrados y comparados los 
resultados de una aplicación combinada de po­
litomografía, flebografía, método A ecográfico 
y tomografía de computación axial. 

CASO 1: 

Corresponde a un paciente de 71 años de 
edad con un exoftalmos izquierdo de seis me­
ses de evolución con desplazamiento del globo 
ocular hacia temporal. 

El examen radiológico reveló una desviación 
del septum nasal, asimetría esquelética conse­
cuencia de una fractura nasal. Además, se en­
contró un velamiento difuso de la parte supe­
rior de la fosa nasal, células etmoidales, seno 
maxilar y parte media de órbita izquierda. Se 
observó también ausencia de una parte de la 
pared ósea orbitaria interna (Fig. 1). El difuso 
proceso expansivo sugería una neoformación 
originada en los senos paranasales a izquierda 
o bien un mucocele postraumático. 

En la flebografía orbitaria se observó rela­
ciones venosas normales en el lado sano. La 
ausencia de la vena oftálmica superior izquier-
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cla habla en favor de un fenómeno compren­
sivo a nivel del primer segmento. (Fig. 2). 

La tomcgraf ía de computación axial most ró 
en •la órbita izquierda un tumor bien delimita­
do de un diámetro de 3,5 cms. que en su parte 
media ha traspasado ,la pared orbitaria y en 
parte ha alcanzado el septum nasal. En su par­
te anterior y lateral se observó un borde clara­
mente delimitado, hallazgo interpretado como 
sugerente de tumor quístico. (Fig. 3). 

HA RTWTNG H. y HALLERBACH H. 

El ecograma orbita:io izquierdo _demostraba 
un proceso circunscrito de aprox imadamente 
I S- 18 mm. de la rgo, parabulbar nasal y nasal 
superior, el que según el es.quema de Ossoinig 
para el diagnós tico dife rencial de tumores orbi­
tarios fue considerado como un mucocele. 

( Fig. 4) . 

La operación de senos paranasales y el estu­
dio histológico posterior confirmaron esta sos­
pecha. Se trataba de un tumor qufstico del ta­
maño de una ciruela, el cual había ocasionado 
alteraciones óseas que fueron demostrables a 
través de la politomogra fía y tomografía de 
computación axiaL 

Todos ·los métodos de examen aplicados lo­
graron determinar la localizaoión del tumor. 
Sin embargo, la tomografía de computación 
axial Y los ultrasonidos proporcionaron , ade­
más, da tos exactos sobre e l tamaño e informa­
ción acerca del carácter quístico del tumor. 
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CASO 2: 

El segundo caso corres,ponde a una .paciente 
de ocho años de edad, quien en febrero de 
1973 consultó por una masa tumoral dura Y 
despilazable ,localizada a nivel del ángulo nasal 
superior orbitario derecho. Además, se encon­
tró varios signos neurológicos: hemiparesia ita­
tente izquierda, Babinsky posi~ivo a izquierda 
y tono muscular de las extremidades superior 
e inferior izquierdas claramente aumentado . 
Una arteriografía carotídea derecha demostró 
un gran ,procese; expansivo frontal derecho. El 
2 de marzo de 1973 fue extirpado el tumor in­
tracraneal practicándose una incisión fronto­
parietal parasagital derecha. Dos meses más 
tarde, por vía transfrontal, se extirpó in toto el 
tumor orbitario que tenía aproximadamente el 
tamaño de una cereza . Ambos tumores, el in­
tracraneal y el orbitario bien delimitados· e 
independientes uno del otro fueron cl3sificados 
histológicamente como hemangiopericitomas. 

Dos años más tarde , el tumor orbitario reci­
di vó en el sec tor nasal superior derecho des­
plazando el globo ocular hacia abajo . 

En esta etapa de la evolución, el estudio ra­
diológico simple de órbita y la politomografía 
sólo mostraron un techo orbitario derecho cla­
ra inente más bajo que el izquierdo como con­
secuencia de la apertura orbitaria transf rontal. 
Además, la fl epografía reveló una formación 
bie n crn~trastada y circunscrita en la localiza­
ción descrita de un tamaño de 2.5 ,por 1.5 cm. 
aproximadamente. 

La ecografía tipo A reveló en corr~~pom!e~­
cia con el tumor orbitario una depres1on segui­
da de un eco debido probablemente a una cáp­
sula ·posterior. Se demostró además que el tu­
mor se profundizaba en la óPbita alrededor de 
10 mm. 

El tumor orbitario fue nuevamente extirpa­
do in toto en junio de 1975 y casi un mes más 
tarde los neurocirujanos demostraron una re­
cidiva intracraneal, motivo por el cual fue una 
vez más intervenido quirúrgicamente, encon­
trándose ahora en la confluencia de los senos 
transverso y sagital superior ~~ tumor del ~a­
maño de u na nuez y otra rec1d1va frontopane­
tal paramediana de 6 a 7 cm. de diámetro. 

En octubre de 1976 se demostró una segunda 
recidiva orbi ta ria confirmada a través de una 
tomografía de computación axial. ~-1 ex~1'.1en 
ecográfico reveló esta vez una les1on solida, 

circunscrita, que se extendía más o menos 1 O 
mm. en la profundidad de la órbita derecha 
con un ancho de 8 mm. 

El diagnóstico histclógico de hemangioperi­
citoma fue confirmado en todas las recidivas, 
tanto intracraneales como orbitarias. En este 
caso, tanto los ultrasonidos oomo la tomografía 
de computación axial fueron concluyentes en 
cuanto a la seguridad para localizar y deter­
minar el tamaño del tumor. Además, como se 
trataba de un tumor rico en espacios vascu­
lares, pudo también ser claramente demostrado 
a través de .Ja flebografía y delimitados en for­
ma precisa sus contornos. 

CASO 3: 

Corresponde a una ·paciente de 66 años, por­
tadora de un carcinoma del epifárinx, quien 
presentaba una disminución gradual de la agu­
deza visual izquierda, reducida a 0.2. Al exa­
men se constató un ligero exoftalmos, palidez 
temporal de la papila izquierda y ~éfic(t ca~­
pimétrico en el cuadrante nasal 111fenor iz­
quierdo. 

El estudio radiológico tomográfico reveló a 
izquierda un velamiento de 1~ porción _inferior 
del seno maxilar, de las celd1llas etmo1dales Y 
también parcialmente del seno esfenoida! a 
derecha . 

Las radiografías revelaron, además, una le­
sión ósea de la pared orbitaria medial y de la 
pared interna del seno maxilar. 

La fleibograf ía demostró una congestión de 
la vena oftálmica superior izquierda en sus tres 
segmentos, causada por una estenosis al f.ina-1 
del tercer segmento a nivel del ápex orbitario. 
(Fig. 5) .. 
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Ecográficamente se logró determinar la ex is­
tencia de un tumor a nivel del piso orbitario 
posterior izquierdo. (Fig. 6). La tomografía 

LA 

70 dB 

65 dB 

00 cl3 

de computacmn axial mostró un tumor retro­
bulbar izquierdo con destrucción de la pared 
orbitaria medial e invasión del etmoides. El 
tamaño aproximado de la lesión tumoral alcan­
zaba a 2.5 x 2 cm. (Fig. 7). 

CASO 4· 

El ca~o sigu ien te corresponde a un paciente 
de 48 años con un exof talmos derecho y des­
plazamiento del globo ocular hacia abajo. 

A través del examen radiológico orbitario no 
se logró demostrar cambios patológicos. La fle­
bografía mostraba un desplazamiento del se­
gundo y tercer segmentos venosos hacia medi,11. 

En la tomografía de computación axia l se 
observaba el exoftalmos derecho y por encima 
del músculo recto lateral y ent re la pared late­
ral y el techo orbitario se apreciaba una for­
mación elíptica de aproximadamente 23 mm. de 
largo x JO mm. de ancho. 

El hallazgo ecográfico se correspondía con 
el anterior y según el esquema de diferencia­
ción de tumores orbitarios de Ossoinig, ,la le­
sión podría pertenecer al grupo Linf orna/ Sar­
coma ./ Pseudotumor. Posteriormente, el exa­
men histológico concluyó en un inmunocitoma 
linfoplasmocítico. 

CASO 5: 

El último caso se refiere a un paciente de 
70 años, •portador de un exoftalmos izquierdo 
de 4 mm. de evolución no precisada, con des­
plaz~miento del globo ocular hacia abajo y 
afuera. En el sector nasal superior orbitario 
se palpaba una masa de consistencia elást ica. 

El estudio radiológi co orbitario no reveló al­
teraciones patológicas. La flebografía era nor­
mal a dereoha; en cambio, a izquierda sólo se 
observaba la porción inicial del primer seg­
mento de la vena oftálmica superior. Este es­
tado habla ba en favor de una compresión del 
primer segmento de la vena oftálmica superior 
por un tumor local izado en la parte anterior 
del sector orbitario nasal superior. 

La tomografía de computación axial reveló a 
izquierda, en la parte nasal superior de la 
órbita, un proceso tumoral que había condu-
cido a un exoftalmos. · 

El examen ecográfico practi cado desde tem­
poral inferior, transbulbar, en dirección nasal 
superior, demostraba una depresión bien deli-
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mitada de 14 mm. de largo. Aplicando el es­
quema de Ossoinig, se sospeohó en un mucocele. 

En el transcurso de 5 semanas después de 
estas observaciones, se produjo una regresión 
espontánea y completa del exoftalmos, desapa­
reciendo la masa palpable. 

En el presente estudio, 5 procesos expansi­
vos orbitarios son examinados y diagnosticados 
a través de la aplicación combinada de diversas 
técnicas. En aqueHos casos en que se constata 
alteraciones óseas condicionadas ,por el tumor. 
se puede ganar un apoyo relativo mediante la 
politomografía en lo que se refiere a situación 
y amplitud del proceso tumoral. Tanto la fle­
bografía como los ultrasonidos y la tomografía 
de computación axial contribuyen en forma im­
portante en todos los casos, aunque sin duda 
que estos dos últimos logran una mayor segu­
ridad en la descripción precisa del tumor, es,pe­
cialmente en lo que se refiere a su localización, 
tamaño y naturaleza. 

Como ya Ambrcse, Lloyd y Wright lo ,pun­
tualizaran y destacaran, en el deseo de lograr 
un diagnóstico preoperatorio óptimo, la aplica­
ción combinada de estos métodos de examen 
se hace absolutamente necesaria. 

RESUMEN 

A través del estudio de cinco procesos expansivos 
orbitarios efectuado en el Klinisches Institut für ex­
perimenteHe Ophthalmologie der Universitat Bonn y 
Universitats-Augenklinik Bonn, República de Alema­
nia Federal, se destaca ,la importancia del uso com­
binado de ecografía tipo A, politomografía hipocicloi­
dal, f.lebografía y tomografía de computación axial en 
el diagnóstico de tumores orbitarios. 

SUMMARY 

The importance of the combined use of A-mode 
cchography, politomography, flebography and compu­
terized axial tomography in the clinical cvaluation of 
orbital tumors is emphasized through the analysis of 
five cases. This study was done at the Klinisches Ins­
titut für ex-perimentelle Ophthalmologie der Univer­
sitat Bonn and Universitats-Augenklinik Bonn, West 
German} 

DR. HERNAN VALENZUELA H. 
Clínica de Oftalmología 
Hospital J. J. Aguirre 

Universidad de Chile 
Santos Dumont 999 

Santiago - Chi'le 
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ESTRUCTURA NORMAL DEL ANGULO CAMERULAR EN SAIMIRI 
SCIUREUS (1 ) 

DRFS. : L U I S STROZZ I . EUGE:\ 10 ~1.\UL. CARLOS ~tUÑOZ ¡· CARLOS REYES• 

INTRODUCCION 

Desde hace varios atios el Laboratorio de In­
vestigación Ocular (LlO) de la Unidad de Bio­
estructura dependiente de la Facultad de Me­
dicina Occ idente de la Universidad de Chile 
realiza es tudi os sistenuíticos en órganos visua­
les en distinta s especies de la escala zoológica. 
desde el punto de vista morfológico . de su ana ­
tomía comparada e histopatológico experi ­
mental. 

Nuestra met odología incluye el uso de téc­
nicas anatómicas macro y mi croscópicas, hi sto­
lógicas . embri ológicas e .hi stoquimicas. a nivel 
del microscopio de luz y clcct rón ico. Métodos 
empicados cn la observación y experimentación 
en diverso~ territ orios oc ulares. 

Creemos que estos trabajos anatómicos com­
parados y experimentales aporta rán conoci­
mientos útiles a la clínica y la patología oftál­
mica. 

La presente comunicación se refiere a la es­
tructura del sistema de drenaje en Saimirí sciu­
reus prima te pla ti rri no de la . fa milia ~ebidae 
que ha sido util izado en tr~baJOS expenmen~a­
les en nuestros Labora tonos (8. 13) (F1g. 
N':' 1). 

GENER ALIDADES 

El globo ocula r a pesar de su complicad_a 
est ructura no es más que un elaborado reci­
piente para el órgano fo torre.c~p.tor. 1"1_ ~ctina. 
la qu e en virtud de su s~ ns1bil1dad fo!1_ca es 
capaz de coloca r al orga111s1'.10 en relac1on fu­
todióptrica con el mundo circundante ( 10). 

hu, ulHH..I th: ~k · 
"'ionntia!lu 

FIGUl(A :,¡ .. 1 

S.iimiri ~..: krl.!u :-i Sup1.:rlam ilia C~hoi<.h:a. Pla1 vrhinii. N om 
hrc.· .... ·0111 \111 : Mono ardilla . 

El humor acuoso en los vertebrados es uno 
de los medios dióp tricos del globo ocular. es 
prcducido en el cuerpo ci liar y drenado en el 
polo anterior del globo ocu lar. 

El ángulo camcru lar e~ el sitio de drenaje de 
humor acuoso hacia la circul ación sanguínea 
en los vertebrados y se vierte hacia la regi ón 
ciliar por el se no intraciliar. (2. 15) ant iguo 
canal de Fontana u se no cilio e~c leral ( 14). 

'I 
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Exi sten variaciones morfológicas en los sis­
temas de evacuación del humor acuoso en la 
escala zoológica, pero en líneas generales es­
ta vía es constante. 

En los reptiles es notoria ,la presencia en la 
hendidura ciliar de uno o varios vasos veno­
sos de disposición circular de ,pare?es muy del­
gadas (seno venoso ciliar) y que sirven de dre-

. d 1 h mor acuoso que fluye desde la cá­
naJe e ter~ior sin dificultad pues los espacios mara an 1. donde yacen estos vasos son, muy amp i~s y 
sólo at ravesados por los fasc1culos conectivos 

la región profunda de la esclera que que unen , ·r· da (huesecillos esc-lerales) con Ia ra1z es os1 1ca . · d 
del iris configurando el hgamento pectina o o 
pec tíneo ( 12) (Fig. N~ 2) · 

• - ;,..; 1 
, . .,,,,~ r 

t .-. .. 
oe .... ~ 

cp 

FI GURA N·! 2 
Reglón ongulor y del seno lntrocilior en ojo de un reptil (Cuprlguanus torquatus): Osiculo lntro cscleral (oc); cámara anóte­
rior (co); ligamento pectíneo (lp); seno venoso ciliar (cp) ; cámara posterior (cp). Corte histológico meridiano. Tlncl n; 

tricrómico de Masson (x 400) . 

En las aves a pesar de las di versas modifi­
caciones morfológicas que sufre el globo en 
los tipos de adaptación a diferen tes activida­
des vitales el sistema de drenaje del humor 
acuoso se realiza por una ampli a comunica­
ción: la hendidura ciliar, entre el ángulo carne­
rular y vasos sanguíneos c iliares. 

Esta hendidura está limitada hacia adelante 
por las fibras del ·ligamento te nacular y hacia 
externo por fibras musculares estriadas de los 

músculos de Crampton y de Brücke que tien~n 
disposición meridional y sucesivamente dis­
puestos de adelan te hacia atrás (5 , 16) . 

En los mamífe ros plaoentados como en los 
saurópsidos el ángulo de la cámara anterior es­
ta ampliamen te comunicado con un seno in­
tracili ar (2) y puede drenar el humor acuoso 
hacia vasos venosos de delgada pared al i· - e­
sentes y que comunican hacia un plexo venoso 
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cp 

~IG UR,\ /'. •: i 

Región angular y ciliar de un mamífero carnívoro (Caní; familinris): Cüm:m, anterio r (ca): iri s ( i): seno inlracllia 
(sic): fi bras musculares l isas mcridíonale, (fm): domara pos terior (cp ) : procc,o, cilia res (pc l . Corle nh!ridíonal. Tlnción 

1rícrómico de Artcta (x 1001. 

intra escleral o hac ia las regiones ciliares poste­
riores (Fig. W 3). 

Esta disposición es la más frecuente a pe­
sa r de las modificaciones que la región angu­
lar y ci liar puedan presentar en relación con 
el desarrollo y función de los músculos de la 
acomodación ( 3) . 

En la mayoría de las especies mamíferas la 
musculatura está poco desarrollada. Existen, sin 
embargo, excepciones y son los primates los 
que por un gran aumento de los músculos de 
la acomodación presentan un seno intraciliar 
muy disminuido o casi obliterado ( 1, 3. 5). 

El sistema de evac uación se ha modificado 
en los primates y si multáneamente con el au­
mento de la musculatura ha cambiado de po­
sición. Sólo en los primates se ha descrito un 
sistema desplazado hacia el surco escleral in­
terno, configurado por el Canal de Sch lemm y 
el trabéculo (6). Este sistema ha sido ampli a-

mente estudiado en la especie humana (6, 7. 
9, 11 ) . 

MATERIAL Y METODOS 

Cuatro ejemplares de Sa imi rí sciu reus, de 
3 aiios de edad, de ambos sexos fueron utili­
zados en el presente estudio. 

Los globos oculares fu eron empleados para: 
observación directa, estudi o microscópico de 
luz y microscópico elect rónico. 

a) Para la observác ión directa macro- mi­
croscópica se someti ó a 2 de estos globos ocu­
lares a fijación con formol al 10% e n suero 
fi siol ógico y posteriormen te fueron observados 
y di~ecados bajo microscopio estereoscopio 
Wild M-8 y allí fotografiados. 

b) Para la observac ión microscópica de luz 
y téc nicas histoquímicas 3 ojos fuerbn fija­
dos en: Formol al 10 %, Zenkerformol y luego 
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de incluidos en parafina, cortados en micróto­
mo rotatorio en cortes seriados de 5 a 7 mi­
crones y teñidos mediante diversas técnicas: 
Hematoxilina-eosina, Hematoxilina férrica , T. 
tricrómica de Masson y Arieta y Azul de to­
luidina y técnicas histoquímicas de P.A.S., Ha­
le y Allochrome Lillie y observados en mi­
croscopio Leitz Ort·holux y fotogra fi ados con 
diapositivas Orthomat. 

C) Los globos ocu lares destinados a la ob­
servación en microscopio electrónico fueron 
fijados, prev ia disección, en Gluta raldehido al 
6 % en buffer cacodilato, Juego inclui dos en re­
sinas epóxicas: Epon 8 12 y Arald ita, y poli­
merizados en estufa a 48':' y 609C sucesiva­
mente y en seguida cortados con cuchilla de 
diamante en Ultramicrótomo Reichet OM­
U2 obteniéndose cortes de con trol de 1 micrón 
y secciones ul trafinas de 600 a 800 A'! que 
montadas en gri ll as de barras paralelas y/ o 
cuadrangu lares a 150 - 200 mesh fueron con-

trastados con sales de uranilo y citrato de 
plomo. 

Este ma teria l fue observado y fotogra fiado 
en los microscopios Philips M-300 y Siemmens 
Elmiskopt 11 de la Facultad de Ciencias de la 
Universidad de Chile. 

RESULTADOS 

El ángu lo camerular del Saimirí presenta 
características estructura les similares al de 
otros cébidos y es bastan te semejante, en ge­
neral, al de o tros primates y al hombre. 

En la región de l Limbo, el límite córneo es­
cleral es bi se lado y en la región superficial sub­
conjuntival es muy vascularizado, especialmen­
te en el surco escleral externo donde existe un 
plexo venoso supra escleral bien visible. El te­
jido conjunti vo laxo del área vecina es p ig­
mentado (Fig. Nº 4 ). 

FIGURA N• 4 
Aspeclo mncroscópico del scgmenio an1erlor del globo ocular de Sal · . . 
tlvn llmbar (e): Canal de Schlemm (es) (x 12). Norn: El es pcsorm~ri 

1
sclu¿cus. Corte oblicuo - luz tangencial. Conjun­

ción del conc . e O e rnco Y esclern aparece engrosado por la direc-
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· La pared profu nda de la esc lera. que forma 
el límite ex terno del ángulo. prese nta una de­
presión de di sposición circu lar el surco esc le­
ral interno. muy leve hacia cornea! y más mar­
cada hacia la región poste rior donde alcanza 
una profundidad de 70 a 80 mil icrones y que 
limita abruptamente con un engrosamiento 

disc reto de la pared esclera l que a ese nive l 
configura un peq uei'io rodete en todo el perí­
metro de la pa red : el espclón esc leral. 

El espolón esclcra l. visible en los cortes me­
ridional, ,Je¡ ángulo es tá formad o por fa scícu­
los de fibras col.íge nas de 8 - 1 O micras de diá­
metro que se orientan para lelos entre sí y cir­
cularmente dispuestos siguiendo la dirección 
del espolón (Fig. N9 5 y 6). 

ca 

FI GL RA 'l .. > 
Ojo de Sa imiri :-ciurcu~. Sc,:,.:i 6 n mk·rc,, cópica de la rcgion ~m~u lar y c;ím;1r;1 anh:rior. ~Ótl.'~c 1.." ll ,,; :-, h.: corte mcridrn no lu 
d b po'!) ic ión y forma tkl ~un .. ·u t.:-ch:r; il mtcrno ot·up:1du (:1H 1.:11 toda '!, ll cxtcn~ión poi el C:111:il th: Chkmm (C '!) ) Y el trn-
b~c.:u lo ( t I qL11..: h:ici:1 ¡1t r,i:- li mit:i t.:'n lu, 4 / 5 t.: , 11.· 1110'!) l.'On cl c:- r,olón csclcral (ce) y c.·I mú~cu lo liso de fibras mcridiona-
(c!) (m ) y en la región pü '!) lLriu r m ~i:- in1c1 na L·on 11.: iido laxo dL"I ,:rn.:rpo dli:1r ( t:t:l . Ti n~ión : l-h:matoxilin:1 i:o:, inn (x250l . 

Con trasta esta dirección circula r con la dis­
tribución de la s laminillas coláge nas escleralcs 
más ex tern as. que si bien se distribuyen para­
lelamen t~ a la supe rficie de la esclera están 
dispu.:stas fcrma ndo ángulos unas con otras . 
de la misma mc1 nen1 que las laminillas cornea-

les ele la periferia co rnea!. con las cuales se 
rnn ti núan sin límite preciso ( Fi g. N'-' 11). 

En general, el espolón es poco saliente y me­
nos notab le que el descrito en el globo ocular 
humano y su principal carac ten st1ca es la dis­
trib ución de sus fibras (Fig. N':' 7). 
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FIG U RA N~ b 
Ojo de Saim irí sciurcus . Sección microscópica de trnbéculo y Canal de S,hlcmm qu.c. permite observar la dirección de I~! 
ribras colá~enas en el espolón csclcrJI (ce) qué es ,llfer.:n tc a las fibras <k las lnm1n11las esclcralcs Y c~rnealcs (e) Y 
relación de las fi bras n111scularc, lisas (m y flecha) con las rq ¡ioncs postaiores del trabéculo. En la región postero exter-

na dél Cannl ,k Schlemm se Indica un rnnal dcrc ntc (ce). Tinción : Hema toxilina eosina (x 400), 

En el rondo del surco escleral interno se ob­
serva el Canal de· Schlemm de paredes mu y del­
gadas que está limitado por su cara proíuncla 
por un tej ido la xo cuyas mall as circunsc riben 
cav idades irregulares amplias, revestidas . de 
célul as endoteliales: un trabéc ulo (Figs. Nº 5 
y 6). 

La pared proíu nda de la dma ra an terior es­
tá formada por la ca ra anterior del iris. que es 
pigmentada. Ambas superficies esclcral e iri­
diana limitan el ángulo camerular que está fo r­
mado por dos zonas distintas. la más ex terna 
(4/5 ex ternos) de 250 micras. está ocupada 
por íib ras musculares lisas de dirección meri­
dional (íibras meridionales del músculo ci­
liar) . De estas íibras dispuestas en manojos 
apretados, las más próximas a la esclera termi-

nan en contacto con la superficie del e9polón 
pero las siguien tes avanzan más allá de éste Y 
van a terminar en relación con la región más 
posterior de las mallas trabeculares alrededor 
de 80 micras por de lante de la porción más 
saliente del espolón. 

Las fibras musculares todavía más profun­
das, es decir, más próximas al iris, son más 
laxas en su disposición y no avanzan hacia 
la zona anteri or terminando en regiones más 
pcsteriores ( Fig. N9 7) . 

La porc ión más interna del ángulo (1 / 5 pro­
íundo) no es muscular sino conjuntiva laxa Y 
uveal (del cuerpo ci liar) que se asoma hacia 
la cámara anterior. Es la única región donde la 
cámara anterior toma contacto con el tej ido 
conjuntivo uveal, en una pequeña área de 100 
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FIGURA N .. 7 
Ojo de Saimi ri sdu rcus t!n regió n angu lur por detrás del Canal <k Schkmm ( t!>) , e sil úa el espolón cscleral (ce) q u e 
no es protuyentc. En la región intc rn:1 del t rabéculo ( l) fulla el ligamento pt!c ti ncu . El iris fue rech azado h 3cia atrás. Tin· 

ción : Azul de Tuluidina (x l óO) . 

micrones que circunscribe el ángulo en todo su 
perímet ro (Fig. N~ 8). 

Desde esta región e in mediatamente por de­
trás de la raíz del iris se desprenden manojos 
de fibra s colágenas en forma de procesos con­
juntivos delgados y compactos, revestidos por 
células endotel iales . Estos fil amentos se diri­
gen hacia la periferia cornea! termi nando all í 
en la región profunda del estroma confundién­
dose con las fibras colágenas de las laminillas 
corneales. 

Estos procesos fibr il ares y filamentosos son 
circulares o elípt icos al corte transve rsal de 5 
a 6 micras de diámetro y quedan situados en 
la s porciones más in ternas del trabéculo hacia 
la cáma ra anterior. 

La observación anatómica macro-microscópi­
ca trid imensional del ángulo nos demostró que 

son constantes en todo el perímetro de la cá­
mara y que se disponen en forma regular dejan­
do un espacio amplio entre ell os de aproxima­
damente 400 - 500 micrones . Corresponden a 
restes del ligamento pec tinado (Figs . 5, 6 y 8) . 

Estructuras de drenaje del humor acuoso 

Canal de Schlemm. Conducto de pare­
des delgadas. el ípt ico y aplanado en los cortes 
meridi onales del polo anterior. Su diámetro 
mayor meridional es variable de 150 a 350 mi­
cras. Su ancho es mayor en la región posterior 
donde alca nza un promedio de 60 micras, va 
disminu yendo hacia su extremo anterior donde 
es de 3 a 5 micras de ancho. 

Es difícil obtener un diámetro promedio, 
pues el lumen es anfractuoso y frecuentemente 
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dividido en 2 ó 3 cana les qu.: Juego r.:constru­
yen un lumen único. 

En ningún punto de su curso ci rcula r de 
aprox im adament e 20 mm. en el fondo del ~urco 
cscleral inle rno. Jo hemos visto oblitcrarsc o 
desaparec;:r, a pesar que en éll gun os puntos di s­
minuye considerablemente de calibre ( Figs . 5. 
8 V 11 ). 

·a) Pared externa del Canal de Schlemm ror­
mada por un revestimiento endotelial con célu­
las delgadas de 12 - 15 micras de largo y un 
espesor que a nivel del núcleo es de 2.5 micra s 
y que en las regiones distales se hace muy del­
gado: 0.1 - 0.2 mi cras. 

Estas células se unen superpon iendo una dc 
ellas sus bordes sobre la siguiente recubrién-

dola por 0.5 - 0.7 mi cras. a ese nivel se obser­
van zónulas adherentes entre amba s superfici~s 
ce lul a res ( Fi g. 9). 

b) Límite externo del Canal de Schlemm. 
En la micro::co pía e.le lu z parece estar en c.li rec..­
la relación co n las la minil las müs int enrns el :: 
la csclera a nivc l de l surco escl era l interno: sin 
embargo . ex iste una delgada ca pa ele 1 - 3 mi­
cras dc espcsor dc tej ido conj unti vo . más laxo 
que las laminillas cs.:lcrn l.:s vec inas y que sepa­
ra la pared end ote lial c, terna d.: un direc to 
contacto con di chas laminil las. 

Este tejido con sus tancia amorfa v depós itcs 
gra nulosos fin os ckc1rón densos · irregu lares 
~(depósitos de t rofocolíigeno) , presenta ~él u las 
aplanada s y próxim as a la pared endotelial ~, 
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fibras colágenas finas de 340 A° a 400 Aº de 
de diámetro dispersas en todas direccione8. Las 
células observadas en su mayoría son fibroblas­
tos y algunos macrófagos y mastocitos escasos 
(Fig. 9). 

Este tejido está presente y separa los extre­
mos anterior y posterior del canal del conjunto 
laminiUar vecino. 

c) Pared interna del Canal de Schlemm. 
La pared interna es más accidentada que la 
opuesta. 

El r·evestimiento endotelial con células más 
anchas de 15 a 20 micras de diámetro están 
provistas de gruesos núcleos ovalados o esf éri­
cos prominentes hacia el lumen del Canal, tie­
nen un diámetro de 3 a 5 micrones con croma­
tina dispersa y nucléolo. 

El espesor de las células es muy variable, en 
las regiones nucleares alcanza hasta 6 micro­
nes, pero en las regiones alejadas del núcleo es 
muy fino y a veces de 800 Aº. Este espesor va­
riable se debe en parte a la presencia de mu­
chas vacuolas en el citoplasma. Las vacuolas, 
que sólo se observan en la pared interna. son 
de diámetro muy variable; desde menos de t 
micrón hasta 6 micrones o "más. No hemos 
calculado el número de vacuolas por unidad de 
superficie. pero es raro que una célula endote­
lial presente menos de 2 vacuolas en cortes 
seriados de ,]a pared interna. 

Algunas vesículas están próximas a la super­
ficie interna y algunas están casi abiertas hacia 
el lumen del canal (Figs. 9 y t O). Otras están 
más próximas a la superficie de la pared ·pro­
funda donde hemos sorprendido comunicacio­
nes hacia la zona trabecular. 

Las células endoteliales se unen por zónulas 
adherentes con o sin superposiciones de sus 
bordes. No hemos observado ninguna solución 
de continuidad a lo largo de toda la pared in­
terna del canal. Tampoco hemos visto a su 
nivel la presencia de canales colectores inter­
nos. 

d) Canales eferentes. En relación con la 
pared externa del Canal de Sc,hlemm, en varios 
puntos hemos logrado ver la emergencia de 
gruesos canales eferentes de t 5 a 25 micras de 
diámetro, cuya pared endotelial es muy delgada 
y similar a la pared del canal y reforzada por 
un tejido muy fino de igual disposición y natu­
raleza que el revestimiento externo del Canal 
( Figs. 9 y 11) . 

I I Trabéculo. Por dentro de la pared in­
terna del Canal de Schlemm se dispone una 
malla conjuntiva que en los cortes meridianos 
se extiende, como es frecuente observar en 
otras especies de primates, en forma de un aba­
nico de vértice hacia corneal y base o borde 
posterior dirigido hacia el ángulo camerular. 

El borde interno de este triángulo es más 
largo que el borde externo (este último repre­
sentado por la cara profunda del Canal de 
Schlemm) (Figs. 5 y 6) y esta zona interna 
limitada o no por el ligamento pectíneo según 
la zona tiende a continuarse -hacia la región 
uveal que yace en el fondo del ángulo cameru­
lar próxima a la raíz iridiana ya descrita. 

Aspectos ultraestructurales 
de la malla trabecular 

La disposición de la malla trabecular en Sai­
mirí está formada por tejido conjuntivo laxo y 
fibrilar, mucho menos organizado que en los 
primates superiores. 

No es posible distinguir las 3 disposiciones 
clásicas del trabéculo humano: trabéculo yux­
tacanalicular, córneo escleral y uveal. 

Se trata de una malla conjuntiva tridimen­
sional laxamente dispuesta, revestida de células 
endoteliales y circunscribiendo espacios amplios 
e irregulares que comunican por trayectos an­
fractuosos la cámara anterior con la región pró­
xima a la ,pared interna del Canal de Schlemm 
(Fig. 12). 

Los fascículos conjuntivos que denominare­
mos trabéculas están compuestos por sustancia 
amorfa escasa, algunos acúmulos finamente 
granulosos y electrón densos de tropocolágeno 
y fibras colágenas de 360 Aº a 400 A° de diá­
metro dispuestas paralelamente entre sí y orien­
tadas, como las trabéculas en general, en sen­
tido perpendicular al eje mayor (antera poste­
rior ) del globo; así en los cortes meridionales 
se ven seccionadas transversalmente. 

Estos fascículos o trabéculas son irregulares 
en cuanto a distribución en la malla trabecular 
y su tamaño variable no guarda una composi­
ción constante y frecuentemente intercambian 
elementos fibrilares con sus vecinas. 

Están revestidos por células endoteliales uni­
das por complejos de unión con las células -pró­
ximas. Estas células endoteliales son a su vez 
muy irregulares y son compartidas por dos o 

J 
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Reconstrucción electrónica del Can.~1 de S~hlci:nm (C.Sc~). Y regiones vecln~s. En la parte superior la r~gión interna esclc· 
ral con laminillas esclerales y te)ldO con1un11vo del ltm1tc externo, ron H!sta nclu fundamental (sa) y fibrillas colágenas 
dispersas (fe) y depósitos electrón densos de tropocoláge!'o (_tfl), hay fibroblastos aplanados (fb) con sus núcleos (n) 
próximos O la pared endotellal _extcrn? (pe)· En la parte mfcnor s~ observa la pared interna (pi} con cndoteliocitos Y sus 
núcleos (n) que hacen emlnencrn hacrn el lumen. Las. células endotelialcs unidas con zónulas adherentes exhiben •¡¡randes 
vacuol:,s (v). Próx imo al epi telio ln zona. trabccular ~,ca C'l células trabecularcs (et) y sus núcleos (n) con prolon1tacionc; 
laminares (pi). Acúmulos de flbrlllas colagenns (fe) . irregularmente agregadas y depósitos finos de tropocolágeno (tp). El 

aspecto es semejante ni trabéculo endoteltal huma no. pero más lnxamentc di spuesto . Araldltn (x 8.000) . 
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FIGU RA N~ 10 
Reconstrucción electrónica del Cana l de Schlemm . P,ired in terna. El endotelio presenta célul as con grandes vncuolas (v) 
En este sll tO, en dos de ellas , el citoplasmu ·se presenln mu y adclgaiado ([lechas) separand o apenas el lu men del canal 

(C. Seh). Los núcleos (n) de las célu las cndotclialcs protuycn hJcia el lumen del can al. Araldita (x 8 .000) 
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FIGlJRA N~ 11 
Ojo de Snimirí sclurcus. Conducto de Schlemm mu~ de íorm ado, por ronnnción de 3 ,a u ces secundarios, uno de ello~ 
(es) en contacto con el trabéculo. Nótcs~ in cmcrgenc,:i de un gran canal cfer~n tc (ce). H uc,a at rás , parte de espolón e~ 
clcral (ce) con ~us fascículos col6gcnos en d isposición muy diferente o laminillas esclerales (el. Tinción: Azul de Tolu,. 

d ina (x 512) . 

más fa scículos conectivos o trabécul as , a los 
cuales rev isten pa rcialmente (Fig. 13). 

Entre los fascku los y su revestimiento endo­
telial se producen espacios irregulares de curso 
anfractuoso. 

Las trabéculas compa radas con las recias tra­
béculas córneo-esclerales de los primates supe­
riores y el hombre , se presentan más laxamente 
construidas a nivel de su núcleo conec ti vo in­
terno y menos com plejas en la distribución de 
sus componentes fibrilares. Sólo algunas por 
su forma aplanada de dentro afuera rec-uerdan 
vagamente las trabéculas córneo-esc lerales. Sin 
embargo, su núcleo conjuntivo es menos orga­
nizado (Fig. 14) . En general se parecen por ·su 
aspecto y organización al componente uveal hu­
mano y tienen una forma ovalada al corte trans-

versal y un diámet ro promedio de 5 micras. 
Este aspec to uvea l se acentúa mucho más en 
las lrabéculas pro fundas. 

Espacios intertrabeculares 

En los cortes seriados los espacios intertra­
becu lares son amplios de 5 - 6 micras en su 
diámetro mayor antero posterior y 4 micras de 
diámetro, de dentro a fuera, es decir son algo 
aplanados. 

Estos espac ios di smi nuyen de tamaño y se 
aplanan mucho más hacia la zona antero cor­
nea\, a medida que las trabéculas convergen 
hacia la periferia cornea! profunda. 

En la región de la mit.ad posterior del tra­
béculo los espacios intertrabeculares comuni can 
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FIG URA N? 12 
Ojo de Saimiri sciur~us. Vista parcial del Canal de Schlemm 
anfractuoso (es) y de trabéculo (t) separado del lumen del 
canal por endo telio delgado y con vacuolas (v). El ligamento 
pectíneo (lp) parece limi tar el trabécu lo de cámara ante­
rior (ca). En el trabéculo . espacios trabecula res irregulares .(el). 

la cámara anterior con la zona prox1ma a la 
pared interna del Canal de Schlemm. 

Los espacios más próx imos al Canal son algo 
menores y adquieren una di sposición part icu­
lar , pues las trabéculas sélo llegan hasta unos 
6 a 8 micrones de distancia de su pared in­
terna. 

El límite entre el trabéculo y sus espacios y 
la pared ín tima del Canal está ocupado por 
sustancia fundamental amorfa de baja densi­
dad que contiene células de aspecto aplanado 
que tiende a distribuirse en forma linea l a una 
distancia de 6 a 8 micrones de la ,pared interna 
del Canal de Schlemm. 

Estas células exhiben carac,terísticas simila­
res a las células del revestimiento trabecular y 
de su cuerpo emergen largas expansiones lam i­
nares, a veces muy finas (0.2 micras o menos), 
que tienden a unirse con las delgadas células 

del revestimiento trabecular vecino limitando 
así los últimos espacios intertrabeculares ex­
ternos. 

Entre el límite trabecular y el canal yace esta 
delgada zona de sustancia amorfa con algunas 
células semejantes a fib roblastos, fibras colá­
genas escasas y agrupadas sólo en algunos pun­
tos próximos al endotelio del canal que se 
acompañan de pequeños acúmulos de tropoco­
lágeno (Figs. 9 y 10) . 

Esta zona muy fina, hacia el extremo cornea! 
está en comunicación con el tejido del límite 
externo del Canal de Sohlemm y hacia atrás 
también se continúa con este tejido por delante 
del espolón escleral. 

Los cortes seriados de esta zona no demos­
traron canales colectores in ternos dependientes 
del Canal de Schlemm ni se observan comuni­
caciones directas entre los espacios trabecu­
lares y el lumen de este úllimo. 

CONCLUSIONES: 

El ángulo camerular de Saimirí sciureus ex­
hibe características estructurales semejantes a 
la de los cébidos y otros primates, se encuentra 
ocupado por el músculo liso de la acomodación 
que estrecha la comunicación de cámara ante­
rior con el tejido conjun tivo cili ar (y su vascu­
larización). Existe, sin em bargo, una pequefia 
zona de tej ido conjuntivo que está situada en­
tre la porción profunda del músculo y la raíz 
iridi ana , desde la que emergen filamentos con­
juntivos revestidos de mesotelio que se dirigen 
desde esta zona hacia la región profunda de fa 
córnea periférica, por dentro de la zona tra­
becular. 

Estos delgados filamentos se dis tribuyen en 
todo el perímetro del ángulo un iendo la región 
ciliar más anterior con la córnea profu nda y 
periférica, representan escasos y débiles restos 
del ligamento pec tíneo de los mamíferos cua­
drúpedos, su disposición estructural es dif eren­
te a los procesos iridianos del hombre que no 
son homólogos del ligamento pectinado, pues 
unen la superficie anterior del iris con el tra­
béculo y exhiben una constitución histológica 
diferente. 

El sistema principal de drenaje del humor 
acuoso está representado por un canal de 
Schlemm comparati vamente más grande que el 
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FIGURA N~ 13 
Recon~trucclón de uno porción del trabéculo en Saimirí sciu reus, ~e l'bservan trabécula, en corte transversal (menaional) 
revestidas por células endotellales (e) aplicadas sobre el nú r lco conjuntivo trabecular y que se unen limitando espacios 
trabeculares (et) Irregulares. Al centro una célula tndotelinl apoyada en 2 trabéculas distantes: presenta vacuolas (v) Y 
un núcleo alargado (n) con su nucléolo (ne). Nótese la irregularidad de los trabéculas tanto por su forma como por la 
constitución del núcleo conjuntivo. Se parecen dlscretamen te a trabéculas u vales humanas. Praporado electrónico 

Araldito ( X 7 .200) . 
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FIGURA N~ 14 

Mic rografía elec trónica del t rnbéculo del Saimirí sciurcus. Se observa \los trabéculas cortndns transversalmente . El núcleo de 
ambas configurado por sustancias amorfa (sa) que en la peri feria se v~ envo lviendo una zonu inte rna rica en fibras coló­
genas cor tadas transversalmente de 400 A~ (fe). Revistiendo el núcleo conjuntivo se observa el endotelio -en la mayor 
parte del perímetro 1rabecular- muy delgado excepto donde está el núcleo {n) con su nucléolo (ne). Esta célula es con-

parrida por dos rrnbéculas próximas. Araldilo (x 7 .200) . 

humano y un trabéculo de aspecto más laxo 
que el observable en los primates superiores y 
el hombre. 

El conducto de Schlemm es aplanado y de 
curso continuo en el fondo del surco escleral 
interno. Su lumen es variable principalmente 
por estar frecuentemente bifurcado o trifurca­
do completa o incomple tamente. 

El revestimiento endotelial es delgado y en 
su pared interna es vacuolado ; sin embargo, no 
muestra ninguna sclución de continuidad en 
sus límites celulares y sus vacuolas no ·presen­
tan aperturas hacia el lumen aun cuando la se­
paración es a veces mínima. 

El trabéculo que separa el Canal de Schlemm 
de la cámara anterior tiene una forma de aba-

nico de vértice hacia el borde profundo de la 
periferia cornea!. Su extremo posterior articula 
en su región más externa con fas fibras coláge­
nas de la vecindad del espolón cscleral, ,pero 
la mayoría de sus fascículos o trabéculas más 
prof uncias terminan en contacto con las fibras 
merid ionales del músculo de la acomodación 
que avanza por delante del espolón escleral 
uniéndose al trabéculo directamente. 

La disposición del trabéculo es parecida a 
una malla tridimensional laxamente dispuesta 
con fascículos o trabéculas que al corte son 
circulares o elípticas compuestas por: sustancia 
amorfa, fibras colágenas fi nas y acúmulos de 
tropocolágeno. Están revestidas por células en­
dct eliales unidas en sus bordes por complejos 
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FIG URA N? 15 

Microgrnfía electrónica de trabéculo de Saimlrí sciureus. Al centro una trabécula cortada tramvcrsalmente con un delgado 
revcs11miento cndotelinl. El núcleo c,,njuntivo muestra fibras colágenas (fe) cortadas transversalmente y ncúmulos de lrO· 
pocolñgeno (tp) irregulares y d istribu idos sin orden entre las• libras colágenas . El e ndotdio circunscribe espacios trabecu­
Jares (et) muy irrogulures y ~n algunos puntos conecta tra béculas distantes por delgadas prolongaciones celulares de 

aspecto lam inar. Epon 812 (x 8.000) . 

de union. Estas células son frecuentemente 
compartidas por trabéculas vecinas, atravesan­
do los espacios trabeculares en forma de del­
gadas prolongaciones que no Hevan soporte o 
refuerzo conjuntivo alguno. 

Los espacios trabeculares limitados por las 
células de revestimiento son amplios y ponen 
en contacto -la cámara anterior con la zona veci­
na al Canal de Schlemm persistiendo una del­
gada área de separación entre la pared . •interna 
del Canal de Sch\emm y -los espacios intertra­
beculares más próximos. Esta zona con muy 
escaso refuerzo conjuntivo y con algunas célu­
.Jas de aspecto de fibrob\astos es discre tamente 
más rica en glicoproteínas que los espacios in­
tertrabeculares vecinos . Los cortes seriados no 

mostraron colectcres internos ni comunicacio­
nes directas entre los espacios y el lumen del 
Canal de Schlemm. 

RESUMEN: 

El ángulo camerular de Saimirí sciureus posee 
caracterís ti cas estructurales comunes al ángulo de 
otros cébidos, primates y ol hombre. El sistema de 
drenaje se encuen1ra const ituido por un conducto de 
Schlemm elíptico, de paredes d()lgadas, diámetro va· 
riable y lumen anfractuoso. 

El revestimiento del canal es idéntico al del hom­
bre. Las células de la pared externa son aplanadas, 
las células de la pa red in terna son más altas con 
gran cantidad de vacuolas gigantes. 
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La malla trabecular está formada por núcleos de 
fibras colágenas finas ordenadas siguiendo una orien­
tación perpendicular al eje antera posterior del globo 
ocular, también se encuentra ·abundante tropocoláge­
no. Se encuentran tapizadas por células endotcliales 
de aspecto irregular; estas células emiten prolon~a­
ciones citoplasmáticas que unen trabéculas vecinas. 
Estos puentes celulares no llevan un núcleo de fibras 
colágenas. 

No existe comunicación entre el lumen del Ca­
nal de Schlemm y los espacios trabeculares. Una 
franja de tejido formada por fibras, material amor­
fo Y células -semejantes al trabéculo cribiforme del 
hombre se encuentra inmediatamente por dentro de 
la pared interna del Canal de Schlemm. 

Las trabéculas más profundas terminan en con­
tacto con las fibras meridionales del músculo de la 
acomodación que avanza por delante del espolón es­
cleral uniéndose directamente al trabéculo. 

SUMMARY 

The structure of the anterior chamber angle 
of Saimiri sciureus 

The structure of the anterior chamber angle of 
Saimiri sciureus is common to angle of other prima­
tes and man. The drainage system is formed by an 
elyptical Schlemm's Canal, of delicate walls, variable 
diameter and irregular lumen: The Canal's lining is 
identical to that of man. The cells of the externa) 
wall are flat, those of the interna! wall are higher 
with a grcat amount of great vacuoles facing the lu­
men. The trabecular meshwork is formed by beams 
of fine collagen fibers, the orientation of these fibers 
is perpendicular to the antera posterior axis of the 
globe. Endothelial ceHs form the Iining of the tra­
becular spaces. There are many cytoplasmic processes 
of the endothelial lining that connect neighbouring 
trabecular beams. These cells bridges are not accom­
panied by a collagen core. 

There is no communication between Schlemm's 
Canal lumen and the trabecular- spaces. A zone for­
med by coHagen fibers amorphous material and two 
to three sheets of cells lies immediate to the canal's 
internal wall and is analogous to the trabeculum cri­
biformes of man. 

The deeper trabecular beams are in contact with 
meridional fibers of the ciliary muscle, these end in 
front of the scleral spur and are directly attached to 
the trabecular meshwork. 
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FAGOCITOSIS EXPERIMENTAL EN EL TRABECULO DE PRIMATES (1) 0 

ORES.: LUIS STROZZI, EUGENIO MAUL y CARLOS MU~OZ u 

INTRODUCCION 

La maUa trabecular en el ángulo iridocor­
neal de la cámara anterior está constituida por 
espacios delimitados por puentes de tejido re­
vestidos ·por células endoteliailes (3). Durante 
el drenaje el humor acuoso pasa obligadamen­
te por estos espacios en su camino hacia el ca­
nal de Schlemm. El trabéculo es el sitio en que 
se localiza la mayor resistencia a la salida del 
humor acuoso en ojos normales y en ojos con 
glaucoma crónico simple (2, 9). Sin embargo, 
la causa que determina el aumento de la resis­
tencia trabecular a la- salida de humor acuoso 
en el glaucoma ·permanece desconocida ( 4) . 

Los aspectos morfológicos del trabéculo y de 
su revestimiento endotelial están bien esclare­
cidos (3). Sin embargo, los aspectos funcio­
nales de las células endoteliales y la relación 
de éstos con fa causa de glaucoma no han sido 
estudiados. 

Hogan indica que ,la función de las células 
endoteliales es revestir los espacios trabec-ula­
res y sintetizar los elementos de la matriz tra­
becular (3). Nosotros durante el estudio al mi­
croscopio óptico y electrónico del ángulo iri­
docorneal en una área sometida a trabeculoto­
mía observamos .Ja presencia de •procesos cito­
plasmáticos y vacuolas conteniendo restos celu­
lares en las células endoteliales y sugerimos 
una función macrof ágica para estas célu­
las (10). 

Bl objeto del ,presente trabajo es comunicar 
,los resultados de fagocitosis inducida ex-peri­
mentalmente en el trabéculo de 1primates. 

• Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología en 
marzo de 1978. 

• • Departamento de Medicina y ~reclínlc?s. Unidad_ de ,Bio­
cstructura. Facultad de Medicina Occidente, Umvers1dad 
de Chile. 

MATERIAL Y METODOS 

La fagocitosis fue inducida experimentalmen­
te con material biológico. Para este objeto se 
usó un cultivo de E. Coli diluido en solu­
ción Ringer con una concentración final de 
2.5 x 106 bacilos por centímetro cúbico. 

Animales. Se usaron 6 monos del Nuevo 
Mundo, Saimirí Sciureus. Fueron anestesiados 
ccn nembutal intraperitoneal 17 mg/kg de ,pe­
so. Luego se procedió a inyectar 10 ml de la 
suspensión de bacilos en la cámara anterior 
de un ojo y 1 O mi de suero Ringer en el ojo 
contralateral, que sirvió como control. La in­
yección se efectuó con una jeringa de precisión 
Hamilton conectada a una aguja G 30 a tra­
vés de córnea clara en forma de cuantos para 
no elevar fa presión intraccular. Bajo anestesia 
general se enuclearon dos monos cada vez, a 
los 10, 20 y 30 minutos de la inyección de 
bacilos. 

Los ojos fueron abiertos e inmediatamente 
sumergidos en glutaraldehído al 2,5% en Buf­
fer Cacodilato 0.1 M durante un período de tres 
horas. Luego los trocitos de ángulo fueron re­
fijados en tetróxido de Osmio al 1 % e inclui­
dos en Epon 812. En un ultramiorótomo Rei­
chert se obtuvieron secciones ultrafinas que 
fueron observadas en el microscopio electróni­
co Philips M-300. 

RESULTADOS 

El ángulo camerular del Saimirí Sciureus es 
homólogo al ángulo humano. En fa figura 1 se 
observan las características histológicas donde 
es ·posible reconocer el trabéculo, los espacios 
trabeculares y el canal de Sohlemm (8). La 
inyección de suero Ringer en la cámara ante-
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terior no modificó el aspecto normal del tra­
béculo al microscopio electrónico . 

En los trabéculos observados 1 O minutos 
después de la inyección de bacilos, los micro­
organismos se disponen fundamentalmente en 
los espacios trabeculares, y ya es posible ob­
servar algunos procesos citoplasmáticos (Figu­
ra 2). 

En los ojos observados 20 minutos después 
de inyectar, los bacilos se encuentran en los 
espacios trabeculares y el proceso de endoci to­
sis es mucho más marcado. 

Algunas bacterias se encuentran tota lmente 
rodeadas por prccesos citoplasmá ticos y otras 
se encuentran dentro del citop lasma celu lar 
(Figs. 3, 4 y 5) . 

Los ojos estudiados 30 minutos después de 
inyectar bacilos, permiten observar, además de 
los hallazgos anteriores, la presencia de baci­
los en avanzado proceso de desintegración den­
tro de la célula endotelial (Fig. 6). En los es­
pacios trabeculares se observaron células flo­
tando en el acuoso con numerosos bacilos en su 
-::it-0plasma (Fig. 7). -En otros puntos se obser­
vó gránulos de melanina en el interior de las 

célu la s endoteli al~s. L?s gránulos tienen espa­
cios claros en su 111tenor demostrando proceso 
de lisis de la melanina (Fig. 8). 

DISCUSION 

En el presente trabajo se observó que fren­
te a la presencia de bacilos en los espacios tra­
beculares las célul as endoteliales emiten pro­
cesos citop lasmá ti cos tend ien tes a englobar el 
microorO'ani smo. Una vez englobado el micro­
organis;o, éste constituye un fagosoma y en­
tra en estrecho contacto con el citoplasma de 
la célu la endo te lial. Estos hechos permiten pro­
pone r la fagocitosis. en este caso actividad ma­
crcf ágica, como un a fu nción del endotelio que 
recubre los espacios trabeculares. 

El des tino pos terior del material englobado 
por la célula endote lia l o el de la célula mis­
ma requiere de futura investigación. Vegge des­
cribió gránulos en las células endoteliales del 
trabéculo que espec uló como evidencia de fa. 
gocitosis ( 11). Partícu las de tinta china inyec­
tadas en la cámara anterior y su englobamien-

' ·- .. , .. 
·- ' 

ca 

Figura 1: C rimarn ,mtcriur (1.'.a). lrabi:c..:ulu (ll v c,
111

.11 1 
• 

miri Sciurcus. Lns trob~culus mús intérnus s~nu;ju~ e~ e S1..h_.!~mm (c..:~ ) i..:n d ~•ngulu 
~11 i:onnl son d. 1° trubcc..:ulo uvcul h c..:,m1crul.1r 1.h:I Sai-

t: 1PO trubéculo endotl!liol . umuno mientra:,, lo:,. próximos 
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íigura 2: llacilos Eschcrichia Coli (b) en ius ~,oucios trubeculorcs (etl. 

·1 

Figura 3: Proceso citoplasmático (pe) que comienza el cnglobamicnto de un bacilo (b). Espacio 
trabecular (et) . 

37 
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Figurn 4: l'roccsu citoplosmútico (pe) que comienza ti cnglobomicnlo de lrobccular (el). un bacilo Cbl. Esp:1cio 

et 

Figura 5: El bacilo (b) ha s ido englobado por la célula cndotclial (ce) E . · spnc,o lrabccular (el) . 
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et 

Figura 6: El bacilo (b) en avanzado estado de desintegración d en tro de la célu la cndotdial (ce). 

et 

.. 

.. 

... ; ·' 

Figura 7: Célula macrofágica (cm) con bacilos (b ) en su interior flo tando en el espacio trabecular (et). 
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Figura 8: Gránulos de mclnnlna (m), en espacio lntrncclulnr ,on zo nas en proceso de lisis (1) . 

to por células del endotelio trabecular han per­
mitido sugerir fagocitosis como una función de 
este revestimiento (7) . 

De esta manera queda en evidencia que J'i 
malla trabecular, camino obligado en el drena­
je del humor acuoso, semeja un filtro con un 
dispositivo de autolimpieza aportado por la 
fagocitosis en el endotelio trabecular. Una fa­
lla en el mecanismo de fa_gocitosis o una sobre­
carga de es te "fihro" ,puede determinar aumen­
to de la resistencia a la salida del humor acuo­
so a nivel de la malla trabecular. En el glauco­
ma simple, así como en el ,pigmentario y en el 
que ac-0mpaña al síndrome de exfoliación la 
resistencia a nivel del trabéculo es tá aumenta­
d a y determina la elevación de la presión in­
traocular ( 1, 5, 6). El primero podría repre­
sentar una insuficiencia en el mecanismo de 
fagocitosis del endotelio trabecul ar y los dos 
casos siguientes podrían representar una sobre­
carga de este mecanismo. De esta manera se 

produciría una acumu lación de material extra­
ño en la vía de drenaje del humor acuoso lo 
que sería causa nte de una disminución en la 
faci lidad de salid a. 
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RESUMEN 

El rol d e las células endotcliales del trabéculo en 
el ojo es delimitar los espacios trabeculares y la sín­
tesis de la matriz trabecular. El rol de estas células 
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en la patogénesis de la disminución de la facilidad 
de salida en el glaucoma crónico simple es desco­
nocida. 

En primates, Saimirí Sciureus, se inyectó Esche­
richia Coli a la cámara anterior. Al microscopio elec­
trónico fue posible observar fagocitosis de estos ba­
cilos en las células del endotelio trabecular. 

Inmediatamente después de la inyección los baci­
los se encuentran distribuidos en los espacios trabecu­
lares, minutos más tarde se encuentran envueltos por 
procesos citoplasmáticos de las células endoteliales. 
Luego los bacilos son incluidos en vesículas citoplas­
máticas donde se observaron diferentes grados de de­
sintegración de los bacilos. 

En ninguna de las preparaciones se observó E. 
Coli presentes en el lumen del Canal de Schlemm. 

La fagocitosis es un rol importante dentro de las 
propiedades foiológkas de las cl'ilulas cndotl!lialcs. 
Si la fagocitosis disminuye podría causar un aumen­
to en la rcsistcncia del drena}.! de humor acuoso de­
bido a acumulación dt: n:stos celulares en los espa­
cios trabeculares. 

SUMMARY 

DR. LUIS STROZZJ 
Departamento de Bioestructura 

Sede Occidente 
Universidad de Chile 

Santiago - Chile. 

Experimental phagocytosis in the trabecular meshwork 
of the primate Saimiri sciureus 

The role of cndothclial cclls of the trabecular 
mcshwork uf thc cyc is to outline the trabecular spa­
ces and the synthcsis uf thc trabecular matrix. The 
role of thcsc cclls in the pathogcnesis of decreased 
outflow facility of chronic simple glaucoma is not 
known. 

Phagocytosis by cndothelial cells could he obser­
ved with the clcctron microscopc after injccting Es­
cherichia Coli bacilli into thc eyc of thc primate Sai­
miri sciurcus. 

Immcdiatly aftcr thc injection the bacilli were 
distributed ali over the trabecular spaces. Minutes af­
ter thc injcction thc bacilli was cnvelopcd by cyto­
plasmic proccsscs of cndothdial cdls. Latcr thc baci-

l1i were included in cytoplasmic vesicles and one could 
see different grades of digestion of the bacilli at diff e­
rent times. 

In none of ,the preparations is E. Coli present 
in Schlemm's canal lumen. Phagocytosis is an im­
portant role among physiological properties of endo­
thelial cells. lf it decreases it could .account for an 
increased outfilow resistance due to accumulation of 
cellufar debris in the trabecular spaces, 
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La incorporación de la angiofluoresceinogra­
f ía y su uso en clínica representa uno de los 
más notables avances diagnósticos en la última 
década. 

La angiofluoresceinografía permite un estu­
dio dinámico de las estructuras retinales, inclu­
yendo la papila óptica, motivo por el cual juega 
un rol importante en el campo de la neuroof­
talmología. Desde los trabajos de Dollery que 
demostraron la filtración del colorante en los 
casos de edema papilar, hemos incorporado 
este examen a todo paciente cuyo aspecto oftal­
moscópico sugiriese la presencia de un edema 
u otra patología papilar, obteniendo de este 
modo el material que expondremos. 

El estudio angiofluoresceinográfi co papil ar 
debe comenzar antes de la inyección endove­
nosa del colorante, con la observación cuida­
dosa de la papila a través de los filiros, con 
objeto de determinar la existencia o no de AU­
TOFLUORESCENCIA papilar. fenómeno de 
vital importancia para la correcta in terpreta­
ción de la dinámica angiofluorescei nográfica. 

Creemos conveniente la toma de rutina de 
una fotografía previa a la inyección para docu­
mentar las estructuras autofluorescentes. 

La autofluorescencia aumentada es funda­
mental en el diagnós tico dife rencial de las dru­
sas papilares , en tidad muchas veces mal diag­
no~ticada como edema papilar, por su aspet:tci 
oftalmoscópico solamente. Foto N'.' 1. 

Hemos observado también aUtofluorescencia 
exagerada en casos de trombosis arterial por 
embolismo, algunos de pequeño tamaño que 
se han pasado por alto en oftalmoscopías cui-

Presentado a la Soc. Chilena ele Ofwlmologin en abril 
ele 1978. 

• • Hospital J. J. Aguirre. Se, vicio ele Oftalmología. 
• • • O ftalmólogos Asociados. 

FOTO :-; : 1 

,\utoíluurc:,c1..·rn:i;1 p.ipilar tk tipo moru lar . Fo1ugrníi:1 prcviu 
a la inycl.'dón clt.:I color:rntL' . 

dadosas, pero que apa recen en angiofluorescei­
nografía y en casos de defectos de epitelio pig­
mentario peripapilar. 

En el estudio angiofluoresceinográfico papi­
lar es preciso tomar en cuenta las grandes va­
riaciones anatóm icas que pueden existir a nivel 
de la papil a, sitio en el cual se detienen tres 
estructuras retinales de comportamiento angio­
fluoresceinográfico diferente : Retina propia­
mente tal. epitel io pigmentario y lecho corio­
capilar. 

En la gran mayoría de los casos estas tres es­
tructuras no se detienen en forma lineal, produ­
ciendo imágenes en los bordes de la papila, 
que pueden crear confusión en la correcta in­
terpretación de la dinámica angiofluoresceíni­
ca, especialmente por defecto del epitelio pig­
mentario que producen hiperfluorescencia en 
ocasiones mal interpretadas como filtraciones 
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papilares. Foto N? 2. También existen hiper­
olasias del epitelio pigmentario, visibles o no 

FOTO N,• 2 

Hiperfluorescencia peripapilar en coll a re te , sin fillr ación pa ­
pilar, por defecto ci rcumpapil ar del epite lio pi gmentari o . 

ofta'1moscópicamente, que producen zonas de 
silencio angiográfico con hiperfluorescencia de 
sus bordes. Foto N? 3. 

El llene vascular papilar se realiza en igual 
forma que el resto de la retina en condiciones 
normales. En ocasiones es posible c·~rtificar la 
presencia de arterias cilio retinales, que to­
man el co'1orante · unos segundos antes de que 
éste aparezca en la arteria central de la retina. 

l'OTü '- ·.· ; 

Zo na dl! silc~do angiográfi_co en hure.le lempunil d~ péipil a 
1 o lleada de h1perfluorescenc1a, que corresponde a hiperpla sia 

del epitelio pigmentario . 

Hemos observado también la presencia de va­
rias retino-ciliares en forma primaria, que no 
reciben drenaje del territorio retinal sino que 
se dirigen de la papila a la circulación coroídea. 
Foto N9 4 . 

FOTO N? 4 

Grueso vaso ve noso en cuadrant e ínfero temporal , que no 
recibe afluencia de territorio re tinal v corresponde a ven a 

retinociliar (papila ciliar) . Además cono miópico. 

Es muy importante distinguir la naturaleza 
de este tipo de vasos papilares con resipecto a 
los vasos de neoformación, ya que ,pueden te­
ner un as-pecto oftalmoscópico enteramente 
similar, pero la estructura de sus paredes es 
diferente , lo cual se traduce en una filtración 
del colorante. Este tipo de vasos anormales se 
encuentran ,prindpalmente en casos de retino­
patía diabética y trombosis, siendo en general 
un signo de mal pronóstico. 

Con respecto a la filtración Huoresceínica 
en casos de edema y pseudoedema papilares, 
no será tocado en este artículo y fue motivo 
de un trabajo paralelo a cargo del Dr. C. Luco . 

En casos de neuritis óptica anteriores o pa­
pilitis , hemos obtenido filtraciones del colo­
rante, pero habitualmente de menos cuantía 
que en los edemas por hipertensión endocra­
neana . Foto N? 5. 

En estos pacientes practicamos angiografía, 
la que se repite luego de tratamiento esteroidal 
en altas dosis y breve espacio de tiempo, pu­
diendo apreciarse fa disminución o desapari­
ción de la filtración papilar y de allí la necc:­
sidad o no de repetir el tratamiento esteroidal. 
Igual conducta mantenemos en las coroiditis 
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RESUMEN: 

Se presentan las características angiofluoresceino­
gráficas en casos de variaciones anatómicas papilares, 
Drusen, tumores papilares, neuritis ópticas, vasos de 
neoformación papilares recalcando el valor de este exa­
men en el diagnóstico diferencial de esos cuadros 
patológicos. 

SUMMARY: 

Fluorescein angiography of the optic disc 

Angiofluoresccin studies in cases of Drusen, disc 
turnors. optic neuritis, anatornic variations of the 
disc, disc vessels anornalies are presented. The va-

1 ,JI u , ; lue of angiofluorescein in the differential diagnosis 
¡.::¡1,rrn.:ión tkl colonmti.: por bonk 11.:1!-<li en i..:a:;u <l e pnpilitis. is enphasízed. 

yuxtapapilares. En casos de neunt1s retrobul­
bar el estudio angiofluoresceinográfico es 
normal. 

Con respecto a tumores papilares o vuxta­
papilares, hemos tenido oportunidad de

0 

estu­
diar un número importante de ellos, en su gran 
mayoría angiomas , en los cuales encontramos 
una gran hiperfluorescencia de la masa por 
captación y "encharcamiento" del colorante a 
ese nivel. En ocasiones existe algún grado de 
filtración. A través de la angiofluoresceinogra­
fía es posible precisar perfectamente los lími­
tes y extensión de la masa tumoral, cosa no 
siempre clara a la oftalmoscopía y de importan­
te implicancia en caso de realizar alguna me­
dida terapéutica. 

A través de este breve análisis esperamos 
demostrar la utilidad del estudio angiofluores­
ceinográfico enfocado a nivel papilar, pudien­
do ayudar a resolver algunos problemas diag­
nósticos y terapéuticos . 
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ANGIOFLUORESCEINOGRAFIA DE EDEMA y PSEUDOEDEMA 
DE PAPILA 0 

DR. CRISTIAN LUCO F. u 

Uno de los ,problemas que enfrenta un oftal­
mólogo que trabaja en equi1po con neurólogos 
y neurocintjano es determinar cuándo una 
papHa presenta o no signos debido a una hi­
pertensión endocraneana. E1l cuadro fundos­
cópico de edema papilar establecido es de diag­
nóstico sencillo, pero lo que nos preocupa es 
poder determinarlo en su estado inicial. 

En 1965 tres autores ingleses ( 1) publica­
ron un trabajo en el cual concluyeron que me­
diante la angiof,luoresceinografía de la cabeza 
del nervio óptico, era posible hacer el diagnós­
tico de papiledema y diferenciarlo del pseudo 
papiledema. 

Debido a controversias e interrogantes en la 
literatura, decidimos efectuar un estudio clí­
nico, para ver si en nuestro medio la angiof.luo­
resceinografía papilar sirve o no como un ele­
mento de diagnóstico. Primero veremos el es­
tado actual de algunos aspectos de la anatomía 
y fisiología de la cabeza del nervio óptico, en­
tidad que nos preocupa en este momento. 

Los estudios morfológicos del nervio óptico 
han sido efectuados fundamentalmente en mo­
nos y en humanos. Estos dos grupos de anima­
les tienen muchas características similares en 
sus papilas, •lo que permite una adecuada ex­
trapolación de resultados de un grupo a otro. 
Sin embargo una de las diferencias que existe 
entre ambos grupos es que en el humano hay 
una cuña de tejido conectivo escleral (tejido 
de Elshnig), que separa la coroides del nervio 
óptico, tejido que en el mono no existe y que 

i:i Presentado l\ la Soc. Chilena de Oftalmología en julio 
de 1977. 

.., :) Oftalmólogos Asociados. 

4.- Oftalmologla. 

puede explicar diferentes comportamientos de 
la fluoresceína a ese nivel, diferencia que pro­
duce resultados a veces disímiles entre distin-
tos autores. ·-: 

El estudio de la irrigación del nervio óptico 
ha estado y sigue estando en discusión en la 
literatura. Se han descrito clásicamente vasos 
que irrigan la cabeza del nervio óptico, q_ue 
han explicado diferentes hechos fisiológicos y 
patológicos, pero con nuevas técnicas se ha de­
mostrado que tales vasos no existen. Se han 
utilizado métodos de estudio como la angio­
fluoresceinografía para conocer, e~plicar y des­
cribir la vascularización (2) pero, más tarde, 
estudios de microanatomía (3) les han restado 
importancia. En 1976 Lieberman, Maumenee 
y Green ( 4) estudiaron 31 ojos humanos, efec­
tuando cortes seriados transversales y longitu­
dinales de 8 micrones (orden capilar), de fa 
cabeza del nervio óptico. Utifüando técnicas 
especiales, elfos pudieron reconstruir 'los cor­
tes y así describieron la vascularización de la 
cabeza del nervio óptico ( desde su ,porción re­
trolaminar hasta la superficie retinal) como: 
Fig. l. 

1. Una unidad integral formada por siste­
mas centrípetos transversales en los diferentes 
segmentos anatómicos (área retrolaminar, la­
minar. prelaminar y capa superficial). 

2. Un sistema ·longitudinal que recorre to­
das estas áreas y se anastomosa con los siste­
mas centrípetos transversales. 

Las ,porciones laminares y prelaminares del 
nervio óptico reciben una irrigación de una 
fuente común con la irrigación de la coroides 

'11 
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FIGURA 1 
Esqucmn del trabajo de M. Lil!bcrmun et Al l IQ76l. 

pe.ripapilar, que son las arterias ciliares cortas 
posteriores. Eil hecho que ambas reciban irri­
gación de una fuente común, ,permite explicar 
algunos fenómenos· temporales en la angiofluo­
resceinografía del nervio óptico y de la coroi­
des; algunos trabajos con resultados opuestos 
han tratado de relacionar en forma directa la 
irrigación de ambos territorios, que de hecho 
reciben sangre al mismo tiempo, pero no están 
anastomosados. 

Desde 1853, cuando fue descrito el edema 
de papila en cuadros de lesiones expansivas 
intracraneanas hasta ahora, la patogenia y fi­
siopatología· del edema de papHa ha sido un 
enigma y ha estado sujeto a diferentes teorías. 
~studios recientes de las características fisioló­
gicas y patológicas de los axones, a nivel de la 
cabeza del nervio óptico, han aclarado en par­
te el problema. En los axones. ·hay movimiento 
de elementos intraaxonales desde y hacia el 
cueiipo celular (5). Bl flujo axoplásmico ante­
rógrado tiene dos componentes, uno rápido y 
otro lento. E,l flujo axoplásmico rápido sería el 
responsable del transporte hacia las terminacio­
nes de los elementos sinápticos (neurotransmi­
sores), el lento del transporte de material ne­
cesario para el metabolismo propio del axón. 
Entre fos elementos del flujo lento están las 
mitocondrias. 

Tso (6) estudió el comportamiento del flu­
jo axop]ásmico en animales a los cuales se les 
había provocado en forma ex,perimental un ede­
ma de papila. El demostró que cualquier méto­
do usado •para producir el edema, provoca his­
tológicamente un gran aumento de volumen de 
los axones en el área prelaminar y laminar. y 
que este aumento de volumen es producido por 
un acúmulo de las sustancias transportadas 
por el flujo axoplásmico, lento y rápido, y no 
por edema extraneural o entrada de líquido al 
axón desde afuera. El marcador radiactivo uti­
Jizado para ver la progresión del flujo axo,plás­
mico estaba detenido y acumulado en el área 
prelaminar y ]aminar. También pudo estudiar 
dos humanos portadores de edema de 1papi­
la por tumores intraorbitarios (7) y en ellos 
la microscopía electrónica demostró gran au­
mento del volumen intraaxonal y acúmulo en el 
área laminar y prelaminar de cuerpos densos y 
mitocondrias; estos últimos, elementos del flu­
jo axonal lento. El autor concluye que el ede­
ma de papila es un aumento de volumen de los 
axones del nervio óptico, por acúmulo de sus­
tancias debido a una obstrucción del flujo axo­
nal, a nivel de la lámina cribosa. La causa de 
la obstrucción del flujo no está clara, ya que 
es posible obtener los mismos efectos, edema de 
papila, con diferentes mecanismos. 
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Sing Hayreh (8) propone un esquellla fi sio­
patológico de la producción del edema de 
papila en casos de hipertensión endocraneana. 

Aumento de la presión del líquido céfalo 
raq uídeo del cráneo 

t 
Aumento de la pres1on del líqu ido céfa lo 

raq uídeo del nervio óptico 
t 

Aumento de la presión intranervio óptico 
t 

Estas is del fluj o axcpláslllico 
t 

Aumento de volulllen de las fibras del nervio 
óptico 

t 
Colll presión de los vasos venosos 

t 
Esta sis vascula r de la papila 

Sing Hayreh (9) en su estudio en monos 
con hipertensión enclrocranea na dice que la 
prillle ra lllani festac ión del edellla de papila se­
ría un aulllento de volumen de los axones en 
la pap ila. con leve borramiento de sus bordes. 
Más tarde aparecen los fenómenos vasculares 
ele dila tación del sistema venoso, con edema 
intra y ex tracelular. microaneurismas y hemo­
rragias; es decir el edema ele papila está bien 
constituido y aparecen en la angiofluoresceína 
los ca lllbios desc ritos por los diferentes auto­
res, cambios que incluye n aulllento de los ca­
pi lares papila res . microa neurislllas y gran fil­
traci ón. 

Fig. 2 A.- OIJ ¡ U I . !'api la de bordes difuminados. En OD 
hay una h c mo rragiu rcti nal parapapi lar en llama. 

En indi viduos normales la papil a fl uoresce. 
sin que el colorante escape de sus bordes nor­
males, hasta 30 min utos después que e l colo­
rante ha dejado el torrente circulatorio ( 10). 
Esta fluorescencia es debida a ti nción del teji­
do conectivo periaxonal y esclera de la lámi­
na cribosa, con inte nsa tinción del tejido de 
Elshnig y del septum conectivo , ent re los ha­
ces de axo nes de la región re trolam ina r. La 
fl uoresceína que tiiie estas estructuras viene 
probab lemente desde coroides, esclera y vasos 
orbi ta rios perineurales. que normalmente fil­
tran flu oresceína. a diferencia de los vasos re­
tina les y del sistema nervioso central que son 
imp :: rmea bles al colorante. 

Los siguientes son algunos casos clínicos 
que il ust ran el uso de la angiofluoresceinogra­
fía ele papila en el diagnós tico del edema y 
pseudo eclellla ele papil a. 

J. C. = Mujer. 13 aiio:;; . (Fig. 2) . 

Historia: Consulta un oftallllólogo por pre­
sentar cefa lea occipi tal ele uno o dos meses 
de el u ración. 

Ex. Neurcoftalmológico: Papilas hiperhérni­
cas con el borde nasa l difu minado. En el ojo 
derecho presentaba una hemorragia en llama 
peripapilar. Calll po visual normal. 

Ex. Neuro lógico: Leve temblor en hemicuer­
po izqu ierdo. El ex. neurorracliológico demostró 
prese ncia el·:: un tumor en el tronco. que la ciru­
gía confirmó se r un glioma de la protuberancia. 

A Fl P.: La nngi ofluoresccinografía demostró 
una filt rac ión de colorante a nivel de la pa­
pila. 
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Fig. 3-D.- Gran fi11rnci(111 tic colo rnn1c fu¡·r:i d e Jo, borde, dl' 1:i p:ipi l'1. OD ,. 0 1. 

Conclusión: Edema de papila incipiente por 
un síndrome de hipertensión endocraneana. 

T. O. D. = Mujer. 33 mios. (Fig. 3). 

Historia: Enferma enviada por presentar un 
edema de papila bilateral. 

Ex . Neurooftalmológico: Edema de papil a 
bilateral y aumento de mancha ciega en el cam-
po visual. Resto normal. ~ 

A Fl. P.: Gran filtración del colorante peri­
papilar. 

Ex. Neurológico: El examen neurológico y 
neuroquirúrgico ha sido completamente nega­
ti vo. 

Fig. ; ./\.- Pnpilns de hordc< ,llíuminnclos. 0 1. 

Evolución: Tratada con corticoides por ha­
ber present ado la paciente crisis de amaurosis 
fu gaz. el cuadro de edema de papila ha mejo­
rado notablemen te con el tratamiento sin que 
haya presentado nuevame nte pérd ida de visión. 

Conclusión : Edema de papila por hiperten­
sión endocraneana benigna. 

E. R. R. = Hombre. 36 años. 

Historia: Enviado por un neurocirujano con 
di agnóstico de edema de papila bilateral. 

Ex. Neurooftalmológico: Edema de papila 
bilatera l ~' un defecto homónimo altitudi~al in­
ferior. 

Ex. Neurológ ico : Negati vo. La angiograf ía 
cerebral fu e normal y se demos tró no haber 
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hipertensión endocraneana al entrar espontá­
neamente aire durante un a ventriculografía. 

A Fl. P.: Gran filtración del colorante hacia 
la papila peripapila r. 

Evolución : El enfermo ha sido controlado 
y un aiio después ele su primera consulta, el 
edema de papila ha dismin ui do a casi normal y 
su campo visual se ha manteni do estacionario. 

Ccnclusión : Edema de papila de causa des­
conocida sin hipe rtensión endocraneana. 

Y. 1. E. = Mujer. 28 aiios. 

Historia: Consulta en julio de 1976 por in­
tensa cefalea en rel ación a una fuerte gripe. 

Ex. NeUl'ocftalmológico . 1 mportante borra-
miento ele bordes papilar-es. Resto normal. 

Ex. Neurológico: Negativo. 
Rx. Cráneo: Negat ivo. 
Angiofluoresceinografía de papila: (A. FI. P. ) 

Fil trac ión por fuera de los bordes normales de 
la papila. 

Evolución: La pacien te no vuelve a consul­
tar has la febrero de 1977 , ocasión en que se 
comprueba norm alidad del fondo de ojo y de 
la A. FI. P. 

Conclusión: Edema de papila por una pro­
bable hipertensión enclocraneana de corta evo­
lución y autol imitada. 

C. D. = Mujer. 22 aiios . 

H¡storia: Consul ta por tener dolor al mover 
los ojos a posiciones extremas. 

Fig. 4-A.- Papilas rnlcvaniadas )' de bordes difuminados. OD. 

Ex. Neurooftalmológico: Leve borramiento 
ele borde papilar en ojo izq uierdo . 

Ex. Neurológico: Negativo. 
A FI. P.: La angiofluoresceinografía no de­

mostró una filt ración de la fluoresceína a ni­
vel ele la papila ni aun en las etapas más ta r­
días. Pero la fotografía con los fi ltros puestos 
previa a la inyección del colorante demostró 
una clara autofluorescencia a nivel de la papi­
la confirm ándose el diagnóstico ele Drusen pa­
pilar. 

Conclusión: Pseudo edema ele papila por 
Drusen papil ar. 

L. L. = Mujer. 17 aiios. 

Historia: Paciente con antecedentes de ha­
ber reci bido tratam ien to con ant iconvulsivan­
tes. Fue exami nada por primera vez en no­
viembre de 1975, encontrán dose borramiento 
de bordes pap ilares. En estudios repetidos no 
hubo variación. Se indicó efectua r una angio­
gra fía carotídea. pero el examen no pudo se r 
efectuado por problemas técnicos. 

A. FI P.: Demos tró una tinción importante 
ele la pap ila sin salida del colorante de sus 
bordes . La fotografía de control demostró au­
tc fluorescencia de d rusas papila res . 

Conclusión: Pseudo edema de pap ila por 
drusas pa pilares. 

R. T. = Mujer. 4 1 aiios . (Fig. 4) . 

Historia: Pac iente controlada hace 4 aiios 
por presentar en el fondo ele ojo una imagen 

Fig . 4-11 .- A FI P. En la fase nncrial no hay dilntución capitar. 
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de edema de papila con los bordes solevanta­
dos y difuminados. 

A Fl. P.: La angiografía de papila demostró 
que toda la estructura alterada se teñía sin sa­
lida del colorante fuera de los límites de la 
papila. En las fases inicia!-es del ,examen no 
hay dilatación capilar. 

Conclusión: Este es un caso de pseudo ede­
ma de papila por una aJteración congénita de 
la papila. 

CONCLUSIONES: 

El diagnóstico de edema de papila inicial es 
difícil de efectuar clínicamente. La angiofluo­
resceinografía de papila en las etapas más tem­
pranas del edema de papila puede ser normal, 
ya que como hemos visto primero, hay estasis 
del flujo axcplásmico y aumento de volumen 
intraaxonal, y los cambios vasculares aparecen 
después de esta etapa; por lo tanto el qui·::!­
bre de la barrera hematorretinal (que se tradu­
ce en la filtración del colorante). puede no ha­
ber ocurrido si el edema ele papila es muy ini­
cial. De acuerdo con otros autores ( J J) cr:!e­
mos que es necesario efectuar repetidos exá­
menes en pacientes en que se sospecha un ede­
ma de papila inicial, para detectar cambios en 
el comportamiento de la fluoresceína. El .exa­
men reiterado en el tiempo permite hacer un 
diagnóstico de edema de papila con la fluores­
ceinografía pero, siendo este un examen com­
plementario, es la clínica y especialmente la 
of talmoscopía la que en estos casos basta pa­
ra hacer el diagnóstico. Cuando el edema ·de 
papila está instalado y ya han ocurrido los 
cambios vasculares y el quiebre de la barrera 
hemorretinal, el cuadro oftalmoscópico deja po­
cas dudas y el examen con fluoresceína es im­
portante para confirmar el diagnóstico cHnico. 

La an~iofluoresceinografía de papila tiene 
un gran valor en el diagnóstico del pseudo ede­
ma de papila, es decir, patologías que simulan 
un edema de papila sin que haya hipertensión 
endocraneana, (excluyendo otras causas de 
edema de papila, como neuritis ópticas. obs­
trucción de fa vena central de la retina, etc.) . 
Estas patologías son fundamentalmente los dru­
sen papilares, que como hemos visto presentan 
una autofluorescencia, y lo más importante del 
examen es la fotografía con filtros antes de in­
yectar el colorante. Otra patología menos fre-

cuente es el acúmulo de tejido en la papila, 
(probablemente ¿Glia?) que solevantando la 
papila difumina los bordes, pero no se demues­
tra una dilatación capilar en la fase arterioca­
pilar, ni difusión de la fluoresceína fuera de los 
límites de la papila en las fases más tardías 
del examen. 

RESUMEN 

El edema de papila es histológicamente un 
aumento de volumen de los axones en el área 
laminar y prelaminar en la cabeza del nervio. Este 
aumento de volumen sería causado por un acúmulo 
de material intraaxoplásmico por detención del flujo 
axonal a ese nivel. Subsecuentemente se comprome­
te la vascularización de esa zona produciendo ini­
cialmente una alteración de la barrera hemato-nervio 
óptico y más tarde las alteraciones clásicas que se 
describen en el fondo de ojo, como microaneurismas, 
dilatación de vasos finos, hemorragias, etc. 

La angiofluorcsccinograf ía de papila es un ele­
mento importante en el diagnóstico de edema de 
papila. ya que permite detectar precozmente el quie­
bre de la barrera hemática que se evidencia por la 
salida del colorante por fu era de los límites norma­
les de la papila, en las etapas más tardías del exa­
men. Además con este examen es posible descartar 
pseudoedema de papila como en casos de drusens 
papilares. altas hipermetropías o formas congénitas. 

SUMMARY 

Fluorescein angiography in oedema and pseudoedema 
of the optic nerve head 

Histologically clise oedema is an engorgment of the 
axons at the level of the laminar and prelaminar 
optic ncrve hcad. This engorgmcnt would be causl!d 
by an accumulation of intra axonal elements due to 
a s:op of the axon flow at this level. Subsequently 
rhcrc is an altcration of the vascular network with 
initially a break of thc blood - optic nerve barrier and 
later the classical findings in the fundus Jike micro­
aneurisms, dilatation of fine vessels and haemorrhages. 
Retina] angiography is an important elcment of diag­
nc:;is sincc it shows in thc early oedl!ma the break of 
thc blood barrier by showing leakage of fluorescein 
outside thc normal borders of the clise in the late 
stages of angiography. Retina) angiography is also use­
íul in ruling out pseudo clise oedemas as in case of 
disc drusen. high hypermetropia or congenital anoma­
lies. 

DR. CRISTIAN LUCO 
Huelén 102 

Santiago - Chi,le. 
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COMPLICACION EN TRATAMIENTO DE CORIORRETINOPATIA 
CENTRAL SEROSA 0 

DR. BASILIO ROJAS U. ero 

INTRODUCCION 

La coriorretinopatía central serosa es una 
enfermedad del polo posterior del ojo con ca­
racterísticas clínicas y of talmoscópicas bien de­
finidas; en su estudio se debe incluir, invaria­
blemente,. ¡a angiofluoresceinografía retinal, pa­
ra determinar la lesión del epitelio pigmentario 
que la produce y el tratamiento a seguir. Se 
sabe que es una afección autolimitada y que en 
la gran mayoría de los casos (60%) la recu­
peración ocurre dentro de ,los 3 ,primeros meses. 
Hay pacientes (20%) que permanecen sinto­
máticos por más de 6 meses y otros que hacen 
síntomas por períodos tan cortos que no alcan­
zan a consultar (1 O) . Es habitual, en nuestro 
medio, que fa consulta se efectúe entre los 8 
y 20 días de iniciada la ~intomatología. Nues­
tra conducta es no esperar más allá de 45 días, 
en pacientes que permanecen sintomáticos o 
empeoran, para recurrir al tratamiento con fo­
tocoagulación, en los casos de comprobada fil­
tración a la angiofluoresceinografía. Los trata­
mientos médicos han probado su ineficacia, l.!.1 

cambio la fotocoagulación acorta el período de 
reeu,peración, y se ha comprobado su efectivi­
dad ( 11) . Sin embargo, muchos pacientes pue­
den quedar con deterioro de la visión central, 
a pesar de que desaparezca o queden mínima~ 
lesiones oftalmoscópicas, es así como la retino­
patía central serosa aparece como una enferme­
dad macular no siempre benigna ( 12) . 

Dentro de las distintas formas oftalmoscópi­
cas de la coriorretinopatía central serosa des-

* Presentado a la Soc. Chilena de Oftalmología en julio 
de 1978. 

** Servicio de Oftalmología Hospite.l l. 1. Agulrrc, Santiago, 
Chile. 

taca una, caracterizada por un componente he­
morrágicc producido por neovascularización 
subepitelial idiopática (5). Dicha neovascula­
rización subepitelial es un elemento importante 
de varias maculopatías, tales como la degene­
ración macular senil, histoplasmosis macular y 
otras menos frecuentes como la alt~ miopía, 
drusas del nervio óptico, estrías angioides, rup­
turas coroídeas, coroiditis helicoidal o serpigi­
nosa, distrofia viteliforme de Best y un grupo 
idiopático. El mecanismo patogénico básico co­
mún a todas ellas es la ruptura de la membrana 
de Bruch, que permite el crecimiento de vasos 
desde la coriocapilaris a través de esa ruptu­
ra (7) . Otros estudios histopatológicos han 
demostrado que la neovascularización subepi 
telial deriva de los vasos más grandes y pro­
fundos de la coroides, asociándose siempre con 
marcada atrofia de la coriocapilaris en la re­
gión de la ruptura de la membrana de 
Bruch (2) . Para algunos aún no está claro de 
qué capa vascular coroídea toma su origen 
(14). 

En un paciente portador de neovasculariza­
ción subepitelial puede ser difícH demostrarla 
oftalmoscópicamente; se puede sospechar por 
una ,placa grisácea o verdosa subrretinal ( 14) ; 
la presencia de hemorragia retroepiteliail, sub­
rretinal y a veces retinal, es el hecho más ca­
racterístico que revela su existencia. Pueden en­
contrarse también exudados lipídicos y despren­
dimiento seroso del neuroepitelio, el que tendría 
un aspecto más turbio que en la coriorretino­
patía central serosa (7). Este proceso suele 
terminar con una cicatriz fibrosa conteniendo 
varios grados de hiperplasia del epitelio pig­
mentario, pudiendo producirse anastomosis en­
tre la circulación retinal y coroídea a través de 
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estas cicatrices antiguas disciformes. El trata­
miento de estas maculopatías con n~~vascularl­
zación subepitelial es muy difícil y si se recu­
rre a la f otocoagulación el éxito dependerá de 
la precocidad (antes de aparecer grandes he­
morragias y exudados) y de la localización con 
respecto a la fóvea. 

Dentro del grupo de afecciones en que s·e 
puede encontrar neovascularización subepite­
Iial se cita a la fotocoagulación como un de­
mento de tipo traumático retinal. Varios auto­
res la han descrito como complicación de este 
procedimiento, usado en distintos cuadros reti­
nales. Una vez que se desarrolla la neovascula­
rización subepitelial (epitelio pigmentario) o 
subrretinal (neuroepitelio) su apariencia y cur­
so es el mismo, aunque su etiología sea distinta. 

El aspecto angiográfico de la neovasculariza­
ción es de una zona en forma de encaje o en 
forma de rueda de bicicleta, que aparece pre­
cozmente y que filtra en los últimos tiempos 
de la fase A-V (3). 

El presente trabajo se refiere a un caso de 
complicación en el tratamiento de coriorretino­
patía central serosa, cuyo cuadro oftalmoscépi­
co fue similar a lo descrito en neovasculariza­
ción subepitelial. 

CASO CLINICO 

J.D.C., de 32 años. consulta en diciembre 
de 1975 por pérdida de agudeza visual central 
en 00, desde 6-8 días antes de consultar. El 
examen reveló VOD: 5/12, VOi: 5/5, tensión 
ocular normal y polo anterior sin alteraciones. 
Fondo de ojo: OD desprendimiento de retina 
seroso central, disciforme y nevus coroídeo ubi­
cado a + 4 DP de la papila por el sector tempo­
ral de las arcadas vasculares superiores. O I nor­
mal. Campo visual no se efectuó. Se diagnos­
ticó coriorr·etinopatía central serosa y se indica 
control en treinta días, sin tratamiento. El pa­
ciente vuelve oportunamente y como sus moles­
tias persistían y el examen era igual, se prac­
ticó angiofluoresceinografía de 00 (Fluoresceí­
na E.V. 10% 5 ce) examen que demostró la 
existencia de un punto de filtración ubicado a, 
más o menos, 1 /2 DP de la mácula ínfero na­
sal. Se ;practica entonces fotocoagulación retinal 
con Arco Xenón, Zeiss, intensidad mínima y 
diafragma 3, con anestesia retrobu)bar de 2.5 ce 

de Dimecaína 2%. intervención efectuacb sin 
incidentes. 

E) paciente relata que ·_ 15 días después de3-
aparecen sus molestias y recupera la visión a 
5/5, comprobándose al examen de fondo la des­
aparición del desprendimiento retina) y la apa­
rición de una cicatriz retina! ligeramente pig­
mentada. Cincuenta y cinco días después de la 
fotocoagulación vuelve a consultar relatando la 
aparición de un escotoma central que considera 
más denso que el anterior, comprobándose vi­
sión 5/15 de 00 (01 5/5) y al examen aumen­
to de la pigmentación cicatricial y un halo gri­
sáceo que compromete el área foveal. Se indkó 
tratamiento con prednisona (30 mg. al día) que 
se mantuvo · 30 días con dosis decrecientes. 
En exámenes sucesivos se comprueba la apari­
ción de pequeñas hemorragias que comprome­
ten la fóvea, con fuerte pigmentación y des­
prendimiento seroso de la retina, disciforme, 
plano y de L 6 DP de diámetro, proceso que 
alcanza su punto culminante i~ 6 meses des­
pués de la fotocoagulación con gran hemorragia 
subrretinal central y exudación lipídica abun­
dante, para posteriormente ir decreciendo len­
tamente hasta tomar la forma de una cicatriz 
central pigmentada L 20 meses después de la 
fotocoagulación. quedando un escotoma central 
y reducción de la visión a 5/ 100. El último con­
trol con angiofluoresceína no reveló zonas de 
filtración en la cicatriz macular. 

Este ha sido ·el único caso de complicac,ión 
retina] post-fotocoagulación con Arco Xenón 
durante un tiempo tomado un año antes, el mis­
mo año y un año después de esta fotocoagu)a­
ción (3 años), período en el que se efectuaron 
39 fotocoagulaciones con Arco Xenón por co­
ricrr,etinopatía central serosa en la Unidad de 
Retina de nuestro h·ospital. Además ha sido el 
único caso de esta complicación registrado des­
de que se inició el tratamiento de esta enferme­
dad con este procedimiento en nuestro Servicio 
de Oftalmología. 

COMENTARIOS 

La coriorretinopatía central serosa presenta­
da por el paciente reveló a la angiof.luorescei­
nografía una evidente filtración del colorante, 
la que una vez fotocoagulada condujo a la me­
joría del cuadro oftalmoscópico y sintomatoló-
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gico. La complicación se inició aproximada­
mente 50 días después de la fotocoagulación y 
el aspecto que fue tomando hasta su forma cul­
minante fue siempre hemorrágico y exudativo, 
lo que nos hizo compararla, por su aspecto, con 
una degeneración macular senil, sospechando 
por ello la formac,ión de una membrana de neo­
vascularización subepitelial. La característica 
forma de crecer y de expandirse la lesión, con 
hemorragias subrretinales y exudación impor­
tante, y la forma de decrecer hasta llegar a la 
cicatrjz pigmentada, además del estudio angio­
fluoresceinográfico, nos dieron la confirmación 
definitiva de la naturaleza del proceso. 

Un hecho importante y que no debe escapar 
a ,este análisis es el hallazgo del nevus coroídeo, 
ya que alguno de ellos puede producir cam­
bios degenerativos en la membrana de Bruch, 
con drusas y roturas de dicha membrana e in­
vasión de capilares coroídecs al espacio sub­
epit:lial. éldemás pueden estar asociados a des­
prendimientos serosos y/ o hemorrágicos del 
neuroepitelio del área macular (2). Es posible 
también que en este paciente hubiera pigmen­
tación más intensa que en otro que no fuera 
portador de un n~vus y que por la vecindad a 
la fóvea, área normalmente más pigmentada 
(4), se haya producido una absorción mayor 
de la energía del fotocoagulador, llegando así 
a dañar la membrana de Bruch, hecho, com­
probado ya, indispensable para abrir el camino 
a la neovascularización. 

Cabe también la posibilidad que la filtración 
vista en la fluoresceincgrafía pudiera haber co­
rrespondido a una zona de neovascularización 
subepitelial, preexistente, manifestada clínica­
mente sólo por la RCS y no con el típico com­
ponente hemorrágico de los casos descritos co­
mo neovascularización idiopática (5). Si así 
hubiese sido, la fotocoagulación no habría sido 
capaz de destruir la membrana neovascular, la 
que crecería con mayor vigor semanas después 
de la intervención ( 4) . 

La intensidad usada en esta fotocoagulaclón: 
fue la mínima que da el fotocoagulador Zeiss­
Xenón, con una abertura del diafragma 3, que 
es un diámetro mediano, y es la que usamos 
en forma habitual para este tipo de tratamien­
to. Ultimamente hemos estado usando Láser­
Argon en forma preferencial y no hemos visto 
aparecer esta complicación, que ha sido descri­
ta por otros autores en tratamientos con Láser 

y pareciera que puede ocurrir más fácilmente 
con fotocoagulación Láser que con fotocoagula­
ción Arco Xenón (6) (13), ya que se usan diá­
metros menores en el disparo, lo que aumenta 
la int~nsidad. 

En casos de maculopatía con membrana neo­
vascular subepitelial y fenómenos hemorrági­
cos tales como la degeneración macular se­
nil (7) o la neovascularización idicpática (5), 
la resolución del proceso lleva a una cicatriz 
fibrosa pigmentada ( 14) , hecho que se produ­
jo en este paciente aproximadamente 20 meses 
después de la fotocoagulación, dejando una 
zona central cicatricfal con esas características 
que reduce la visión a 5 / 100 y determina un 
escotoma central absoluto. En este caso, presen­
tado el aspecto de la lesión, su curso y la angio­
graf ía, nos permiten compararlo estrechamen­
te con casos de neovascularización subepitelial, 
concluyendo que la complicación se ha produ­
cido por lesión de la membrana de Bruch en 
un ojo predispuesto o no, que ha llevado a la 
formación de una membrana neovascular sub­
epitelial, con su manifestación hemorrágica 
exudativa y cicatricial pigmentaria. 

A pesar de ser ésta una muy rara compli­
cación, siempre se la debe tener presente para 
tratar de prevenirla. En este sentido" lo más im­
portante debe ser la selección del ·pac-iente, re­
chazando aquellos que no cumplan con lo re­
querido para la seguridad del procedimiento. 
Debe considerarse la distancia a la que se en­
cuentra el punto filtrante de la fóvea, debiendo 
estar alejado a lo menos 1/4 de DP de ello. El 
diagnóstico de RCS con ,punto de filtración en 
la angiofluoresceinografía debe merecer un de­
tenido estudio para descartar la presencia de 
neovascularización preexistente y de ser así to­
mar todas las precauciones para su correcto 
tratamiento. La intensidad y diámetro de la 
fotocoagulación deben corresponder a los mí­
nimos necesarios para. lograr el cierre del punto 
de filtración cualesquiera sea el instrumento 
usado, Arco Xenón o Láser. 

Un exhaustivo análisis en cada caso debe 
realizarse para balancear los pros y fos contras 
del tratamiento por fotocoagulación de la co­
riorretinopatía central serosa y hacerlo o,por­
tunamente, ya que está comprobado que un 
tratamiento precoz no necesariamente resulta 
en una mejor recuperación de la agudeza vi­
sual ( 10). 
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Ningún tratamiento es absolutamente inocuo 
para el ojo y debemos siempre tener presente 
que al tratar hay que hacerlo con la menor agre­
sión, pero sí la más efectiva para no enfermar 
más al ojo enfermo. 

RESUMEN 

Se presenta un caso de coriorretinopatía central 
serosa tratado con fotocoagulación Arco Xenón, que 
35 días después inicia un::i complicación hemorrági­
ca subrretinal, que se interpreta como neovasculari­
zación subepitelial por ruptura de la membrana de 
Bruch, terminando con cicatriz fibrosa pigmentada 
del área macular. 

SUMMARY 

Complication of treatment of Central 
Serous Chorioretinopathy 

Sub-rctinal hemorrhage occurrcd 35 days aftcr Xc­
ron-Arc photo:oagulation of the leaking point in a 
case of Central Serous Chorioretinopathy. A mpturc 
of Bruch's membranc. with ~• choroidal sub-retina) 
ncovascular membranc is postulatcc.l. 
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INFECCIONES EN LA CIRUGIA DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA * 

DRES. RICARDO COI.VIN T. y J\IARIO VAISl\lAN W. ** 

Las infecciones quirúrgicas han sido siempre 
motivo de preocupación del cirujano, pues in­
volucran una complicación muchas veces difícil 
de resolver. con grave riesgo del órgano afec­
tado e incluso para la vida del paciente. 

Las infecciones postquirúrgicas en la cirugía 
del desprendimiento de retina son un tópico 
escasamente citado en la literatura, es por esto 
que hemos querido revisar la magnitud del pro­
blema, para lo cual se consideraron sólo las 
infecciones graves, entendiéndose por tal aque­
llas que por su manifestación intraocular o ex­
traocular ponen en riesgo el éxito de la inter­
vención quirúrgica o la indemnidad anatómica 
del ojo. 

METODO: 

Se consideraron 230 operaciones consecuti­
vas de de~prendimiento de retina realizadas 
desde enero de 1975 a junio de 1977. de las 
cuales fueron analizadas en el trabajo 215, de­
bido a que en las restantes no se obtuvieron la 
totalidad de los datos que abarcó el estudio. 

Debemos mencionar sí que en las 15 opera­
ciones desestimadas no se presentó infección 
postquirúrgica. . 

Las 215 operaciones correspondieron a 188 
enfermos. 

io Presentado O la Sociedad Chilena de Oftalmología en 
noviembre de 1977. 

** Hospital del Salvador. Clínic:i Oftalmológica. Departa· 
mento de Retino. 

Se consideraron aspectos generales de los pa­
cientes, edad, sexo y se analizó la técnica qui­
rúrgica emi:leada, especialmente de los ~asos 
que presentaron infección. 

En los cuadros anteriores se tabulan los datos 
acerca del tipo de anestesia recibida, la técnica 
operatoria empleada, la retinopexia y la evacua­
dora que se consideró por ser una manio­
bra que coloca en contacto el medio intra­
ocular con el extraocular; se tabulan además 
los distintos tipos de m~teriales utilizados co­
mo implantes y bandas y las diferentes clases 
de suturas empleadas para la indentación de 
éstos. También se consideró la inyección intra­
vítrea de suero, aire o combinados y por último 
los fármacos empleados en forma de inyección 
subconjuntival al término de la operación. 

En lo que se refiere al control post-operato­
rio, existe un número alto de enfermos con me­
nos de 3 meses de control; esto se debe por 
una parte a los pacientes reoperados (19 casos) 
en que se extrae el implante a los pocos días 
para ser re-~mplazado por otro. 

Otro factor que influye es el hecho de que 
un número apreciable de enfermos son de dis­
tintos lugar.es del país y no acuden a su control. 

A continuación se presenta en forma separa­
da los antecedentes clínicos de los casos con 
infecciones, para lo cual se rotularon como 
infección extraocular, intraocular o mixta. 

Por último se presenta un cuadro resumen 
de los casos infectados. 
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RESULTADOS: 

Edad 
1 a 10 años 

11 a 20 años 
21 a 30 años 
31 a 40 años 
41 a 50 años 
51 a 60 años 
61 a 70 años 
71 o más 

Anestesia 
General 
Local 
Neurolepto-analgesia 

Tiempo operatorio 
menos de una hora 
entre una y dos horas 
más de dos horas 
no consignado 

Retinopexia 
Crio 
Diatermia 
crio y diatermia 
no consignado 

Tipo de buckle 
Parcial 
Parcial y Circular 
Circular 

Sutura 
Nylon 
Mercilen 
Nylon y Mercilen 

Control postoperatorio 
menos de tres meses 
entre 3 y 6 meses 
entre 7 y 12 meses 
más d\! 12 meses 

lntravítrea 
Aire 
Suero Fisiológico 
Suero y aire 
no 
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N'-' de casos 
1 

15 
13 
13 
38 
40 
55 
13 

Total 215 

N'-' de casos 
205 

9 
1 

N'-' de casos 
33 

138 
26 
18 

N'-' de casos 
206 

3 
1 
5 

N'-' de casos 
122 
80 
13 

N'-' de casos 
122 

13 
80 

N'-' de casos 
65 
33 
50 
67 

Nº de casos 
24 
13 
4 

174 

Sexo 
Hombres 
Mujeres 

Técnica operatoria 
Episcleral 
T ntraescleral 

Evacuadora 

no 
una 
dos o más 

Material 
Esponja Silicona 
Silicona Sólida 
Silastic (Storz) 
Banda (Silicona) 
Esclera y Silicona 

Silicona y Esponja 
Esponja y Esclera 
Esclera 

Fármacos 
Cidoten-G en tal vn 
Otros · 
no 

N'-' de casos 
91 
97 

N'.' de casos 
212 

3 

N'-' de casos 

10 
152 
53 

N'-' de casos 
35 

158 
4 

13 
2 

N'-' de casos 
177 

7 
31 
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INFECCION INTRA Y EXTRAOCULAR 

Caso N~ 1 R-1363 M. M. del R. Mujer 76 años. Catarata ODI Ant. (-) 

Consulta julio 76: DR 01 2 1 /2 cuadrantes. Desgarro único en herradura Supero - Nasal. Antigüedad: 1 
mes. VOi: luz. 

Op. 2. 8. 76. 

t .er día post. 
5'.' 

7'! 

10~· 
ti'.' 
20'.' 

26'! 
l mes 1 /2 

año 

Técnica epiescleral AG. 
Crio 
Implante silicona sólida con 3 puntos 
E vacua dora inf ero-temporal 
Subconj. C-G. Tiempo op.: t 1/2 hora. 
polo posterior aplicado 
limitación de movimiento ocular, exoftalmo. 
trat. silartrin x 3 v. col. de caí. 
abundante secreción verdosa bajo conjuntiva s-n 
vítreo claro. Cultivo. 
trat. col. gentalyn e/hora. cloxacilina 2 c/8 horas 
hipopion 1 /4 cámara. fibrina. Cultivo: StafHo áureo 
trat. gentalyn: col., subconj., im 2 ce. c/8 horas 

colirio atropina 
cloxacilina 2 c/8 horas 

se retira implante. Se deja abierta la conjuntiva. 
disminución franca de la secreción. necrosis escleral. 
!:>in hipopion. No se ve fondo 
trat. gentalyn: 2 cc./12 horas im. 
papila rosada. Se suspende tratamiento 
ojo blanco, necrosis supero-nasal escleral. 
!yndall (-). Sinequias periféricas 
VOi luz b. p. Distingue colores. Retina aplicada. 

INFECCION INTRAOCULAR 

Cuso N'! 2 Z. C. M. Mujer 61 años Ant. (-) 

Consulta por DR OD cuadrantes superiores. Desgarros (2) ecuatoriales supcro-temporlles. Antigiiedad: 2 me· 
sl!s VOD: mm. 

Op. g. 1. 75 

J .er día post. 
4'! 

5'-' 

j'.' 

)3'.' 

18'.' 

5. ·· Oftalmología. 

Técnica epiescleral AG. 
Crio 
Implante esponja silicona con 3 puntos 
Tres evacuadoras 
1 ntravítrea: suero fisiológico 
Subconj. Tiempo Op.: 2 horas. 
Retina totalmente aplicada 
Turbiedad vítrea localizada en extremo inferior del implante. Petequias re­
tinales. Exudados amarillentos prerretinalcs. 
trat. gentalyn 80 mg. c/8 horas 

tanderal 1 c/6 horas 
atropina • sintoftona. 

pliegues en Descemet. Tyndall ( +) vítreo amarillento. 
crat. gentalyn: col. e/hora, subconj. im. 
pequeño hi,popion 
se retira esponja. Secreción (-). Cultivo. 
cultivo: estafilococo albus. 
crat. dexadlina 2 e/ 12 horas. 
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mes 

4 meses 

8 meses 
2 mios 

COLVIN T. R., y VAISMAN W. MARIO 

tyndall (-) cristalino claro. vítreo amarillo. 
tral. dcxacilina por un mes. 
vítreo menos denso. bandas vítreas. 
papila rosada. retina desprendid,1 
cristalino comenzando a opacificarsc. 
cat.irata total Tn: 10.2 VOD: L.m.p. 

INFECCION EXTRAOCULAR 

Caso N'.' 3 R-1377 R. E. E. Mujer 70 años Ant. Hiperten ;ión arterial. Oclusión antigua vena central de retina 01. 

Consulta por DR OD 2 cuadrantes. Desgarro único en h:.:rrndura temporal. Antigi.iedad: dos meses. VOD: 
c. dedos. 

Op. 10. 11 . 76 

1.er día post. 
7'.' 

JI'! 
20'-' 

g meses 

Técnica epicscleral AG. 
Crío 
Implante esponja silicona con 2 puntos 
f:vacu~1dora infcro-temporal 
Tiempo op.: 1: 10 hr. 
retina aplicada 
~upuración supero-t.:mporal. Tyndall (-) 
vítreo claro. retina aplicada. 
tral. gentalyn: col. e/hora - ampicilina 2 ció hora!.-. 
~:.: expulsa espontáneamente d implante. 
disminución franca de la secn:ción. 
VOD 1120 retina aplicada. 

INFECCION EXTRAOCULAR 

Caso N'! 4 R-1340 M. S. V. Mujer 6 años Ant. Traumatismo OO. Consulta agosto 76: DR OD traumático. 
Antigiieclad: dos años VOD mm. 

Op. 6. 9. 76 

g·.· día post. 
JI'! 
22'.' 

30'! 

35'.' 
1 afio 

Técnica coicsclera) AG. 
Desinscrción RL. Crío 
Implante silicona sólida con 2 puntos nylon 6-0 
Evacuudora 
Reinscrción RL con catgut. Tiempo op.: J :30 hr. 
retina aplicada. Alta 
sccrc.:ión amarillenta OD. No consulta hasta 
.:b~ccso subconj. en relación a ;mp!ank. 
trat. col. ungüento caf. (urgencia) 
~ccreción. vítreo claro. Granuloma ·conj 
tral. igual · 
c~tirpc1ción granuloma. Se retira implante. 
OJO bhinco. VOD m. manos. Catarata capsular post. 
Tetina desprendida. Tensión: 1. 
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INFECCION EXTRAOCULAR 

Caso N'! 5 R-1373 C. M. M. Mujer 44 años Ant. Miopía. 

Consulta 8. 10. 76 DR OT. Desgarro supero-nasal. , Antigüedad: dos semanas VOi 5/50. 

Op. 18 . to . 76 Técnica epiescleral AG. 
Crío a desgarro 
Implante silastic de 3 mm. doble. con 2 punto3 nylon 6-0. Los puntos 
drenaron. 
l nyección de suero fisiológico 
Tiempo op.: 1 :40 hr. 
retina aplicada. Alta 11"' día post. 

18'! " dolor, inyección conjuntival 
opacidades vítreas 

28'.' " 
35'! •. 

trat. atropina - corticoides - antiiflam. 
limitación movilidad RM. Fondo: bien. 
fístula supero-nasal qu~ drena pus. 
trat. gcnt~1lyn: colirio 
ampicilina 2 c/8 horas. 

Viaje a Australia. 2 meses con supuración, trat. colirios. Extracción del implante. VOi: 5/ 10 c.s.l. sin com­
promirn del globo. Ri:tina aplicada. 

COMENTARIO: 

De las 230 operaciones sólo 5 casos se in­
fectaron (2, 17%); tres correspondieron a in­
fecdón extraocular pura, uno de manifestación 
intraocular y uno de forma mixta. 

La edad de los casos en cuestión está en 
relación a la mayor frecuencia de desprendi­
miento de retina en esta etapa de la vida. Lla­
ma '1a atención el hecho de que todas las infec­
ciones se presentaron en mujeres. La anestesia 
empleada, la técnica quirúrgica y la retinopexia 
en todos ellos fueron similares, como así tam­
bién el tipo de buckle (parcial). 

En relación al material empleado, dos rle los 
:5 casos en que se utilizó esponja de silicona 
st infectaron, como así se comprometieron tam­
bién dos casos en que se usó silicona sólida de 
los 158 y uno (de 4) en el que se empleó silas­
tic. Esto hablaría en favor de una mayor fre­
cuencia de infección cuando se utiliza espon.ia 
de silicona; hay autores que sostienen lo con­
tr&rio. 

En todos los casos se efectuó evacuadora y 
el tiempo operatorio empleado fue entre uno y 
dos horas, que es lo habitual en este tipo de 
cirugía. En sólo dos casos se colocó subcon­
juntival de cidoten-gentalyn al término de la 
c:-peración. En relación al uso de inyección in­
travítrea, ·podemos señalar que en el caso 2 13 

infección se debió probablemente al empleo de 
suero fisiológico mal conservado. 

Las manifestaciones infecciosas fu e ron en ge­
neral de aparición precoz, tres casos en la pri­
mera semana del postoperatorio y los otros dos 
antes de las tres semanas. 

Habría que señalar que en las infecciones 
extraoculares con supuración, ésta Jisminuyó 
francamente cuando se retiró el implant'.!, has­
ta desaparecer. 

En I elación al germen respons:1bl~ del pro­
c.:c:so :nfcccioso, se aisló en dos pacientes esta­
filococo áureo y albus (en los otros casos no 
se tomó cultivo) y esto está de acuerdo ,1 la 
mayor frecuencia con que ~e pre.)cntan estos 
gérmenes en las infeccione~ post-cirugía dC! 
retina. 

Hay autores que sostienen que la reopera­
ción sería un factor de importancia en la inci­
dencia de infección; en nuestra serie todos los 
casos infectados era primera intervención. 

El estado actual de fos ojos afectados es sa­
tisfactorio, por cuanto en 3 de ellos la retina 
está aplicada, en ,los dos restantes está despren­
dida, pero el ojo conserva sus características 
anatómicas normales. 

Cualquier procedimiento quirúrgico tiene 
riesgo de infección y éste aumenta cuando se 
incluye un cuerpo extraño en forma perma­
nente. 



RESUMEN CASOS DE INFECCIONES - GRAVES 

Tipo Edad Anes- Retino- Buckle Tiempo Fárma- Aparic. Estado 
Caso lnfec. sexo tesia Técnica pexia lmpl. Evac. Op. cos lnfec. Inyección actual 

- -~-- --- ----·-~-~------ ---~-------------- - ---- -------~~-~-~- ------------------

lntra. M G Ep. e Parcial 1 1.30 C-G 5•: día - VOl:L.b.p. 
Extra 76 s.s. ve colores 

Ret. aplic. 
--- ----- ·---- --~-- --·-~ -------- --- - -----~ - --~---- -~----~---------

2 lntra. M G Ep. e Parcial 3 2.00 C-G 4'-' día S.F. VOD. L.m.p. 
61 E.S. Esclera indem. 

Ret. desprend. 
. ------- ~----~-----~ ---- --- - -- - -~ --- -- - -- --- - -- --- - -- ---

3 Extra M G Ep. e Parcial 1 1.10 - 7"! día - VOD: 1/20 
70 E.S. Rct. aplic. 

- -- - -

4 Extra M G Ep. e Parcial 1 1.30 - 11'.' día - VOD: mm. 
6 s.s. Ret. desprend. 

-- - -- -

1 Extni M G Ep. e Parcial 2 1.40 - 18~ día S.F. VOI: 5/10 
44 Silast. Rct. aplic. 
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Por otra parte sabemos que el tiempo ope­
ratorio es un factor que infhtye en la contami­
nación del campo operatorio, y fa cirugía de 
retina emplea un tiempo promedio superior a 
otros tipos de cirugía ocular. 

Las adecuadas formas de esterilización y 
asepsia que se emplean hoy en día, junto al ti­
po de material usado, especialmente silicona 
sólida, hace de las infecciones postquirúrgicas 
una complicación poco frecuente de la cirugía 
del desprendimiento, pero no por esto deja de 
tener importancia pues cuando se presenta 
puede ,llegar a amagar el éxito quirúrgico e in­
cluso puede comprometer la integridad del glo­
bo ocular. 

La frecuencia de las infecciones varía de 
acuerdo a los distintos autores. Podemos citar 
algunas cifras dadas por: Chignell (Londres) 
1974 en 93 casos: 5.37% de infección extra­
ocular; Hilton. Norton, Curtin y Gass ( 1969) 
en 300 casos: 4.33%; PoHalis y Tragakis (Ate­
nas) 1977 en 82 casos: 2.4% de infección pre­
coz y 7 .6% de infección tardía; Urretz-Zavalia 
1965: 3.3%; Ulrich y Burton (Iowa) 1974 en 
878 casos: 4% de infección extraocular. 

El reconocimiento de una infección postqui­
rúrgica en forma precoz es a veces difícil. La 
presencia de una especie de almohadilla blan­
quecina en la retina y vítreo adyacente, debe 
alertarnos y hacer plantear la posibilidad de 
una reacción intraocular a una infección es­
cleral. Cuando la infección intraocular se pre­
senta en forma manifiesta, nos encontramos 
frente a un ojo rojo, doloroso que aparece a 
los pocos días del postoperatorio, acompañado 
de edema palpebral, gran reacción conjuntiva} 
y tenoniana. El acuoso y vítreo se ,presentan 
turbios, lo cual no permite buena visibilidad 
de fondo. La presencia de quemosis, dolor, in­
yección conjuntival, cierta inmovilidad del glo­
bo, a veces exoftalmo, secreción abundante y 
pérdida de la prominencia del buckle nos indi­
ca .Ja supuración del implante. En ocasiones es­
ta supuración puede presentarse en forma más 
tardía, como una inflamación tórpida con for­
mación de un absceso o granuloma. 

La infección ,postquirúrgica debe ser mane­
jada con prontitud y en forma enérgica con 
antibióticos focales y sistémicos, junto con la 
remoción del implante si los síntomas y la su­
puración no cesan. 

Es ·preferible arriesgarse a un redesprendi-

miento y a una posterior reoperación que a la 
pérdida del ojo por el proceso infeccioso. 

RESUMEN: 

Se consideran 230 operaciones consecutivas de 
desprendimiento de retina realizadas, entre enero de 
1975 y junio de 1977. De ellas se analizaron 215 
en el presente trabajo, encontrándose 5 casos que 
corresponde a un 2.17% de infecciones graves; tres 
de las cuales fueron extraoculares por supuración 
del implante, otra de tipo intraocular debido proba­
blemente a inyección intravítrea de suero fisiológi­
co mal conservado y fa última se manifestó en fom1a 
mixta, comenzando como extraocular con supura­
ción. 

En cuanto al estado final, tres casos permanecen 
con la retina aplicada, en los otros dos la retina está 
desprendida (uno de fos cuales era un desprendi­
miento antiguo de dos años de evolución). 

SUMMARY 

lnf ections following retinal detachment surgery 

An analysis is made of 215 consequcnt eycs ope­
rated on for retina! detachment between January 
1975 and Junc 1977. Five cases (2.17%) werc com­
plicated with serious inf ections. An implant infec­
tion was demonstrated in three of them, while in the 
fourth case the complication was probably related 
with an intravitreous injection of bad preservcd sali­
ne solution. In the remaining case a mixed mecha­
nism was invocated. 

1 n the final stage, thrcc cases werc still with atta­
ched retina, but the rcmaining two developed reti­
na! detachment. 
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OXIGENOTERAPIA Y RETINOPATIA DEL PREMATURO * 

DR . C. CHARL.I N V. oo 

La retinopatía por sobre-ox ioenación o fibro­
plasia-retrol ental (FRL.) es u~1a afección pro­
pia del nifi o prematuro, es de aparición precoz. 
comprobadamen te evoluti va y muchas veces 
severa. 

Prácticamente su historia pertenece al ped ia­
tra y eventualmente al anestesista, llegando a 
tomar parte el oftalmólogo al denunciar. valo­
rar y debilitar las complicaciones que desa rro­
lle el ojo, haciéndose e ntonces partícipe de este 
proceso iatrogénico. 

En décadas pasadas. al desco nocerse el rol 
citotóxico del oxígeno sobre un sistema vascu­
lar re tina! aún '' inmaduro". originó cerca de 
8 mi-1 ni11os ciegos (afios 1945 al 1953. U.S.A.). 
Poste riormente se llegó a determinar que con 
tal hecho el 12 % de los ne videntes en edad 
escolar correspondían a igual causa (5). 

Recordemos que los trabajos de AS HTON. 
CAM PBELL. MICHAE LSON. PATZ fueron 
los que pusieron en claro la patogenia de tan 
dramát ica situación: y así fue que la inc iden­
cia de la F.R.L . d2clinó demostra ti vamente co­
mo consc:.:uencia a lo evidenciado por ellos . 

Pero. el mi smo cuadro , casi exti nguido hace 
15 afios . ha surgido meteóricamente debido a 
una oxigenoterapia erradamente manejada en 
pacientes con gestación incompleta y exiguo 
peso. 

En cent ros avanzados de NEONATO LO G IA 
donde mantienen una Pa 02 de 50 a 80 mm. de 
Hg. controlada cada 4 horas , ciertamente que la 
retino-tox icidad será muy escasa. 

La concentración del 0 2 inhalado (F;0 2) mo­
nitorizado con el analizador de oxígeno (ver 
figura N9 1) que regula es tos re querim ientos ele 
F;0 2 mantendrán un P,.02 entre 50 y 80 mm. 
de Hg. 

Para ell o pueden obtenerse muestras de los 
vasos temporales, radiales y de la arteria umbi­
lical , o bien se investiga con la implantación de 
un electrodo en el lóbulo de la oreja, o un elec-

• Comunicación preliminar . 
Hospilal d e l Snlvado r . Se rvicio de Ofla lmologíu. Santiago. 
Ch ile. 

troclo cutá neo u ox imon itor. (VENTURA-IUN­
CA), (12). 

El límite de seguridad por la variabi li ~ad del 
Pa02 a la respuesta ind ivid ual es impreciso en 
muchos casos. Así. L. ST ERN reafirma que es 
aven tu rado sentirse " segu ro" con menos de 
40% de F;O~ de ox ígeno inspirado, si no se 
mide periódicamente la Pa0 2. 

La inspecc ión oft almológica juega un s1gn1-
ficativo rol para asegurar la profilaxia de la 
retin cpatía del prematuro (3). (5). (9) . 

En el nifio de peso in ferior a 1.500 grs. y de 
edad gestacional menor a las :,2 semanas, la 

Fig. N·.· 1: Catéter i:n ,1rtcrin umbilical cu yo extremo ~e ..:nct1cn-
1rn en la noria u nivel d e V III o V II dorsal. Se usa para 10 111a 

ele mues iras de gases en sa ngre a rteria l ( 1). 
Matrona coloca sensor de l analizador ele 0 2, en co111ac10 con 

la mczcla que n.:spira d rcc i~n nacido (2) . 
Analizad or ele oxígeno marca la conccnirac ió n dé 0 2 que cs1:i 

inspirando el r..:cil.!n mu.:iUo l 3) . 
( Unidad th: Nl!onatolog í a. Servicio th.: O b:,lctrit:h1 -li inc<.:olog ia 
y PL'ri na1ulogi a. H u::ipital C I ínico. Uni versidad C:1161icu. San­

t iago . Chilé). 
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hiperoxia de acuerdo al grado de tensión de 
oxígeno (P~02) y tiempo de exposición reve­
lará modificaciones importantes. Así, a los 
pocos minutos los vasos reducen su calibre en 
un 50%, a las 6 horas en un 80% y a las 12 
horas algunos de ellos quedarían definitivamen­
te dañados (PATZ). (10). 

Otra inquietud nos la ofrece la anestesia ge­
neral; conviene tener presente que a las 2 a 3 
horas de Pa02 al 100% se han producido caso~ 
de ceguera. Asimismo, en el postoperatorio d~ 
una cirugía abdominal prolongada (no tan infre­
cuente en estos pacientes) se ha observado el 
desarrollo de una FRL. activa a las pocas se­
manas. (BETTS y COLRS), (1). 

Circunstancias causales un tanto diferentes 
son las que suceden sin mediar la oxigenotera­
pia, como ocurre en la hiperoxia relativa de 
una transfusión en un prematuro anémico, o 
con la eritroblastosis, o bien, en pacientes de 
hipoxemia crónica (*); cuando se realiza una 
cirugía vascular reparadora "per-se" están ex­
puestos a igual eventualidad (R.Y. FOOS). 
(6). 

Al insertarse opiniones de autores de presti­
gio sobre la materia, nos asiste el deseo de 
subrayar este grave problema clínico, íntima­
mente ligado a nuestra especialidad; se impon­
dría convenir un proceder ante tan importante 
causa de ceguera en el recién nacido. Debería-

mos acercarnos a participar con el estudio oftal­
moscópico de estos pacientes que muy milagro-

b . . (**) samente llegan a so rev1v1r . 
Esta labor cooperativa del oftalmólogo la 

destaca en el Symposium sobre Oftalmología 
Pediátrica, A. S. MUSHIN ("RETINOPA­
THY OF PREMATURY A DISEASE OF IN­
CREASING INCIDENCE?", Londres, abril, 
197 4) , en donde nos da a conocer su experien­
cia de los últimos 5 años, en 746 prematuros. 
Ellos fueron contrclados semanalmente con of­
talmoscopía binocular indirecta y midriasis (sin 
retirar al paciente de la incubadora). Allí, dice 
el autor que los primeros signos observados en 
el fondo del ojo aparecen generalmente a las 
3 a 4 semanas de edad y se caracterizan por 
tortuosidad vascular y pequeñas hemorragias 
que se lccalizan en el sector temporal de la 
retina. Advierte, además. que la administración 
monitorizada del oxígeno entre 60 y 80 mm. no 
produce espasmo arterial por hiperoxia. Tam­
bién recomienda no confiarse del grado de la 
cianosis (como índice) en la administración del 
oxígeno. 

Para abreviar, en el cuadro adjunto presen­
tamos resumidas las fases evolutivas de la FRL. 
(según A. B. REESE). 

* La hemoglobina del adulto libera su oxígeno más rápida· 
mente que el niño. 

** Con la NEONATOLOGIA actual la supervivencia ha me­
jorado hasta un 40°0: Galccio ( 12). 

Cuadro N? 1: Fases evolutivas de la FRL. según A. 13. REESE. 

ETAPA DILATACION Y TORTUOSIDAD DE LOS VASOS 
J RETINALES c/s HEMORRAGIAS RETINALES. 

ETAPA IDEH. ASPECTO VASCULAR+ NEOVASCULAR! 
II ZACION Y EDEMA PERIFERICO RETINAL. 

ETAPA IDEH. ASPECTO VASCULAR+ D.R. PF.RI-
IIJ FERICO. 

ETAPA EXTENSO D.R. CIRCULAR O HEMIESFERICO. 
IV 

ETAPA DESPRENDIMIENTO RETINAI. TOTAL, 
V 
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Es interesan te recordar que el período de 
act ividad de fa enfermedad comprende de 8 a 
20 semanas. Sabemos también que solamente 
1 / 3 de los casos llegan a la etapa final (cica­
tric ial). por lo que no es recomendab le aven­
turar pronósticos. 

En relación a esta etapa cicatricial recomen­
damos tener prese nte la publicación sobre el 
rema del " DEPT. OF RETINA RESEARCH & 
RETINA FOUNDATION", Massachusetts, E. 
& E. ln f.. BOSTON, en donde analizan los 
A.A. (3), las lesiones cicatriciales periféricas 
y posteriores de la retina ele 103 ojos con FRL. 
Lamentabl emente tan interesante estudio no se 
presta para condensa rlo en pocas líneas. 

En cuanto a secuelas de la FRL., FONTAI­
NE (5) clín icamente cliferenc-ia dos tipos: a) 
parciales, y b) totales o de evolución tardía. 
En las primeras (a) no existe un paralelismo 
en el grado ele desarroll o de la afección de am­
bos ojos (siendo un 10% monocular). Gene­
ralmente, estos ojos con secuelas parciales, tie­
nen tamaifo normal. Hay ambli opías de grado 
va riable, · y no es raro observar zonas de atrofia 
y pigmento difuso de la retina y aun p ersisten­
cia de desprendimiento parcial de la re tina, el 
que puede extenderse, a veces, asociándose a 
un cierto grado de gliosis retrocristali niana 

Fig. N~ 2: FRL (Secuela parcial) pliegues n!tinnk, se extien­
den desde la pupila hacia la periferia te mporal. (Fotogrnfi;, 
del caso de nuestra Obs. N : 78.457). " d raggcd" d i, c de lo, 

amcri i;ano~. 

constituyendo entonces : " la FR L. parcial", en 
donde el E.R.G. está relativamen te conservado. 

En los casos de miopías altas, con los años, 
éstas no sufren cambios. 

Las secuelas de evolución tardía (b) se desa­
rroll an hasta la etapa fin al pasando por t: ife­
rentes estados : En e l primer año se observan 
movim ien tos incoordinados de los ojos, el refl e­
jo "d ígito-ocular" (" EYE-RUBB ING" de MOO­
RE) está presente, hay si nequias iriclo-cristali­
nianas , cámara anterior estrechada con aumen­
to. a veces, del oftalmo-tonus, cristalino trans­
parente, membrana blanquecina retro-lenticu­
lar. Del primero al tercer año los movimientos 
incoordinaclos dism in uyen y se in stala un es­
trabismo , las sinequias iriclianas se liberan, la 
cámara anterior recupera su profundidad y de 
la hipertonía se pasa a la hipoton ía. Del tercero 
al cuarto año, el aspecto ocular varia rá; en esta 
fase, los globos oculares tienden a la ptis is­
bulbi , la córnea presenta querati tis en bande­
leia y el cristalino se opacifica. El E.R.G. y 
P.O.E. están extinguidos o nulos. 

Ciertamente que la FRL es una enfermedad 
particularmente local , pero COHEN (5) ha en­
contrado en casos avanzados de esta afección 
anomalías neurológicas y un ''C.f." inferior al 
normal en un 30% ele los casos. 

Fig. N• 3: H~ L (Secuela parcial). otro ns pecto del fondo de 
u ju d e la mbma pacien1.: (Ob:i. N •.' 78.457) par a mostrnr zona~ 
tk :.tro(ia , PÍ!!mt:rHo difuso <ilH.: ::ion tnmhíén <.'Hrar tcrístic:1.~ 

del n1:idn.,. 
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ANATOMIA PATOLOGICA 

Hay que considerar dos aspectos: 
1 '! La retinopatía de la FRL., que se carac­

teriza: a) por proliferación del endotelio de lo~ 
capilares retinales, tomando el aspecto de "tou­
ffes" glomerulares; b) proliferación de neofor­
maciones vasculares retinales que atraviesan la 
membrana limitante interna invad:endo el ví­
treo: c) hemorragias retinales y vítreas que so­
brevienen posteriormente. 

En último término se produce desprendi­
miento retina), con pliegues retrocristalinianos 
separados por te_iido fibrilar de origen mesen­
quimático para algunos ( ASHTON) y glial pa­
ra otros (FRIEDENWALD, REESE). Hay sig­
nos negativos importantes: ausencia de la per­
sistencia de la túnica vascular del cristalino, un 
iris sin anomalías y los procesos ciliares son 
proyectados hacia adelante sin estar alargados. 

2'! La membrana retro-cristaliniana. Secun­
dariamente al desprendimiento de la retina que 
avanza hacia el cristalino, hay una prolifera­
ción de los fibroblastos que proceden del cuer­
po ciliar ocupando el espacio retro-cristalinia­
no. constituyendo la membrana ciclítica. El 
espacio situado entre estas dos hojas retinianas 
se llenará poco a poco de exudados que se 
fibrosan. 

TRATAMIENTO 

Para terminar. dir·~mos como corolario que 
es difícil desconocer este repunte de la FRL. 
Hemos tenido la oportunidad de comprobarlo. 
pero aún es más elocuente y . significativa la 
mayor frecuencia con que se vienen ocupando 
del tema las revistas de la especialidad desde 
hace más de cinco años (Sic). 

RESUMEN 

Se puede concluir que la retinopatía oxigenotó­
xica del prematuro que vemos en la década actual 
es evitable sustancialmente con adecuado control y 
equipo. 

SUMMARY 

Oxygen theraphy and retinopathy of prematurity 

lt may be condud\!u that thc prematurc child's 
oxygen-toxic retinopathy which we see nowadays 
can be avoided substancially by means of an accura­
tc control and adequate equipment. 
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En cuanto a éste, sabemos que es preventivo 

y lo fundamental es el control periódico (cada 
4 horas) del Pa02 en todo recién nacido que 
necesita oxígeno y de acuerdo a ello regular 
la f¡Ü2. BiBLIOGRAFIA 

Hay una experiencia interesante y novedosa 
para reducir la gravedad y duración de la eta­
pa aguda de la FRL. Ella está basada en sumi­
nistrar vitamina "E" por vía parenteral (7) 
(ROSSELOT) ( 12). 

Como tratamiento sobre las lesiones retina­
les, se ha sugerido la crioterapia y e] argon­
láser. 

En cuanto a vitrectomía: R. MACHEMER, 
participando en la "mesa redonda" sobre ciru­
gía del vítreo, informó que ,la había ·practicado, 
pero no la consideraba indicada-en la FRL. (del 
Symposium de retina, New Orleans, USA .. mar­
zo, 1976) (8). 
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MANEJO PRACTICO DEL GLAUCOMA CRONICO SIMPLE * 

Basado en el m,o de la fórmula básica y la evolución grüíica del Glauc,.mrn. Estm.lio ,.h! Sc~cnla enfermo~. 

PROF. DR. DAVID HITRAN BERECHIT y T. M. LILIANA AGUILA MEZA DE MIRANDA 
0 

1.- INTRODUCCION: 

Desde que Donders (4) definió el glaucoma 
crónico simple como una hipertensión ocular en 
un ojo blanco, diversos autores en diferentes 
países del mundo tienen su propio concepto de 
la enfermedad. 

Esta disparidad de criterio conduce a la in­
terrogante ¿cuándo una persona tiene glauco­
ma? Algunos como Sampaolesi (12), Leyd­
hecker (9) y su escuela piensan que hiperten­
sión más tiempo es igual a glaucoma. 

Para otros autores como Armaly ( 1) y sus 
seguidores glaucoma es hipertensión más alte­
raciones campimétricas, y entre ambos concep­
tos los grados intermedios. 

Esta diversidad de conceptos sobre esta afec­
ción trae como consecuencia daño y frustración 
para los enfermos y desprestigio para los of tal­
mólogos. Ya que es cosa del diario vivir que 
un oftalmólogo le diga a un pacient,e que tiene 
glauccma crónico simple y otro a continuación 
le diga que no tiene. basado incluso en el mis­
mo estudio. 

Pensamos que la hipertensión ocular es el 
signo más importante y que produce las altera­
ciones tanto de la papila como del campo 
visual. 

La velocidad de las a-Iteraciones de la papila 
y del campo visual están en relación con la 
cuantía de la hipertensión y el tiempo transcu­
rrido. Mientras mayor es la hipertensión, ma­
yores y más rápidas serán las alteraciones de 
la papila y/o campo visual. 

Estamos convencidos que existe una rela-

" Prcs.!nlado a la Soc. Chilena de Oftnlmologin en abril 
de 1'}78. 

~ 0 Hospil/11 Sm1 Jmm de Dios. Santiago de Chile. 

ción de causa a efecto entre la hipertensión, las 
alteraciones de la papila y las alteraciones cam­
pimétricas. 

Es por este motivo que hemos buscado y en­
centrado una fórmula que exprese este concep­
to en la que intervienen los tres signos básicos 
de! glaucoma crónico simple. Traduciendo es­
tos signos a cifras e introduciéndolos como 
factores de una fórmula cuyo resultado es el 
índice básico. 

Hay consenso universal en el sentido de 13 
nec·~sidad urgente de establecer un criterio uni­
forme para el diagnóstico del glaucoma crónico 
simple, dice textualmente Duke-Elder (6). 

f f.- Fundamento d<;: la fórmula básica 

El fundamento de la fórmula básica consiste 
en considerar los tres síntomas cardinales del 
glaucoma crónico simple (G.C.S.) en conjunto 
e interrelacionarlos a través de la fórmula. A 
continuación analizaremos cómo se introducen 
estos factores en la fórmula. 

Síntomas cardinales del G .C .S. y su manera de 
introducirles en la fórmula básica 

La basamenta de la fórmula básica consiste 
en un análisis de los signos cardinales del G .C.S. 
en forma cualitativa y cuantitativa y en fa mul­
ti,pli:ación de las alteraciones que produce en 
·el OJO esta afección, traducida a cifras, que 
como tales son exactas. 

La fórmula tiene por objeto medir en forma 
cualitativa y cuantitativa, amén de correlacio­
nar Y multiplicar los síntomas fundamentales 
en que. se basa el _diagnóstico de glaucoma. 
Traduciendo cada signo de glaucoma a una c-i-
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fra. lnterr,elacionando estos sionos traducidos a 
cifras a través de la fórmula.º se obtiene como 
resultado un índice básico. 

A.- La tensión ocular: 

Sabemos que tensión ocular normal tiene un 
promedio de 15 mm de Hg que escila entre 1 O 
mm como mínima y 20 mm como máxima. Que 
entre 20,6 y 24,3 las tensiones son sospechosas 
y que sobre 24.3 mm de Ho las tensiones son 

1
, . o 

pato og1cas. 
P~ra el estudio de una persona, por algún 

motivo sospechosa de glaucoma. es aconsejable 
hacer una curva de tensión con tonometría de 
aplanación. Procedimiento que elimina el fac­
tor de error de la rigidez escleral, lo que ,permi­
te obtener .Jas cifras de tensión más exactas. 

En trabajos anteriores (5) hemos estudiado 
los diversos tipos de curvas de tensión entre 
ellas, la curva de tensión diaria. la curva de 
tensión ambulatoria y la curva de tensión con 
2 tensiones CT 2, 

Esta última es una cmva de tensión con 2 
tensiones aplanáticas a las 9 y a las 12 (modi­
ficación personal). En ellas se estudian los dos 
parámetros propuestos por Sampaolesi y Re­
ca ( 12) mediana y variabilidad. 

En la fórmula básica propuesta uno de los 
factores es la tensión ocular media. Tomada 
de una curva de tensión con dos tensicnes apla­
náticas en que se ha calculado la mediana y 
variabilidad. 

B.- Papila: 

El estudio de la papila en el glaucoma ha 
ido ganando terreno en los últimos tiempos. Es 
así como se han propuesto diversas clasifica­
ciones por diferentes autores ( 13). 

Desde luego se aconseja dilatar la pupila y 
observarla al microscopio con lente de Hruby 
o cristal de Goldman. Autores con recursos 
proponen fotografía o estereofotografía, no­
sotros proponemos un esquema. 

El tamaño de la excavación de la papila está 
determinado genéticamente, es igual en ambos 
ojos y tiende a permanecer estacionario según 
Armaly (9). . 

Cambios producidos en la papila por el 
glaucoma. 

Excavación de la papila. 
Pérdida del tejido nervioso, compresión o 

necrosis de la glia. 
Aumento de la excavación. 
Mayor diámetro vertical de la excavación 

( Kirsh y Anderson) (8). 
El halo peripapilar. 
Diferencias de más de 0,2 mm entre una ex­

cavación y otra. 
Palidez de la papila. 
Nosotros proponemos dejar constancia del 

aspecto de la papila con un esquema en la evo­
lución gráfica del glaucoma. Y considerar la 
papila como una fracción en que la excavación 
corresponde al numerador y el borde temporal 
o el más estrecho al denominador. De modo 
que entre ambos sumen 100. Ejemplo: una ex­
cavación normal será 10/90 en que 10 es el 
valor que asignamos· a la excavación y 90 al 
borde temporal de la papila. 

De modo que consideramos normales las pa­
pilas de 10/90 - 20/80 y 30/70 y asignamos 
un valor de 0,50 en la fórmula. A las papilas 
sospechosas 40/60 - 50/50 y 60/40 le damos 
un valor de 1. A las papifas patológicas 70/30-
80/20 y 90/ 1 O le asignamos un valor de 1.5 
para introducirlas en la fórmula. 

En otros términos. usando cualquiera de los 
procedimientos para examen de la papila, se 
califican de normales, sospechosas y glaucoma­
tosas asignándoles las cifras de O.SO - 1 - y 1,50. 
respectivamente. 

C.- El campo visual: 

El campo visual es el tercer elemento de jui­
cio clínico para evaluar el diagnóstico y el es­
tado evolutivo de un glaucoma crónico simple. 

Desde hace algunos años, se ha introducido 
el estudio del campo visual estático que da ma­
yor sensibilidad que el campo dinámico (2) . 

Nosotros proponemos considerar solamente 
la campimetría. es decir el estudio del campo 
visual central, que, como se sabe, es el prime­
ro que se afecta en el glaucoma crónico simple. 

Usamos el campímetro de Goldman en pe­
rimetría dinámica con índice I es decir de 1 / 4 
mm2 de tamaño e intensidad 0,096; la campi­
metría llega a los 30 grados normalmente. Con­
sideraremos esta cifra para la fórmula dismi­
nuyendo en 10 grados por cada uno de los di­
ferentes signos específicos de glaucoma como 
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escotoma aislados dentro del área de Bjerrum. 
escotoma de Seidel, escotoma de Bjerrum, o 
simple contracción concéntrica del campo vi­
sual central. En este último caso se anotará 
la cifra de la isóptera a que alcanza. 

Tnm X Papila 
fB,-.-----

CV · 1B 

E.- Factores de afinamiento del índice básico~ 

Factores de afinamiento son aquellos que 
la clínica ha demostrado que influyen en la 
posibilidad de tener glaucoma crónico simple. 

1.- Test tonográfico de Leydhecker positivo 
agregar 0,50 al índice y 0,25 con índice 
sospechoso. 

2.- Historia familiar de glaucoma. Sumar 0,25 
al índice. 

3.- Prueba de corticoides positiva, agregar 
0,25 al índice. 

4.- Exfoliación capsular, Huso de Krukem­
berg o rocío pigmentario, agregar 0,25 al 
índice. 

5.- Prueba de líquidos o prisco} positivo, agre­
gar 0,25 al índice. 

D1RGA105TICO: G C.5 

FECHA 
OJO 

TRATAMIENTO 

CTi M: 

[AMPO 
VISUAL 

INDICE 

FONDO Ot 
orn 

PAPILA 

GDNIOSCDPIR 

V: 

VISUAL se. 
VISUAL ce. 

OD DI 
SIN SIN 

@@ 
~a.a. P16MENT. /Wf'IENrADA 

50 
30-,, 

l/Ot, 
20 

6.- Enfermedad hipertensiva, arteriosclerosis, 
diabetes, sumar 0.1 O al índice. 

7 .- Edad, por cada década desde los 40 años, 
sumar 0,05 al índice. 

1 I I .- Fórmula básica. Cuadro N9 1 . 

Tn ~Pa~i)a = Indice básico 
c.v. 

La tensión corresponde a la mediana de una 
curva de tensión aplanática con 2 tensiones a 
las 9 y a las 12 horas (CT2). 

La papila se expresa en una fracción en que 
·~l numerador es la excavación de la papila y 
el denominador el borde temporal de ella, o el 
más estrecho, de modo que entre ambos su­
men 1 OO. Sumando 1 O unidades al numerador 
y restándole al denominador por cada factor 
a favor del glaucoma. palidez, haloperipapilar, 
asimetría mayor de 0.2 mm entre ambas exca­
vaciones, etc. 

El campo visual corresponde al campo vi­
sual central. A la isóptera de los 30 grados. 

i'I :J t1 SR f · E. i-1 fi ME A U M . 
F:CHR: 1q_n3 fDAD·H 

F'ORMULA BRSICR 

-TN Ml:Dlf:\ lC p~~?I LA : I B 
CAMPO VISUf\l . . 

o D- 2 q.4 >( 1,,o_ _ _!!_~~º- _ 
- AD - AD -

=. Y,~1.,. (EDAD:)0,20 :: 

~ Lf,fo1 I.B.R. 

DI: 2<,,2 ~-i_ : _ i~), : 
AS A5 

- 1 +Y +{EDAD:)0,20 ~ 
\ 

, 1,9~ I.B.A. 

f ,, 



MANEJO PRACTICO DEL GLAUCOMA CRONICO SIMPLE 79 

Disminuyendo 1 O unidades s,ea por la contrac­
c1on de la isóptera u otro signo de alteración 
campimétrica por glaucoma. Como escotoma 
aislados del área de Bjerrum, escotoma de Sei­
del. Bjerrum, etc. 

Resultados de la aplicación de la fórmula: 

El resultado de la aplicación de la fórmula 
se expresa en una cifra que hemos llamado ín­
dice básico ( I .B.). 

La persona en estudio: 
Es normal cuando el indice es menor de 

-0,50. 

Es sospechosa de glaucoma cuando el índi­
ce es + O ,50 y - de 1. 

Cuando el índice es de 1 ó + el sujeto en 
estudio tiene un glaucoma crónico simp~e. 

A elfo hay que agregar los factores que afi­
nan el índice para llegar a un resultado de 
mayor precisión que hemos denominado índice 
básico afinado (LB.A.). 

Ejemplos de aplicación de la fórmula básica 

Tn m x papila C.V.: índice básico 
N 15,9 x 10/90/ (0,50) 30 0,26 
N 18,9 x 40/60/ {O.SO) 30 0,31 

- -~- --- --~. -~ ---
s 20,6 X 50/50: (1) : 30 : 0,60 
s 24,3 X 50/60: (1) : 30 : 0,81 

p 25,8 X 50/50: (1) 25 1,03 
p 30,4 X 70/30: (1,50) : 20 : 2,28 

1 V.- Comentario de la fórmula básica y los 
factores de afinamiento del índice. 

Pensamos que la aplicación de la fórmula 
básica y los factores de afinamiento del índice, 
nos permiten no sólo el análisis cualitativo de 
los síntomas del glaucoma, sino la cuantifica­
ción interrelacionada de todos ellos y su tra­
ducción a una expresión matemática. 

Con lo cual se cumplen los objetivos pro­
puestos. 

1 '! Evaluar cada signo fundamental de la afec­
ción en forma precisa encuadrándolo con 

dos parámetros en su aspecto cualitativo y 
cuantitativo y expresar ello en una cifra. 

2'! 1 n troducir cada uno de estos factores en 
una fórmula en que la tensión media y la 
papila actúan como factores que son di­
rectos, es decir que aumentan el índice 
cuando ellos se incrementan. 
El campo visual en cambio actúa como 
factor inverso, es decir que aumenta el ín­
dice cuando disminuye el C.V. 

3'! A través de la fórmula básica propuesta se 
obtiene una cifra que es el índice básico 
que representa una síntesis de la tríada sin­
temática del G.C.S. 

4'! Con los factores de afinamiento se obtiene 
el índice básico afinado que en el fondo re­
pres,enta el estado de un paciente de glau­
coma crónico simple. 

59 Pensamos que la aplicación de la fórmula 
básica propuesta cumple su objetivo, ya 
que nos permite establecer sobre base fir­
me un criterio uniforme y exacto sobre el 
estudio de un enfermo de glaucoma cróni­
co simple. 

RESUMEN DE LA EVOLUCION GRAFICA 
DEL GLAUCOMA 

Introducción. (3) 

1. Una de las dificultades que presentan 
les enfermos de glaucoma crónico simple es el 
estudio de sus largas fichas clínicas para cono­
cer sus antecedentes, diagnóstico y evolución 
y formarse un juicio cabal del caso. para de­
terminar e,l tratamiento adecuado sea éste mé­
dico o quirúrgico. 

Como el glaucoma es una afección que de­
manda controles sucesivos, a través de toda la 
vida, aumenta el tiempo que el médico debe 
dedicar a cada paciente. 

Bajo estas condiciones cobra todo su valor 
práctico el resumen gráfico del estado de un 
oaciente de glaucoma crónico simple y su evo­
lución. Ya que nos permite, en un mínimo de 
tiempo, evaluar cada caso, en forma precisa y 
temar las resoluciones a seguir con pleno co­
nocimiento. 
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I I. Modo de realizar el resumen de la evo­
] ución gráfica. 

Se trata simplemente de una hoja donde se 
constatan los hechos fundamentales de los con­
troles del enfermo. 

La hoja que hemos llamado "resumen de la 
evolución gráfica del glaucoma". (Cuadro 2). 

Consta de lo siguiente: 

l l! En una hoja con su eje mayor horizon­
tal se divide por líneas verticales y horizonta­
les, dando lugar a columnas verticales y ho­
rizontales. 

En el margen superior, a izquierda, está con­
siderado para anotar el o los diagnósticos clel 
paciente. A la derecha del margen superior el 
nombre del enfermo, el número de ficha y la 
edad. 

En la primera columna de la izquierda está 
anotado desde arriba hacia abajo los siguien­
tes rubros: Fecha, ojo, tratamiento. CT2 con M 
y V, Campo visual. Indice, Fondo de ojo. Pa­
pila. Gonioscopía. Visión se y Visión ce. 

La columna vertical representa la constata­
ción del estado del glaucoma y sus caracterís-

DIAGNOSTICO: 

ticas en esa fecha. Las columunas horizonta­
J.~s nos muestran la evolución de cada signo a 
través del tiempo y el conjunto de ellas, la evo­
lución del glaucoma en un golpe de vista. 

ESTUDIO DE 60 PACIENTES DE 
GLAUCOMA CRONICO SIMPLE 

Material: 

Hemos recurrido para nuestro estudio a pa­
cientes de nuestra consulta privada y del Depto. 
de Glaucoma del Hospita') San Juan de Dios. 

Método: 

Nuestra rutina de examen es la siguie~te: 

Además del examen oftalmológico habitual 
cuando se trata de un paciente sospechoso de 
glaucoma por algún motivo. Je solicitamos al 
Tecnólogo Médico: 

1.- Una curva de tensión aplanática con dos 
tensiones a las 9 y 12 horas y con cálculo 
de mediana y variabilidad. 

NOMBQE: 
F!CHA: EDAD: 2 

~~--------
--

FECHA 
-------- --

OJO 
·--- -- ---

TRATAMIENTO 

CT2 M:' 
V 

CAMPO 00 00 00 VISUAL 

INDICE 

FONDO DE O'J OJO L/ PR PI LA 

GDNIOSCOPIA 
VISIDN si:. 
VISIDN cr. 
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2.- Un campo visual con lentes en el campí­
metro de Goldman. 

3.- A continuación procedemos a hacer una 
?oniosc~pía con el cristal de cuatro espe­
JOS fabncados por la casa Zeiss. 

4.- Con estos antecedentes procedemos a 
calcular el índke básico y con ello ya te­
nemos un diagnóstico del paciente. 

5.- Se procede a graficar este estudio en la 
forma ya explicada. 

Hemos anotado en este cuadro madre el nú­
mero de la ficha de cada ojo, el índice básico 
afinado ,por orden correlativo. Cifra ésta que 
para nosotros representa el resumen abstracto 
del paciente. 

A continuación se han constatado la tensión 
media. la papila y el C.V. traducidos los tres 
signos a cifras. 

DIAGNOSTICO: G.C.S. 

Comentario del Cuadro Madre: 

Si analizamos el Cuadro Madre N? 6 donde 
están representados esquemáticamente los ojos 
de nuestros enfermos, podemos observar lo si­
guiente: 

Con un índice por debajo de 0,50, es decir 
ncrmal, la tensión media, las papilas y los C.V. 
en general son normales. 

Cuando el índice es de + 0,50 y - 1, es 
decir el sujeto es sospechoso de glaucoma, exis­
ten tensiones medias, papilas y C.V. tanto nor­
males, sospechosas como patologías en propor­
ciones variables. 

Cuando el índice es mayor que la unidad, es 
decir, se trata de un glaucoma crónico simple. 
la proporción de elementos patológicos va au­
mentando tanto en tensiones medias, como en 
papilas, como en C.V. ·: 

Ejemplos de nuestros casos, cuadros N'-'s 3, 
4 y 5. (Cuadro madre N? 6). 

NOMBRf:ED/nt ARRYR. 
J:'l(HA:11.52<l fDAD:60 

3 

FECHA 20-111-Gl..f '18-X-ht ~h-Xll-16 
OJO OD DI OD DI OD ar 

-------+----------+--------t-·-------:--
TRRTAHIENTG SIN 51N PILOCARPINA 2% Ll[ARPltv 2% 
CT2 M·. si.¡;+ sq.1 -- 1&,0 13,l H·,~ 1&,o 

v·. 3,1 2.~ 1,g 1,t 0,4 1,0 

[AMPO 

VIS l/AL 

INDICE 

FONDO DE 
OJO 

PRPILR 

GONID5rnP/A ia.a. MUY PlliYIENTADO 

V 15 l a IV se· 10 0 1 00 'f 0 
VISION ,,. 25 bO 25 

6 - Oftalmología. 

50(t2) 50(+1) 

l/O{t 2) 
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CUADRO MADRE N ~ 6 

RESUMEN DE LOS 120 OJOS ESTUDIADOS POR ORDEN DE 1.8.A. 

N~ Orden N~ Ficha Ojo I.B.A. Tn. Media Papila C. Visual 

1 40.208 OD 0,38 14,0 10/90:0,50 30° 
2 42.953 OD 0,46 25,1 30/70:0,50 20° 
3 10 OD 0,51 22,0 20/80:0,50 30° 
4 31.096 01 0,56 18,9 20/80:0,50 30° 
5 31.096 OD 0,59 20,6 20/80:0,50 30° 
6 45.898 01 0,71 15,3 50/50:1 30° 
7 47.957 01 0,83 17,4 40/60:1 300 
8 29.762 01 0,93 23,6 60/40:1 300 
9 49.874 OD 0,96 23,0 60/40:1 30° 

to 18.519 OD 1,10 24,1 30/70:0,50 15° 
11 42.953 OI 1,12 21,5 50/50:1 20° 
12 18.519 O[ 1, 13 25,1 30/70:0,50 15° 
13 4 O[ 1,15 19,7 40/60: 1 30° 
14 40.201 01 1,17 25,6 40/60:1 25° 
15 48.734 OI 1,18 20,6 50/50: 1 20° 
16 28.532 01 1,19 31,3 50/50: 1 30° 
17 51.754 OD 1,24 22,8 40/60:1 200 
18 48.201 OD 1,27 22,4 40/60:1 20° 
19 9.785 01 1,32 21,5 50/50: 1 2()<> 
20 28.532 OD 1,32 35,3 50/50: 1 3()<> 
21 31.891 OD 1,37 21,5 50/50: 1 20° 
22 12 01 1 ,39 - 23,8 50/50: 1 200 
23 17.079 O[ 1,39 21,8 80/20:1,50 ·30° 
24 29.762 OD 1,41 25,3 70/30:1,50 30° 
25 18.934 OD 1,42 21,6 60/40: 1 300 
26 10.413 OD 1,46 27,3 80/20:1,50 30° 
27 49.874 01 1,47 25,4 70/30: 1,50 30° 
28 430 01 1,54 24,0 70/30:1,50 25° 
29 10.413 01 1,54 28,8 80/20: 1,50 30° 
30 1.580 OI 1,59 22,4 80/20:1,50 25° 
31 430 OD 1,60 25,0 80/20: 1,50 25° 
32 10.529 OD 1,65 30,0 50/50: 1 20° 
33 10.529 OI 1,65 30,0 50/50: 1 20° 
34 48.734 OD 1,69 20,6 90/ 10: 1,50 20° 
35 13 OI 1,71 24,3 50/50: 1 20° 
36 7 01 1,73 24,5 50/50: 1 15° 
37 13 OD 1.73 20,6 90/10: 1,50 25° 
38 510 OD 1,78 26,0 50/50: 1 15° 
39 10 OI 1,80 22,0 70/30:1,50 20~ 
40 9.785 OD 1,81 23,4 50/50: 1 15° 
41 51.134 OI 1,85 24,1 50/50: 1 15° 
42 18.934 01 1,85 23,1 70/30: 1,50 30° 
43 13.471 01 1,85 22,0 80/20:1,50 20° 
44 25.587 OD 1,88 22,4 90/10:1,50 200 
45 4 OD 1,90 28,0 20/80:0,50 100 
46 510 01 1,91 28,0 50/50: 1 15° 
47 19.273 O[ 1,94 26,2 50/50:1 15° 
48 15 OD 1,95 24,0 80/20:1,50 200 
49 15 OI 1,95 24,0 80/20:1,50 200 
so 47.662 01 1,96 26,2 80/20:1,50 20° 
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--------~-

N! Orden N~ Ficha Ojo I.B.A. Tn. Media Papila C. Visual 

-·----- - -- -~-

OD 1.97 27.4 60/40: 1 20° 51 9.562 
tJO/ I O: l .50 20° 52 45.898 OD 2.02 24.6 

10° OD 2.30 22.0 50/50: 1 53 7 
54 51.134 CD 2.31 20.6 50/50: 1 10° 

55 15.742 01 2,34 29,2 70/30: 1.50 20" 

56 42.722 OD 2.34 29.2 lJ01 10: 1.50 20" 

57 1 OD 2.35 22.0 50/50: 1 10° 

58 1.190 01 2.44 21.4 50150: 1 10° 

59 9.562 01 2.50 28,6 50/50: 1 15° 

60 15.887 01 2.50 32.1 90/ 10: 1.50 20° 

61 3 l.891 OI 2.54 22.4 50/50: 1 10º 
62 5 CD 2.55 24,0 80/20: 1.50 15" 
63 42.465 OJ 2.57 32.6 lJO/ 1 O: 1.50 20° 
64 4.352 OJ 2,63 32.4 80/20: 1.50 20° 
65 2.685 OD 2.64 23.4 40/60: 1 10" 
66 2.685 or 2.64 23,4 40/60: 1 1011 

67 47.662 OD 2.68 35.8 80120: 1.50 20° 
68 18.062 OD 2,78 24.3 60/40: 1 10" 
69 2 OD 2.84 22,4 50150: 1 10° 
70 44.609 OD 2.92 31.7 lJ0/ 10: 1.50 20" 
71 51 .161 OD 2.95 38.7 70/30: 1.50 2011 

72 5 01 2.95 28.0 80/20: 1.50 25·: 
73 12.070 or 3,og 25.lJ 50150: 1 10º 
74 5 t. 161 01 3.18 41.8 80/20: 1.50 20° 
75 12 OD 3.24 30.4 lJO/ 1 O: 1.50 15° 
76 25.587 01 3,29 20.6 lJO/ 1 O: 1.50 10º 
77 2 or 3.50 29,0 50/50: 1 10° 
78 11 OD 3.59 23.0 lJO/ I O: 1.50 10º 
79 19.944 CD 3.93 22,9 70/30: 1.50 10º 
80 5.396 or 4.02 25.8 lJO/ 10: 1.50 10<' 
81 40.208 OI 4.06 26.1 go; IO: 1.50 lÜ° 
82 12.893 01 4.09 25.3 80/20:t.So 10° 
83 5.396 OD 4.10 26.0 80/20:1.50 10º 
84 9 or 4.12 26.5 80/20: 1.50 10° 
85 14 OD 4.30 28.0 90/ IO: 1.50 10" 
86 10.191 or 4.38 28.2 70/30:1.50 10° 
87 50.476 CD 4.40 28.0 80/20:1.50 10° 
88 50.476 01 4.40 28,0 80/20: 1.50 1011 
89 19.944 oc 4.44 26,3 70/30:1.50 10" 
90 10.191 OD 4.53 29.2 go110: 1.so 10<' 
91 9 OD 4.57 29.5 80/20: 1.50 10° 92 19.273 OD 4,61 29.4 90/ 10: 1.50 10° 93 11 01 4.72 28,0 tJO/ IO: 1.50 10° 94 3 OD 4.82 30.4 90/10: I.So 10º 95 3 OD 4.81 30.4 90/ IO: 1.50 10º 96 15.742 OD 5,IO 33,0 70/30: 1.50 10° 97 8 OI 5.20 30,0 80/20:1.50 511 
98 14 01 5.35 35,0 lJO/ 10: 1.50 10" 99 44.609 01 5,71 34.4 lJO/ 10: 1,50 10° 100 15.887 OD 5.73 56.3 lJ0/ 10: 1.50 15° 101 42.465 CD 5.85 38.0 lJ0/ 10: 1.50 10° 102 17.079 OD 5,86 37,1 lJO/ 10: 1.50 10° 103 51.754 01 5,90 38.7 tJ0/10:J.So 10° 104 35.728 01 6,01 38,4 80/10: 1.50 10° 105 18.062 01 6,09 38.3 C)O/ 10: 1.50 10° 
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N~ Orden N~ Ficha Ojo I.B.A. Tn. Media Papila C. Visual 
--~-- ~. ~---~---· 

106 42.722 0T 6,42 41,8 90/10: 1,50 10° 
107 18.508 OD 6,66 29,0 90/ 10: 1,50 70 
108 4.352 OD 6,69 43,3 90/10: 1,50 10" 
109 35.728 00 7,01 45,1 80/20:1,50 10º 
110 377 OD 7.09 46.3 90/ 10: 1,50 10° 
111 377 01 7,50 49,0 90/ 10: 1,50 10° 
112 47.957 OD 8,14 52,6 80120: 1.50 10° 
113 12.070 OD 8,43 52,9 90/ 10: 1,50 10° 
114 1.580 OD 9,54 61,3 90/ 10: 1,50 10° 
115 8 OD 39,70 26,0 80/20:1,50 111 
116 1 0T 55,65 37,0 90/ JO: 1,50 1º 
117 18.508 01 59,70 39,5 90/10:1,50 1º 
118 1.190 OD 60,90 40,4 90/10: 1,50 1º 
119 13.471 OD 63.65 42,3 90/10: 1,50 10 
120 12.893 OD 116,40 77,4 90/ 10: 1,50 1º 

e u A D R o N 7 

Porcentaje de dementas normales, sospechosos y patológicos en r~lación con el índice básico afinado 
de 120 ojos. 

Indice %N 
-----~-

o.so 66,6 

+ 0,50 -1 61.1 

+ 1 -2 9,8 

+ 2 -3 o.o 
+ 3 -4 o.o 
+ 4 -5 o.o 
+ 5 -6 o.o 
+ 6 -7 o.o 
+ 7 -8 o.o 
+ 8 -9 º·º + 9 -10 o.o 
+ 10 -50 0,0 

+ 50 -100 o.o 
+ 100 o.o 

El cuadro N'! 7 se refü:re al porcentaje de 
elementos (Tn. media, papilas y C.V.) norma­
les. sospechosos o patológicos en relación con 
el índice básico afinado. 

El análisis de este cuadro nos dice que con 
un índice normal el 66,6% de estos elementos 
son normales, el O son sospechosos y el 33,3% 
son patológicos. 

Con un índice + 0,50 - 1, es decir, sos­
pechoso el 61, 1 % de signos son normales, el 
38,8% son sospechosos y el O son patológicos. 

%S %P % S-P 
. -------

o 33.3 33,3 
38,8 o 38,8 
36,5 53,7 90.2 
31.7 68.3 100.0 
23,8 76,2 100,0 
o.o 100,0 100,0 
o.o 100,0 100,0 
o.o 100,0 100,0 
o.o 100,0 100,0 
o.o 100,0 100,0 
o.o 100,0 100,0 
o.o 100,0 100,0 
o.o 100,0 100.0 
o.o 100.0 100,0 

Con un índic,e de + 1 el 9,8% de los ele­
mentos son normales, el 36,5% son sospeoho­
sos y el 53,7 son patológicos. 

A medida que el índice va aumentando se 
observa que disminuye el porcentaje de signos 
normales y sospechosos y que se va aumentan­
do los patológicos hasta },legar al 100%. 

El análisis del cuadro N? 2 nos muestra un 
estricto paralelismo entre el I .B.A. y los. ele­
mentos normales y sospechosos más patoló­
gicos. 
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CUADRO N 8 

Mediana de cada uno de los síntomas en relación 
con el LB.A. de 120 ojos. 

Indice Tn. m. Papilas c.v. 

+ 0,50 19,8 0,50 25 

+ 0,50 1 20,1 9,78 30 

+ 1 2 24,6 1 ,16 21.7 

+ 2 3 27,0 1,26 15,4 

+ 3 4 27,6 1,35 12,1 

+ 4 5 27,8 1,50 10 

+ 5 6 37,8 1,50 10 

+ 6 7 38,1 1,50 9,4 

+ 7 8 46,8 1,50 JO 

+ 8 9 55,6 1,50 10 

+ 9 10 61,3 1,50 JO 

+ 10 50 26,0 t,50 1 

+ 50 100 39,8 1,50 

+ 100 77,4 1.50 

En el análisis del cuadro N9 8 se puede ob­
servar que con índices normales las Tn medias. 
las papilas y los C.V. son normales. 

Con índices sos,pechosos las tensiones son 
sos,pechosas, la papila y C.V. son sospechosos 
en general. 

En cambio, cuando los índices SOIJ patológi­
cos, la Tn media, la papila y el C.V. sen tam­
bién patológicos. 

A medida que aumentan los índices sube la 
cuantía de los promedios patológicos de la Tn 
media, papilas y C.V. Más aún con índices 
mayores de 4 todas fas papilas son glaucoma­
tosas tipo (90/10) y todos los C.V. son tubu­
lares a 10?. 

COMENTARIOS 

A.- Comentario fórmula básica. 

Desde que Donders definió el glaucoma cró­
nico simple en el siglo XVIII como una hiper­
tensión ocular en un ojo blanco, diversos auto­
res en diferentes países del mundo tienen su 
propio concepto de la enfermedad. 

Hay, pues, consenso universal en el sentido 
de ,la necesidad urgente de establecer un crite­
rio uniforme para el diagnóstico del glaucoma 
crónico simple (Duke-Elder). 

Para solucionar este problema proponemos 
a los oftalmólogos la aplicación de la fórmula 

básica. . , .. 
La fórmula básica consiste en el analtsts de 

los signos cardina!es del G.C.S. en forma cua-
litativa y cuantitativa. . 

La hipertensión como síntoma eJe y los cam­
bios que ella produce en la papila y por ende 
en -el campo visual. . . 

La fórmula tiene por obJeto considerar los 
tres signos clásicos interrelacionándolos. Tra­
duciendo cada uno de estos signos a una cifra 
y afinando ésta con aquellos elementos que la 
~línica ha demostrado que acompañan a la en­
fermedad glaucomatosa. Para llegar al fina,l al 
índice básico afinado (1.8.A.) que es una cifra 
que resume o traduce las características del 
glaucoma de ese paciente en forma cualitativa, 
cuantitativa y exacta. 

B.- Comentario evolución gráfica. 

Una de las dificultades que presentan los 
enfermos de glaucoma crónico es el estudio de 
sus largas historias para conocer el diagnóstico, 
la evolución y el resultado de los tratamientos, 
sean éstos médicos o quirúrgicos. 

El resumen de la evclución gráfica del glau­
coma es una hoja de 1 O x 15 cm., en que se 
trazan líneas verticales y horizontales, dando 
lugar a columnas verticales y horizontales. 

Las columnas verticales representan la cons­
tatación del estado de·l glaucoma y las horizon­
tales nos muestran la evolución de cada signo 
a través del tiempo y el conjunto de eUas la 
evolución del glaucoma de un golpe de vista. 

El resumen gráfico de la evolución de un 
glaucoma nos ayuda en forma simple y con 
pleno conocimiento de las facetas de cada caso 
a resolver el problema que presenta el paciente 
y nos da fa orientación terapéutica más adecua­
da en un mínimo de tiempo. 

C.- Comentario del estudio clínico de glauco­
ma crónico simple. 

Hemos estudiado 60 pacientes de glaucoma 
crónico simple ( 120 ojos) basado en la aplica­
ción de la fórmula básica y -la evolución grá­
fica del glaucoma. 

Se puede deducir del estudio clínico de estos 
casos que con índices por debajo del 0,50, es 
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decir. sujetos normales en general las Tn .. las 
papilas y los C.V. son normales. 

Que cuando el índice es sospechoso + 0,50 
y - 1 la Tn .. fas papilas y los C.V. son sos­
pechosos en general. 

Que cuando el índice es patológico. es decir, 
es mayor que la unidad, tanto la tensión media. 
las papilas y los C.V. son en su mayoría pato­
lógicas y que éste mismo se mantiene tantc en 
el aspecto cualitativo y cuantitativo. En otros 
términos que a medida que el índice va au­
mentando se observa que disminuye el por­
centaje de signos normales y sospechosos y 
que se van incrementando los patológicos has­
ta llegar al 100%. 

En e,} análisis cuantitativo se observa que a 
medida que aumenta el índice básico ( I .B.) au­
mentan las medias de la Tn., de fa papila y 
del C.V. 

Más aún, que con índices mayores de 4, to­
das las papilas son glaucoma tosas tipo 90/ 10 y 
los C.V. son tubulares a 10':'. 

Esto comprueba partiendo de la observación 
clínica la exactitud de la fórmula básica y la 
importancia del estudio de la evolución gráfica 
del glaucoma. 

CONCLUSIONES 

1.- Hay un consenso universal de la nece­
sidad de establecer un criterio uniforme para 
el diagnóstico de glaucoma crónico simple. 

2.- La mantención de la disparidad de cri­
terios de diferentes autores sobre el diagnóstico 
de glaucoma crónico simple perjudica a pa­
cientes y oftalmólogos. 

3.- Se propone a la consideración de los 
oftalmólogos una fórmula básica que interre­
laciona los síntomas fundamentales en que se 
basa el diagnóstico del G .C .S. 

4.- Fórmula básica. 

Tn x Papila 
= Indice básico 

Campo visual. 

Tn = La tensión corresponde a la tensión 
media en una curva de tensión aplanática de 
dos tensiones (CT2 aplanática). 

Papila = La ,papila corresponde a una frac­
ción en que el numerador es e1I diámetro de la 
excavación y el denominador la dimensión del 
borde sumando ambos 100. 

C.V. = En el campo visual sólo se considera 
la campimetría de los 30'! disminuyendo 109 por 
cada alteración a favor del glaucoma. 

5.- Aplicando esta fórmula se obtiene un 
índice. Cuando el índice es menor de 0,50 es 
norma1l. 

Cuando el índice está entre - 0,50 - 1 es 
sospechosa y cuando es mayor que 1 se trata 
de un glaucoma crónico simple. 

6.- Para afinar el índice básico se suman 
algunas cifras de los factores que favorecen la 
prcducción de glaucoma. 

7 .- El resumen de la evolución gráfi~a del 
glaucoma es un compendio graficado de los 
principales síntomas del paciente en una hoja. 

8.- Se constata en esta hoja los síntomas 
más importantes en el siguiente orden: Diag­
nóstico. Fecha. Ojo. Tratamiento. CT2 M y V. 
C.V. LB.A. Fondo. Papila. Gonioscopía. Vi­
sión s.c. y visión e.e. 

9.- En esta hoja en que están anotados los 
síntomas esquemáticamente las columnas ver­
ticales nos muestran el verdadero estado de 
un paciente en una fecha determinada y las co­
lumnas horizontales nos muestran la evolución 
de cada uno de los signos a través de la vida 
del paciente. 

10.- El resumen gráfico de la evolución de 
un glaucoma nos ayuda a resolver el problema 
del paciente en forma rápida y eficaz. 

11.- Se puede deducir del estudio clínico 
de nuestros 60 casos de G .C.S. 120 ojos, la 
exactitud de la fórmula básica afinada y la 
importancia del estudio de la evolución gráfica 
de,} glaucoma. 

12.- Pensamos que la aplicación de la fór­
mula básica propuesta y la evolución gráfica 
permiten el manejo en forma sencilla, uniforme 
y exacta del problema del glaucoma crónico 
simple. 

RESUMEN: 

Se propone a la consideración de los oftalmólogos 
una fórmula básica que interrelaciona los síntomas 
fundamentall!s en que se basa el diagnóstico del glau­
coma crónico simple y que permite unificar criterios 
de diagnóstico. 

l' 

l 
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SUMMARY: 

Practica) management of chronic simple glaucoma 

A basic formula interrelating the main dia~nostic 
signs of chronic simple glaucoma is proposed to the 
ophthalmclogists with a view of unifying diagnostic 
criteria. 
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LA ECOGRAF lA COMO METO DO DE ESTUDIO COMPLEMENTARIO 
EN OFTALMOLOGIA '~ 

D R . ALEX l'AP IC V. •• 

La Eco-Oftalmogra fía Clínica se agrega al 
acervo de exámenes oftalmológicos poco antes 
del aiio 1960. 

Uno de sus principales propulsores en el 
mundo entero y quien más ha contribuido en 
la descripción de conc-eptos y en la mejoría de 
técnicas de estudio , esp,ecial mente en lo que se 
refiere a Ecografía Cua nti ta ti va y Diagnóstico 
Ultrasonográfico Diferencial de Tumores, ha 
sido el Dr. Karl C. Ossoinig, actual Presidente 
de la lNT ERNAT IONAL SOCIETY FOR 
OPHTHALM IC ULTRASOUN D (S IDUO) y 
Profesor de Oftalmología de la Universidad de 
lowa. Estados Unidos . 

En nuestro servicio del Hospital El Salvador, 
el primero en realizar estos exámenes durante 
el aiio 1975 es el Dr. forge Schwember, a quien 
corres ponde el reconocido mérito ele haber 
puesto en marcha el ecooftalmógrafo y ele in ­
trcclucir el examen entre noso tros . 

En la actualidad nuestra Clín ica lo está de­
~arrcllanclo en forma sistemática. lleganclu a 
constituir casi un examen rutinario más. 

La Ecografía debe ser considerada como un 
método de estudio de los tejidos bl andos. La 
capacidad ele las ondas ul trasonoras de pe­
netrarlos y de rebota r en los diferentes obstácu­
los que encuentran a su paso, unido a la cuali­
dad de los ecooft a!mógrafos de registrar di chos 
rebotes en un oscilosco pio electrónico, nos per­
mi te "visualizar acúst icamente" estructuras que 
no están al alcance del ojo desnudo, rea lizando 
así una ve rdadera ' ·oftalmoscopía acústica ' ' . 

Existen dos tipos generales de métodos ultra­
sonográ ficos : 

e- Prcscnlado ...:n la Sudcdad Chi lena dc Uftalnn.:u>?, ia i::1 

oc tubre de 1977. 
0 • Clínica d i.! O ftalmolugi;1 dd Hospital del Salv;idur . Su11-

¡iago, C hile. 

- La ECOGRAFIA Tipo A ó A-SCAN , lla­
mada también " unidireccional" , que es la que 
se describe en el presente trabajo. 

- La ECOG RAF IA Tipo 13 ó 13-SCAN , ll a­
mada también " bi-dimensiona l", que pese a 
brindar imágenes más descriptivas en lo que a 
topografía se refi ere. tiene serias li mi taciones 
en el diagnóstico diferencial de tejidos. 

Ambos métodos se comple men tan , pero el 
de mayor rend imiento sigue siendo el A-SCAN 
(2, 13) . 

DESCRlPCION DEL ECO­
OFT ALMOGRAFO Y 
PRINCIPIOS FISICOS 
BASICOS 

Disponemos en nuestra Clínica de un Eco­
Ofta lmógral"o ti po A-Sean modelo 7200 MA de 
la Kretztechnik (foto N~ 1), uni dad desarro­
ll ada en colaboración con el Dr. Ossoinig y 

FOTO N" 1 
h .:u-Oftt1 lmógralu 1..k la CI inka tkl l lu:,pi1al Sah adur. tipv 

A·St.:an mudL'lo 7200 1\ I ,\ de la Kn.:tzh:r hnik. 
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concebido e n forma espec ial para tocios los 
exámenes ultrasonográficos en Oftalmología . 

Para su correcto uso y buen rendimiento 
debe ser estandardizado y cali brado de acuer· 
do a las normas de Ossoinig (2, 4, 7. 14. 15). 

Utili za una frecuencia ultra sonográfica de 
8 MHz ( 1 megaherzio = 1 mi ll ón ele cicl os por 
segundo) , un a sensibilidad graduada en deci­
beles (dB) con un rango dinámico óptimo de 
36 dB y una curva de amplifi cación caracte­
rística. 

El ultrason id o es producido por un cristal 
piezoeléctrico que posee cada sonda en su ex­
tremo dista l. que transforma la energía eléc­
trica proveniente del sistema en energía acús­
tica. Cada sonda tiene fo rma de un lápiz y un 
di ámetro de 5 mm .. lo que permite la adecua­
da ubicación y maniobrabilidacl en los d istin tos 
meridianos del globo y la órbita . 

El ultrasonido atraviesa los tejidos examin a­
dos experimentando cuatro fenómenos físicos 
básicos : refl ex ión. refracc ión. absorción y dis­
persión o di fusión. 

La energía acústica re flejada a ni ve l de las 
distintas interfases es recogida por la mi sma 
sonda (transductor) . la que gracias a las pro­
pi edades piezoeléctricas del cri st al la transfor­
ma nuevamen te en energía eléctrica . Y en esta 
última , la que un a vez " procesada" por el sis­
tema (amplificada y filt rada) . es llevad a a la 
pantall a ele un osciloscopio de rayos ca tódicos, 
donde se insc ribe como un a sei'ial vert ical. La 
observación del número, localizac ión, forma . 
amplit ud y motilida d de tales ecos o "spikes " 
brindará información re~pecto a una variedad 
ele propiedades ele las estruc turas examinadas. 

ECOGRAFIA EXPERIMENTAL 

Con el objeto ele familiarizarnos con nues­
tro eco-oftalmógrafo y ele obtener la llamada 
··sensibilidad tisular" ele nuestro sistema , hemos 
realizado y repetido los experimentos ele Ossoi­
nig con muestras de sangre humana citra tad a 
(que se toman como modelos tisulares) , ~1 

saber: 
Exp. Nº 1: Ob tención del pattern ecográfico 

simple . 
Exp . N':' 2: Efecto ele la centrifugación y agi-

tación. , '· 
Exp. N9 3: Efecto de la agitación y el reposo. 
Exp. N~ 4: Ecograma de sangre leucémica. 

Exp. N':' 5: Efecto ele léi concentración de 
e lementos celul ares . 

Tales ex periencias , como ya fuera demost ra­
do y desc rito por Osso in ig (3) , pe rmiten con­
clui r importan tes hechos respecto al comporta­
miento eccgrá fico de los d ife rentes tipos ele te­
jidos, ciando así las bases para el diagnós tico 
ecográfi co d ife r~ncia l de tumores , tanto ocu la­
res como orbitari os. 

FOTO :,.:0 2 

Ecogramn di..' mm::,tn~ ele ~.JlljtrL' hunrnna ~ i1 r:11ac.la a la :,t.:nsi· 
biliJncl 1isular ck c,7 ,m <.:cóp rafo el.: la Clínica ú.: Oltal­
mulugia ch:) H o::tpi wl .Sal\ adorl. a lm, 10 minu1u:, th: n:poso 
ch:spul.::, th: agi1.:1r. Ob~érve~c la c.1ída unifurm L' th: la nmpli­
tud de los 1.·:.:u:, provi:nri:n:c!- e.le la:, inlcrfa.::ic.., hcm.í1kas . de 
1::·Jdo ch.: ubtcncr -,:::,p;1cio::, triangula n,:::, libre::, similan:s arriba 

y abajo. 

Permite ad emás obtener la sensibilidad tisu­
lar del sistema (7) . q ue debe ser determinada 
para cada ecógrafo y para cada sonda , y que 
en e l caso nuestro d io un a cifra de 67 dB . Ta l 
cifra represen ta la sensib ilidad o amplificación 
é ptima a la cual debemos rea lizar la base ele 
tocios nuest ros ex..ímenes. con objeto de obte­
ner resul tados susceptib les ele comparar con los 
obtenidos por ot ros eco-oftalmógrafos . 

INTERACCION ACUSTICA-TISULAR 

L~ f_recuencia ult rasonográfica que mejor 
rend11111ento da para e l diagnóstico di ferencial 
de tejidos es la de 8 MHz. que bri nda una lon ­
gitud de ond a (lam bda) de 0 .1 9 111111. (3. 4. 
5, 6, 7, 13) . 

Los ex perimentos con sanore cit ratad:i per­
miten diferenciar dos tipos de interfases : 
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Interfases acústicas grandes: 
son aquellas de diámetro superior a fambda 
(mayores de 0.5 mm) y producen fundamental­
mente una reflexión direccional del ultrasoni­
do. originando en la pantalla ecos fuertes (de 
alta reflectividad o amplitud}. Ejemplos de 
eHas son: superficie del globo ocular (córnea­
esclera} , superficies anterior y posterior del 
cristalino, superficie de un tumor circunscrito, 
septas de tejido conectivo, vasos sanguíneos 
grandes, áreas necróticas extensas e interfases 
entre grandes porciones de tipos celulares di­
ferentes. 

Interfases acústicas pequeñas: 
son aquellas cuyo diámetro cae en el rango de 
la longitud de onda (entre 0.05 y 0.5 mm} y 
siendo así más pequeñas producen una disper­
sión o difusión multidireccional del ultrasoni­
do. Por tal motivo la energía retornante al sis­
tema es más débil. originando ecos pequeños. 
Lo importante es que pequeños cambios en el 
tamaño de estas interfases se manifestarán por 
grandes variaciones de la reflectividad o am­
plitud de los ecos, de allí la gran sensibilidad 
de este método. 

El comportamiento ecográfico de los tejidos 
está dado fundamentalmente por la relación 
existente entre grupos celulares y líquido inter­
celular. cuya distinta configuración originará 
interfases acústicas grandes y pequeñas, siendo 
naturalmente estas últimas las que más abun­
darán y darán el sello ecográfico de cada teji­
do (3, 4, 5, 6, 7, 13). 

TECNICAS DE EXAMEN 
CON EL A-SCAN 

1.- EXAMEN BASICO PRELIMINAR 

a) Bulbar: a 1) Axial o trans-corneal: 

Directo 
Indirecto (BIOME-
TRIAS) 

a2} Trans-escleral 

b} Orbitario: b 1) Trans-bulbar 
b2) Para-ocular 

2.- TECNICAS ESPECIALES 

a} Ecografía topográfica. 

b) Ecografía dnética (directa e indirecta). 

c) Ecografía cuantitativa. 

Después de instHar anestesia tópica (usamos 
anestesia general sólo en niños menores que no 
cooperan con el examen} y optativamente al­
gunas gotas de metil-celulosa ,para facilitar el 
contacto de la sonda con la superficie a exami­
nar, realizamos un examen básico preliminar 
ubicando la sonda en los distintos meridianos, 
tanto del globo como de la órbita, para en se­
guida hacer un "scanning" a través del meri­
diano elegido. 

La pesquisa de alguna patología intra-ocu­
lar u orbitaria nos obliga a realizar técnicas 
especiales, requiriendo de mayor espacio de 
tiempo y de gran acuciosidad. Tales son: 

Ecografía topográfica: 
El "scanning" en los diferentes meridianos 

nos permite topográficamente diferenciar tres 
grupos de lesiones: 

1} Fuentes de ecos puntuales: 

- Cuerpos extraños 

Opacidades vítreas 

Hialitis asteroide 

- Sínquisis centelleante 

2) Fuentes de ecos tipo membrana: 

- Desprendimiento de retina 

Desprendimiento coroídeo 

- Desprendimiento vítreo 

Membranas vítreas 

- Retinosquisis 

3) Fuentes de ecos tridimensionales: 

- Tumores 

Pseudotumores 

- Hemorragias vítreas 
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Ecografía cmellca: 
Hace hinca pié sobre los movimientos espon­

táneos y los movimientos transmitidos o pro­
vocados (" after-movements ") ele !::is lesiones. 
los primeros ind icand o vasculariclacl y temb lor 
fino de membranas . y los segundos informan­
do sobre consistencia de la lesión. Así por 
ejemplo: 

AFTER-MOV EMENTS AUSE NT ES le-
sión sólida (Ej . Melanoma) . 

AFTER-MOVEMENTS INTENSOS le-
sión no sól. (Ej. Hemo vít rea) . 

Ecografía cuantitativa: 
Es la base del di agnóstico diferencial de te­

j idos y se refiere a la descripción de la re fl ec­
t i viciad interna ele los tejidos o fuentes de ecos 
tridim ensionales (ECOG RAF lA CU ANT ITA­
T IVA T IPO 1) y a la determin ación de la re­
flecti viclad diferencia l o delta dB de los ecos 
provenientes de ecos puntuales o membranas 
(ECOGRAF IA CUA NT ITAT IVA T IP O 11 ). 

La reflectividad interna de los tejidos ~e d·.:­
termina a la sensibili dad tisular del sistema 
ccógrafo-sonda, y se describe de acuerdo al 
porcentaje de O a 100% que alcancen los ecos 
en relación a la a ltura máx ima del trazado en 
la panta lla (q ue en el ecógra fo bien cali brmlo 
debe ser de 53 mm ) (2. 5 , 6 , 7. 13 ) (ver CU A­
DRO N'! 1). 

La reflectividad diferencial o delta dB s::: de­
termin a cuando sea necesario hacer d iagnóstico 
diferencial de lesiones intra-oculares que pro­
ducen ecos ún icos o aislados (despre ndimien to 
de retina , desprendimiento de coroides, despren­
dimi ento vítreo, membra nas vítreas y cuerpos 
extraños). Se obt iene haciendo la resta entre 
las sensibilidades (dB) que dan igual altura del 
eco desconocido e igual altura del eco escleral 
(eligiéndose la alt ura correspond iente a la mi­
tad del trazado de la panta ll a) (7 . 12) (ve r 
CUADRO N9 2). 

FüTü , ' i 

E1.:or,r:111w bulbc1r ,ni~il incl1n . .:c1u tparn biumctri as) (C línil:.i 
ck Ofi.1lmolog ía de l l-l o:,pi t;1 l Salvador) . Obsén·csc el primer 
t.:co " biíicl0 .. dado po r la ró!·nc,1. lw:gu un L"Orto trayecto 
c.lc l i nc;1 baH' corrc:,pondil:1111..: :i 1,1 profundidad d-: C.A .. en 

!'.iCF! lli da los ceo~ crb 1alini a110~ con u n ~qi mt:nto intermedio 
libn .. · qm: d~11ou1 la tr.111~1~ar~11da ck l knh: . a continuación 
un l!,r:111 trazo de I ín~a ba~c..: li hrc.: dt." L'l'.O:::, rorrcspondicnte 
al " silencio acll!)ticu" nurmal de la i,:;,_imara vitn:a ~·. final-

1111..:1111.:. ~I l.'L' U di.: pan:d po!)ll!rior. 

r-OTü :,.;\ 4 

Eco~rnnw hulhar tran!>-~!)c lcral . <Clinku ch: Oíta lmulogía dd 
H o,pi1 al <le! Sn l vador ¡ . 
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FOTO N•: 'i FOTO N~ (, 

EL·ograma urbiiariu tram,-ucular. (Cl ínica (k Ofrnlmulogi:i dd E\.:Uf?.l':tllll:I urhiwriu pura-ocul tar. (Clínic¡1 de Oft11lmolog íu dd 
l lospilal dd Salvador). 1-lospilal del Salvador). 

C U A DRO N " 

ECOGRAFIA CUAN TrTATíVA TIPO 

Difc.:n:nc.:iación ck lcs ion c.:, en 5 g rupos dl' rdlcc1iviclad sc.:gún allur¡i de lo, c.:c.:os. c.:xprc.:sacl.1 en por~cntajc 
de ,1liu r.i del lrnzado (:1 la sensib ilidad 1isular\. (Sq¡ún O s,o inig). 

Rcflectividad Altura ecos 

F.x1rc.:m:1da1llcntc.: ,il la 

60-9'i% 

Mc.:clia na 

ll:ij :, 

Extrc.:lllacl,1 111..: 11 1c.: haj:1 

L. oculares 

Re t inoblas! . 
Hcmangiom:1 
de eoroid c.:, 

Carc.:in0ma 
(Ret inobl.) 

Mc.: lanuma. 

(J\lklanom:il 
Hcnw ví1rc;1 

Deg. vítrea 
~: c·n i 1 

L. Orbitarias 

Tejido normal 
F.d :::ma orbi1ario 

l lclllangioma ca-
vcrnosu. 
Carc:nolll ,1 

Gl ioma 
!\bsn:so, 

l.infonw 
Grnm1lo111:1 
Mucocelc 

Quiste ScTOSO 

Pseudotumor es 
t:krosa nte 
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C UADR O N ~ 2 

ECOGRAFIA CUANTITATIVA TIPO Ir 
(Según O sso in ig) 

A.- DIFERENC[ACl'.ON ENTRE DESPRENDI­
MIENTO DE RETINA Y MEMBRANAS 
VJTREAS: 

Diagnóstico 

Despr. de rclina (es pecí fico) 

Membranas v ítrcns 

Bord er Li nc 

Reflectividad diferen­
cial (delta dB) 

6 - 15 

21 - 50 

16 - 20 

B.- DlfERENCIACl'.ON ENTRE CUERPOS 
EXTRAÑOS Y ESTRUCTURAS BIOLC­
GICAS DE TAMA ÑO S IMILA R : 

Diagnóstico 

Cuerpo extraño (espec ífico) 

Cue rpo cxt rario (en relación :1 
tamario pequeño) 

Es truct ura b io lógica (tamario 
pequeiio) 

Reflcctividad diferen­
cial (delta dB) 

10 a + 5 

5 a 20 

20 a 50 

CUA DR O N·· 3 

ECOGRAFIA A-SCAN: TAMAÑO Mí NIMO 
DE LESIONES PARA SER DETECTADAS 

(Según O srn in ig) 

GLOBO OCULAR: 

,1 l Segmento posterior: 

- en el cuerpo vít reo: 
- en el fundus 

b) Segmento anterior: 

11 ORBITA: 

a) Segmento anterior: 

b) Segmento posterior: 

0. 1 :1 0.3 111111 

1.0 a 1.5 mm 

1.5 n 2.0 mm 

3 mm 

5 111111 

CRITERIOS ACUSTICOS PRINCIPALES 
EN EL DIAGNOSTICO DE LESIONES 
INTRAOCULARES Y ORBITARIAS 

Según los conceptos de Ossoinig (5, 6, 8 , 9, 
10, 11 , 13 , 17) , cada patología ocular y orbita­
ria va definida por un grupo de criterios acús­
ticos, que para cada caso podemos resumir de 
la sigu ien te manera: 

A.- LESIONES INTRAOCULARES: 

1 .- Desprendimiento de Retina ( ver foto 
Nº 7): 

Lesión bidimensional : (membrana fina). 
(Eco de re fl ectividad máx ima). 

Superficie grande y continua : Ext remos ad­
heridos a la corio-esclera . 

Refl ectividacl específica: delta clB = 6 a 
15 en tocios los desprendim ientos recientes 
y en muchos D.R. crón icos . 

Forma típi ca: Inserción en la ora serra ta y 
en la papila (B-Scan) . 

"'After-movements" típicos: Vertica les. por 
mov. ocula res in voluntarios . 
Hori zontales. por mov . provocados. 

Espacio sub-re tin a]: Sin ecos a la sensibili­
dad tisular = D.R. seroso. 
Con ecos de baja a mediana intensidad = 
D.R. hemorrágico. 

FOTO N? 7 

D_csprcndimicntu ,k retina . (Clínica de Oftalmología del Hos­
p11al d~l Salvador) . Obsérvese ceo de rcflcctividad m,íxima. 
::,cparnc.lo di.!' ceo corio-csclcral por ·!spacio libre de ecos (l íq u i-

cio seroso ~ub-rct in :11). 
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2.- Melanoma maligno de coroides (ver foto 
N? 8): 

Pattern de lesión tridimensional (masa) . 
Reflectividad baja a media na ( 1 O a 60%). 
Yascularidacl (movimientos espontáneos) . 
Consistencia sólida (" nfter-movements" au­
sentes) . 
Atenuación acústica mediana a fuerte. 
Forma y prominencia en lesiones grandes 
(B-Scan). 
Superficie lisa (reti na, esclera, superficie 
tumora l) . 

FOTO No ~ 

Mclanoma de c:oroidc,. (Clínica de O f talmología del Ho, pi1al 
<..h.:I Salvador). Obsérvcs..: d c.:ompkjo c:cogrdfico qui.! lwc.: 
cuerpo con el eco csclcral , conH.:nzando por un cc.:o neto ~ 

alto rcprcscn1aclo por la supl.!ríick tumoral y seguido por L'CO~ 
intra tumoralcs di.: rcflcctivi dad buja a alce.liana. 

3.- Retinoblastoma: 

Pattern de lesión tridimensional (masa ). 
Reflectividad extremadamente alta (90 a 
100% ). 
Atenuación acústica fuerte. 
Vascularidad (mov imientos espontáneos a 
sensibilidades bajas). 
Consistencia sólida (sin ·'after - move­
ments"). 
Forma irregular. 
Crecimien to tumora l (controles) . 
Biometría: tamaño ocular normal: a veces 
aumentado. 

4 .- Cuerpos extraños intra-oculmes: 

Reílectividad alta ( 100% ). 
Reflectiviclacl diferencial (delta dB): 

-6 a +6 
6 a 20 

específico: 
diagnóstico sólo en 
unión a restos de cla­
ves. 

Lesión pequeña, con pesquisa de ecos fuer­
tes desde todos lacios. 
Gran atenuación acústica. 
Evaluación propiedades magnéticas y moti­
li dad con test magnético. 

5.- Hemorragia vítrea (ver foto N':' 9): 

Pattern de lesión tridimensional. 
Reflect ividad baja a mediana. a veces alta 
(según sea el grado de cron icidad y de or­
ganizac ión) . 
.. After-mcvements' ' positivos intensos. 
Atenuac ión acústica leve a moderada. 

FOTO N~ 9 

1-icmorrngia v ilrca. (Cl ínica de: Ofrnlmología del Hospital del 
Salvador\. 

13.- LESIONES ORBITARIAS: 

1.- Hemangioma cavernoso de la órbita: 

Estructura regular típica. 
Re l'lectividacl alta (altura ecos 
100%) . 

80 a 
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Fuerte atenuación acúst ica (ángulo kappa 
medianamente grand e) . 

Forma redondeada. 
Bi~n delimit ado (cápsula). 
Consistencia dura. 
Motili dad ligera. 
Local ización típica ( intracono). 

2 .- Linfomas. Sarcomas. Pseudo tumor or~i­
tario : 

Rcl'lectiviclad baja (alt trr.1 eco<; 'J a 
40 % ). 

Consis tencia dura. 

Atenuación acúst ica míni ma (ángulo kappa 
pequei"io o inexis tente) . 

Bien delim itados. pob remente delimitados o 
difusos. 

3 .- Carcinoma de la órbita : 

Rcfl ec ti vid ad al ta (alt ura ecos = 60-95% ) . 

Escasa delimitación (ecograma en forma 
de "V"). 

Consiste ncia dura y ausencia de motil idad. 

A·ltu ra típica de los ecos. 

G lobo "congelado" (patterns " muertos"). 

4.- Meningiomas y gliomas del nervio óptico: 

Reflectividéld mediana. 

FOTO N? 10 

l'robablé m~11in¡tio111:i . (Cl í 11ica tk Oíwlmología dél Hospiial 
tlel Salvado r). Pat.:h.:nh: J .G .i\l . . de.: 52 ailos . íicha hospital 
N'.· 189030. con .ant•.:ccdi..:ntcs dL' e,,oftalnm 0 .1. de dos af1os ch: 
:volución. c.l i r~cro . t.:On limi1aci ón de moti li d ad. poco dcprcsi­
bk. q ue "ft11.:ra op .... ·r~1cJo dd cerebro ·· h~lcl..' 1 rt.'s a11os . al 

mbmo lado. 

6 .- Carcinoma periorbitario y meningioma su­
praorbitario (ver foto N'.' 1 O) : 

Estructura irregula r (refl ectiv idad y atenua­
c ión) . 
Forma y bordes irregula res. 
M ú I l i ples defectos óseos irregulares. 
Loca lización típica (nasa l. órb ita inferior) 
y ex tensión tamb ién típica (periorbilaria). 
Consis tenciél du ra. 
Vasculé! ri dad. 

Demarcación precisa (sa lvo los meningio-
mas grandes) . 7 .- Abscesos orbitarios : 

Localización típica (nervio óptico) . 

Elongados. 

5.- Mucoceles orbitarios: 

Refl ecti vidad baja (altura ecos = 5 a 
40 % ). 

Defecto óseo (largo. regular. ún ico) . 

Claramente delimitados (pared quística) . 
Forma redondeada. 

Loca lización y ex tensión t1p1 cas. 
Consistencia d ura (rodeados por hue~o) . 

a) recientes: 

Refl ectivid ad med iana (al tura ecos 
60% ). 
Pob remente delim itados. 
Localización típica. 
Consistenc iél d{1ra o blanda. 
(Síntomas y s ignos inflamatorios) 

b) crónicos : 

Reflectividacl baja (a ltura ecos 
40 % ). 

Bien de limitados (encapsu lados) . 

40 a 

5 a 
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Localización típica. 
Consiste ncia blanda. 
Pueden mostrar "afte r-movements" . 
(Sín tomas y signos inflamatorios). 

Hematomas mbitarios: 

a) recientes: 

Refl ectiv idad mediana (altura ecos 
a 60% ). 
Pc bremente delimitados . 
Consistencia dura. 
Forma redondeada. 
(Antecedentes clínicos de trauma). 

b) crónicos: 

Reflect ividad baja (altura ecos 
40% ). 

40 

5 a 

Bien deli mitados (encapsulados). 
Consistencia blanda. 
Forma redondeada. 
(Antecedentes clínicos de trauma). 

c) ambos tipos: 

Disminución de tamaño y consistencia en 
controles posteriores . 

9.- Enfermedad de Graves: 

1 nexistenci a de lesión tumoral. 
Re flectividad : alta a extremadamente alta 
(80- 100% ) . 
Consistencia: marcadamente aumentada. 
Extensión: ligeramente aumen tada. 
Atenuación acústica: disminuida . 
Engrosamiento de músculos extraoculares. 

FOTOS Nos. 11 y 12 

Tumor o rbita ri o quís1ico. (Clínica d e O fwlmolog í a del Hosp. Salvador). Pacicnic L.C.Y .. de 65 nños. 
ficha del hospit al nnrros Luco. con c1111cccdcntcs <le cxoftnlmo 0. 1. cl irl!: to y algo excéntrico . con visión 
2/50. irrcducl ib lc . con limitaci ó n de 11101ilidad y fondo J .: ojo con édcmn papilar y edema rc l inal de polo 
posterior. Se muestran ccogramas orbitarios en una loma transcorncal axial indirecta y en otra t rans-csclc­
rnl. mos1 rnndo claramente la cx istcnciu de lesión tumoral retro-ocu lar de naturaleza quistic;1 , bien c:1cr1p­
~ulado. La intervención quin'irg ica ( Cirujnno Dr. M.inucl Pércz C .) evidenció un lumor quístico, proba-

ble linfongioma. 
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CUADRO N'-' 4 NUESTRA EXPERIENCIA EN CASOS 
CLINICOS 

A la fecha de la redacción del presente tra­
bajo (mayo de 1978) , hemos acumulado una 
casuística de poco más de 1.200 ojos examina­
dos desde marzo de 1976. 

CLINICA DE OFTALMOLOGIA DEL HOSPITAL 
SALVADOR: EXAMENES ECOGRAFICOS A­
SCAN REALIZADOS DESDE MARZO DE 1976 

HASTA MES DE OCTUBRE DE 1977. 

El cuadro N9 4 resume los 819 primeros 
exámenes realizados. 

Con el objeto de describir cada examen, he­
mos confeccionado una ficha ecográfica con 
los siguientes rubros (ver foto N9 13): 

Primera parte: individualización del pacien­
te y hallazgos clínicos preliminares. 

Segunda parte: descripción y esquema del 
ecograma trans-escleral bulbar para cada ojo. 

Tercera parte; estudio biométrico del globo. 
detaHando mediciones de: 

Córnea + cámara anterior. 
Espesor del cristalino. 
Profundidad de cámara vítrea. 
Eje ántero-posterior total. 

Cuarta parte: descripción y esquema de la 
ecografía orbitaria. 

Quinta parte: Conclusión. 
Para cada caso redactamos dos informes si· 

mi·lares: uno para nuestro propio archivo y 
otro para la ficha clínica general. 

Diagnóstico clínico principal 

Catarata 
Hemorragia y opacidades vítreas 

Desprendimiento de retina 

Leucoma cornea! 

Miopía 
r njertos cornea les; 

Afaquias quirúrgicas 

Exoftnlmos 

Glaucomas 
Glaucomas congénitos (buftalmos) 

Sospecha de cuerpo extraño 

Ptisis bulbi 

1-fipermetropí.1 

Restos capsulares opacifkados 

Contusiones oculares 

Uveitis 
Edema cornc,11 congénito 

Lentes intracamerularcs 
Queratoprótcsis 
Endoftalmitis 
Queratopatía bulosa 
Quistes dz iris postfacoéresis 
Desprendimiento5 de coroides 
Luxación del cristalino 

... 
WHPf PI Jti99fWIA e:fCAN-= • .... _.,._ 

/--roo-

. - n.u-=«•,., o -•IIIUCJA. w"""~· D.R. sólido. sospecha TU 
:-=_:~ ..... ":º "'" - .:-"':-" Sínquisis centelleante :=:..===.: --.:.=-~· · ·· . ~ Microcórnea 

. ., __, .. _..,,.._,u, Microftalmos 
tfCOOIW flAJl'Ul,CUJAl MICtA 0,0 M.UC#O, 

(-,0,·~D • ."°- ' .. 
l. ' 

lª • 

1~ 1 n 

~.; ·...... . . ,., .. , 
\ 

'fCONAIUru,,s.nc.,w -,~oioll~ 

- "'º •o - C
,u, 

. 
/ 

11 

... 
.. 
FOTO N«:> 13 

11\lucstra ficha ccográflcn. (Clinlcn de Oftnlmologi.i del Hosp. 
Snlvndorl. 

Retinoblastoma 
Hifcma total 

Membrana pre-cristaliniana 
Angioma retina! 
Melanoma de iris 
Enfermedad de Coats 

Sub-total 

Normales (medios transparentes) 

TOTAL DE EXAMENES REALIZADOS 

(BIOMETRIAS = 313) 

N~ de ojos 

268 
67 

58 

43 

35 
22 
22 
21 

21 

16 

13 

8 

6 

5 

5 
4 
4 

3 
3 
3 
2 
2 
2 
2 

2 
2 
2 

648 

171 

819 
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INDICACIONES Y OBJETIVOS 

Según K. C. Ossoinig (13). las indicaciones 
y objetivos de fa Eco-Oftalmografía Clínica se 
resumen de la siguiente manera: 

1.- INDICACIONES DE LA ECO- OFTAL­
MOGRAFIA BULBAR: 

Indicaciones absolutas: 

1 .- Opacidad de los medios y signos o sínto-
mas como: 

Disminución o pérdida de visión inex­
plicadas: 
Mala proyección luminosa; 
Aumento de la presión intraocular; 
Inflamación y/o dolor; 
Historia de trauma; 
Catarata unilateral. 

2.- Medios transparentes en presencia de: 

Sospecha o tumores del segmento pos­
terior. 

3.- Mediciones biométricas: eje axial total. 
profundidad de C.A., espesor del cristali­
no, diámetros oculares, tamaño de lesio­
nes, etc. 

Indicaciones relativas: 

1 .- Catarata senil sin otros signos o síntomas. 

2.- Miosis y cámara anterior de ángulo estre­
cho. 

3.-Tumores del segmento anterior. 

1 I .- OBJETIVOS DE LA ECO-OFT ALMO­
GRAFIA BULBAR: 

a. Detectar lesiones. 

b. Localización, medición y diferenciación de 
lesiones. 

<.:. Indicación y complementación de cirugía 
( por ei. vitrectomías) . 

d. 

e. 

f. 

g. 

h. 

i. 

j. 

Evaluación del cr~_pimiento de una lesión. 

Control del curso de la enfermedad y efec­
tividad terapéutica'. 

Diagnóstico de microf talmas y ptisis. 

Diagnóstico de pseudoexoftalmos. 

Determinación del poder dióptrico de len­
tes intracamerulares (cirugía de la cata­
rata). 

Localización de cuel'lpos extraños. 

Complementación en el diagnóstico del 
glaucoma (ej. glaucoma facomórfico). 

11 I .-INDICACIONES DE LA ECO-OFTAL-
MOGRAFIA ORBITARIA: 

t.- Exoftalmost unilateral y bilateral. 

2.- Enoftalmos. 

3.- Signos y síntomas sugerentes de lesión de·l 
nervio óptico. 

4.- Edema de párpados, quemosis, congestión 
y paresias de causas no precisadas. 

5.- Estudios evolutivos de lesiones estableci­
das. 

rv. OBJETIVOS DE LA ECO-OFTALMO­
GRAFIA ORBITARIA: 

a. Detectar lesiones. 

b. Descartar pseudo-exof talmos o pseudo­
enof ta Irnos. 

c. Localizar, medir y diferenciar ·lesiones. 

d. Indicar el acceso quirúrgico adecuado pa­
ra biopsias o extirpaciones radicales. 

e. Control del curso de la enfermedad y efec­
tividad terapéutica. 

f. Detectar nuevos crecimientos. 

RESUMEN 

Se describen Jas diferentes técnicas de examen 
para ]a Ecografía tipo A-Sean o unidireccional, rea-
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lizadas con el eco-oftailmógrafo tipo 7200 MA de la 
Kretztechnik. 

Se resumen las e~periencias que permiten pos­
tular las bases del diagnóstico ecográfico tisular di­
ferencial, y se señalan ,los criterios acústicos princi­
pales en el diagnóstico de ·lesiones oculares y orbi­
tarias. 

Se .presenta nuestra experiencia clínica enume­
rando rubros de diagnóstico y número de casos exa­
minados, para terminar con el listado de indicacio­
nes y objetivos, tanto de la ecografía bulbar como 
orbitaria. 

El enfoque de la Eco-Oftalmografía Clínica así 
expuesto, que corresponde al criterio impartido por 
el Dr. Karl C. Ossoinig, de la Universidad de lowa, 
U.S.A., permite considerar a este examen como un 
método de estudio obligado e insustituible en un 
sinnúmero de patologías oculares y orbitarias, y 
cuyo importante aporte va a complementar la infor­
mación de otras técnicas de estudio, ipara llegar así 
a un diagnóstico oftalmológico más completo y se­
guro. 

SUMMARY 

Echography as a method for study oí ocular 
and orbital pathology 

A description of the different A-Sean ultrac;ono­
graphy techniques with the unit 7200 MA of the 
Kretztechnik is made. 

The experiencies that hold de basis for the dif­
ferential ultrasonography tissue diagnosis are sum­
maried, pointing out the principal keys for the diag­
nosis of intraocular and orbit echography. 

This clinic echo-ophthalmography point oí view 
corresponds to that sustented by Dr. Karl C. Ossoi­
nig oí the University oí Iowa, USA, that permits us 
to consider examination as an obligated and indispen­
sable study rnethod in a great nurnber of ocular and 
orbital ·pathologies. 
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ACTUALIZACIONES TERAPEUTICAS.-

DROGAS ANTIVIRALES 
DR. RAIMUNDO CHARLIN ED\VARDS * 

INTRODUCCION 

El empleo de drogas antivirales en el herpes 
simple ocular es relativamente reciente. En los 
últimos años, nuevos agentes antivirales han 
sido introducidos en clínica y actualmente se 
investiga con varios otros que ofrecen un fu­
turo promisorio. 

El hecho de haber traba_jado durante mi per­
manencia en Estados Unidos con algunas dro­
gas antivira)es aún en etapa de investigación en 
ese país, me ha motivado a hacer la presente 
revisión. Me referiré principalmente a aqueJJas 
drogas que ya han demostrado su efectividad 
en clínica y que no han sido descartadas por su 
toxicidad o efectos colaterales. 

HISTORIA 

El desarrollo de los age11tes antivira]es fue 
corolario del uso de bloqueadores de la sínte­
sis del ADN en el tratamiento de algunos tu-
mores malignos. ... 

Hermann (21). en 1961. diseñó un sistema 
de cultivo de tejidos que permitía probar la 
actividad antivira) de diferentes drogas. Células 
inf~ctadas con e) virus del herpes eran cubier­
tas con agar y sobre éste se hacía difundir )a 
droga en estudio. Esta técnica fue un aporte 
significativo porque con ella se demostró una 
buena corr·elación entre los resultados obteni­
dos in vitro con la actividad antiviral de ]as 
drogas in vivo. Basado en estos ·estudios, Kauf­
man demostró por primera vez, en 1962, el 
efecto antiviral de .Ja idoxuridina tanto en ani­
males (29) (30) como en el hombre (3 t). 

Posteriorm;;nte, muchas otras drogas han 
demostrado actividad antiviral. Algunas de 

* Hospilul del Salvador, Servicio de Oftalmología. 

ellas, como la citosina arabinósido, han debido 
descartarse del uso clínico por su toxicidad 
sobre la córnea. 

Las drogas antivira)es empleadas actualmen-
te no impiden la destrucción de las células in­
fectadas, pero previenen la diseminación del 
virus a otras células ( 32). 

El virus del herpes simple 
y su ciclo biológico: 

El virus del herpes simple es un ADN que 
consta de una nucleoproteina cubierta por cáp­
sulas proteicas (78). El ADN se dispone en 
una doble espiral compuesta por cadenas de 
unidades de desoxiribosa y fosfato, con bases 
purinas y pirimidinas que se extienden lateral­
mente desde el azúcar. Las purinas son la gua­
nina y la adenina, y las pirimidinas, la cüosina 
y la timina. Las bases que protruyen de una 
cadena de la espiral se ligan con las de la ca­
dena opuesta: la adenina lo hace con la timina 
y la guanina con la citosina. 

Toda. la. inf?~ma~ión genética requerida para 
la mult1phcac10n viral se encuentra contenida 
en el ADN. ~-1 virus tiene un tropismo especia'1 
para los t7J1dos ectodérmicos humanos. Las 
etapas del ciclo reproductlvo viral son: 

1. Adsorción del virus a la pared de ,la célula 
huésped. 

2. P~netración .del ADN viral al interior d·e la 
celula, perdiendo sus envolturas proteicas 
en el proceso. ....,- -

3. Sí?tesis p~r la célula huésped de nuevas par­
t1culas virales a partir de la información 
cont,enida en el ADN viral. 
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4. Destrucción de la célula hués,ped y libera­
ción de las nuevas partículas virales. 

La síntesis viral se inicia en el núcleo de la 
célula. Allí el ADN viral se desdobla y su có­
digo genético sirve de molde para la síntesis 
del ARN. mensajero viral. El ARN mensajero 
viral s·e traslada al retículo endoplásmico de la 
célula y asume la dirección de 1~ síntesis de 
pro~eínas. Hasta allí ,los aminoácidos son trans­
portados por el ARN de transferencia de la 
célula y las ,proteínas son sintetizadas de acuer­
do al código viral. De esta forma se sint,etizan 
las enzimas virales, en particular la ADN poli-
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TIMIDINA 

Por su semejanza con '1a timidina e1 IDU es 
incor.porado al ADN viral en el lugar de ésta. 
El ADN viral así producido no puede ser utili­
zado ,en la síntesis de virus infectantes y ade­
más da lugar a un ARN mensajero defectuoso 
que es incapaz de inducir la síntesis de las 
enzimas virales. También se piensa que el IDU 
bloquearía directamente las enzimas virales que 
participan en la síntesis del ADN viral: la timi­
dilato quinasa, timidino quinasa y la ADN po­
limerasa. 

Eil IDU fue el primer antiviral introducido 
en clínica y persiste siendo el antiviral de más 

merasa, y las proteínas que van a ~onstituir las 
envolturas del virus. 

Finalmente el ADN viral se multiplica bajo 
la influencia de la ADN polimerasa. 

IDOXURIDINA 

(IDU) 

La idoxuridina (5 - Yodo - 2' desoxiu­
ridina) es una pirimidina semejante a la timi­
dina en la que un grupo metilo ha sido reem­
plazado por yodo en el carbono N? 5 de su 
anilio. 

IDOXURIDINA 

uso en el mundo del tratamiento de la quera­
titis herpética. 

Con posterioridad a los estudios iniciales de 
Kaufman, muchos otros autores han demostra­
do la efectividad del IDU a1l comparar-lo con 
placebos, tanto en estudios cerrados (doble 
ciego) (55) (38) (41) (5) (19), como abier­
tos (17) (42). 

Comparado con la carbolización (56) y con 
la fotoinactivación con proflavina (52) el IDU 
demostró ser igualmente efectivo que éstos, 
pero su empleo implica menores riesgos. El 
IDU es menos efectivo que la orioterapia (14) 
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en el tratamiento de la queratitis herpética epi­
telial, pero ésta también tiene una mayor inci­
dencia de complicaciones. 

No hay diferencia significativa entre la de­
bridación mecánica del epitelio cornea) Y el 
tratamiento con IDU; sin embargo, en úlceras 
grandes y en aquellas tratadas previamente con 
corticoides el IDU es definitivamente supe­
rior (56). 

El 25% de los paoientes que han tenido un 
episodio dendrítico presentan una recurrencia 
en los 2 años siguientes y esta incidencia sube 
al 43% en aquellos que ya han tenido más de 
un episodio herpético (6). Los casos tratados 
con IDU tienen la misma frecuencia de recu­
rrencias que aquellos tratados con debridación 
mecánica o con placebos (56). La efectividad 
del IDU en el tratamiento de las recurrencias 
es igual a su efectividad terapéutica en la pri­
moinfección (73). 

El IDU es efectivo únicamente en las quera­
titis epiteliales, siendo ineficaz en las queratitis 
estromales y en la uveitis herpética. Esto pro­
bablemente se deba a su escasa solubilidad y 
pobre penetración. El IDU es catabolizado a 
uracilo inactivo y en esta forma llega al estro­
ma y a la cámara anterior (57). Se han detec­
tado otros metabolitos del IDU, entre ellos el 
yoduracilo que destaca por su toxicidad (26) 
(51). 

En cultivo de tejidos el IDU es activo contra 
casi todos los virus ADN, pero no así contra 
los virus ARN. Entre los virus ADN con sen­
sibilidad in vitro al IDU están el herpes simple, 
vacuna y ·herpes zóster. Los adenovirus no son 
sensibles al IDU (33). Entre los virus del her­
pes simple, el virus tipo I (,labial) es más sen­
sible al IDU que el tipo II (genital) (66). 

El IDU es muy poco soluble en agua y su 
concentración máxima es de O, 1 % . En clínica 
se usa en solución al O, 1 % y en ungüento al 
0,5 % . El colirio debe instilarse cada una hora 
durante el día y cada dos horas en la noche. 
Cuando la úlcera desaparece la dosis se reduce 
a 1 gota cada 2 horas durante el día hasta en­
terar 2 semanas de tratamiento. El ungüento 
debe aplicarse 5 veces durante el día. Se ha 
comprobado que el ungüento es tan bueno (34) 
o mejor (44) que el colirio. También puede 
usarse una combinación de gotas durante el día 
y ungüento al acostarse. 

Experimentalmente el IDU también es efec­
tivo en forma de ocusert. Con este sistema la 

droga es liberada en forma .~on
4
ti
0
n~¾a y _elboJo 

to a una concentracton o mas aJa es expues . 1 ) 
que en el método convenc1.ona d(5f8· . t 

Hay muchos casos descritos e 1ac~so era-
, t' on el IDU Las causas posibles de peu 1co c · U 

fracaso del tratamiento con ID son: 
t.- Tratamiento inadec~ado p01: _uso infre­

cuente de la droga o por mterrupcton prema-
tura de ésta. 

2.- Toxicidad o alergia_ a la droga que obli­
aan a suspender el tratamiento. 
0 

3.- Queratitis estroma] sin actividad herpé­
tica en el epiteJio corneal. 

4.- Resistencia del virus al IDU. 
5.- Potencia insuficiente de la droga en 

infección por cepa muy virulenta. 
Si el tratamiento con IDU es interrumpido 

apenas desaparece la úlcera, puede producirse 
una recrudescencia de la lesión herpética (71). 
Experimentalmente se ha observado que el IDU 
inhibe la multiplicación viral. pero no dimina 
al virus de la lesión ( 13) (27). y que incluso 
al cabo de una semana de tratamiento los títu­
los virales vuelven a aumentar al suspenderse 
la droga. Esto último no ocurre cuando el tra­
tamiento con I DU se mantiene por 2 sema­
nas (22). 

El IDU es un buen antiviral de uso clínico 
debido a que existe un margen aceptable en­
tre su acción virostática y sus manifestaciones 
tóxicas. Esto podría deberse a que las células 
infectadas tienen un mayor contenido de timi­
dino quinasa y por esto captan más el IDU 
que .Jas células no1males. 

Diversos efectos :tóxicos secundarios a 1~ 
aplicación tópica del IDU han sido descritos 
(56) (46). De éstos el más frecuente es una 
queratitis punctata superficial en el área inter­
palpebral acompañada de irritación y fotofobia. 
Si se persiste en el uso de la droga el epitelio 
puede hacerse irregular y volverse a ulcerar en 
áreas previamente re-epitelizadas. Se ha suge­
rido que esta queratopatía es debida a produc­
tos metabólicos del I DU, tales como el yodura­
cilo, el cual ha producido experimentalmente 
un cuadro semejante en voluntarios (45). Ade­
más, la incorporación del IDU al ADN aumen­
ta la sensibilidad celular a la ,Juz ultravioleta y 
esta fotosensibilidad puede provocar daño (11). 

Otros signos de toxicidad son: irritación ocu­
lar Y epífora, conjuntivitis folicular con micro­
pannus cornea) (79) . estenosis u oclusión de 
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los puntos lagrimales, ptosis y pesadez palpe­
bral por edema y reacdón folicular de la con­
juntiva, engrosamiento y queratinización del 
margen palpebral, oc-lusión de las glándulas de 
Meibomio, opacidades subepiteliales fantasmas 
en áreas donde hubo dendritas (73). 

Las manifestaciones de toxicidad son más 
frecuentes y más severas a mayor duración del 
tratamiento con IDU y en general desaparecen 
rápidamente al suspenderse la droga. En caso 
necesario el IDU puede volverse a emplear, 
pero es aconsejable esperar algunas semanas 
puesto que los signos de toxicidad pueden re­
aparecer rápidamente. 

Experimentalmente se ha demostrado que el 
IDU no retarda la regeneración del epitelio cor­
nea! (65) (39) (18) (16), pero sí altera la 
capacidad reparativa del estroma (53) (39) 
( 16). Esto último ha sido atribuido a inhibi-
ción de la mitosis de los queratocitos por dosis 
altas de IDU (67). 

La administración tópica del IDU no pro­
duce manifestaciones sistémicas ni efectos te­
ratogénicos debido a que una muy escasa pro­
porción de la droga es absorbida (32). 

El IDU puede producir reacciones de hiper­
sensibi.Jidad retardada que se manifiestan como 
una dermatitis de contacto. Hay edema y enro­
jecimiento de la piel de los párpados con pru­
rito y descamación. Esto se observa con mayor 
frecuencia al usar ungüentos. El fenómeno des­
aparece al suspender la medicación. 

El m:o en gran escala del IDU como droga 
antiviral ha favorecido el desarrollo de cepas 
resistentes. Ultimamente se ha observado con 
frecuencia creciente la aparición de resistenc,ia 
clínica al tratamiento con IDU. En algunos de 
estos pacientes se han aislado cepas con resis­
tencia bioquímica al IDU (32) (79). Los virus 
resistentes al IDU no tienen resistencia cruza­
da a otras drogas antivirales. 

ADENINA ARABINOSIDO 

(Ara A - Vira A - Vidarabina) 

A diferencia del IDU y de la trifluorotimi­
dina, que son anáfogos de las pirimidinas, el 
Ara A (9-~ - D arabinofuranosiladenina) es 
un análogo de las purinas con una base de 
adenina. 

El Ara-A fue sintetizado en 1960 como un 
anticancerígeno ( 40) y sólo años más tarde fue 
descubierta su actividad antiviral (12) (50) 
(70). 

El Ara-A es activo contra los virus ADN y 
su espectro de acción abarca los virus del her­
pes simple, vacuna, zóster y virus de inclusión 
citomegálica. En la queratitis por virus vacuna 
el Ara-A ha demostrado ser mucho más efec­
tivo que el IDU (23) (24), sin embargo, ca­
rece de efecto terapéutico en las infecciones 
por adenovirus (59) (76). 

El mecanismo de acción del Ara-A no está 
bien dilucidado. Al parecer inhibe la incorpo­
ración de precursores al ADN de células intac­
tas ( 1 O) y no es incorporado al ADN del hués­
ped (8). A·l ser metabolizada a su forma tri­
fosfato, la droga actuaría ,por inhibición de la 
ADN polimerasa y de la ribonucleótido reduc­
tasa (10). 

El Ara-A es rápidamente metabolizado por 
desaminación en diversos tejidos a Ara hipo­
xantina (Ara - Hx) que es un compuesto 
carente de toxicidad. La droga penetra al LCR 
y es eliminada en la orina en gran parte como 
Ara Hx. 

El Ara-A no tiene buena penetración intra­
ocular, pero sí su metabolito el Ara-Hx. el cual 
es 1 O veces más soluble que el Ara-A. El Ara­
Hx tiene también propiedades antivirales in 
vitro e in vivo, pero tiene sólo el 20% de la 
potencia antiviral del Ara-A. El Ara-Hx debe 
usarse el ungüento al 15% para tener una efi­
cacia comparable al ungüento de Ara-A al 3% 
y al de IDU al 0,5%, (60). 

La efectividad del Ara-A como droga anti­
viral, demostrada originalmente en clínica en 
1972 (59), ha sido corroborada recientemen­
te en un gran estudio multiclínico (61) (2). 
En este estudio doble ciego se comparó la 
efectividad del Ara-A con el IDU en 169 pa­
cientes con queratitis herpética. Los resulta­
dos fueron muy similares para ambos antivi­
rales, dando un tiempo de re-epitelización ·pro­
medio de 6,8 días para el Ara-A y de 7 ,2 días 
para el IDU. El estudio confirmó los hallaz­
gos de otros autores (56) - (77) con relación 
al tiempo de re-epitalización con el IDU (7 ,5 
y 8,2 días) y demostró que el Ara-A es tan 
efectivo como el IDU en las queratitis herpé­
ticas no tratadas previamente. Un estudio 
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abierto realizado simultáneamente con el ante­
rior, en que se trató con Ara-A a 146 pacien­
tes con queratitis herpética resistente al IDU, 
o con intolerancia a éste, confirmó la efectivi­
dad del Ara-A en estos casos. El tiempo pro­
medio de re-epitelización fue de 8,6 días y fas 
lesiones herpéticas se re-epi te!izaron en un lap­
so de 4 semanas en el 78% de los casos. La 
efectividad del Ara-A en queratitis clínicamen­
te resistentes al IDU había sido previamente 
demostrada (53). 

La administración tópica de Ara-A no tie­
ne efecto en las queratitis estromales ni en las 
iritis ·herpéticas (35). El beneficio clínico que 
produce en estos casos se debe más bien a su 
acción sobre las lesiones epiteliales que a un 
decto directo sobre la enfermedad estromal. 
Por vía subconjuntival el Ara-A no tiene bue­
na penetración intraocular y además provoca 
granulomas e irritación local (35). 

El Ara-A ha demostrado ser beneficioso 
cuando se emplea por vía endovenosa en el 
tratami,ento de la iritis herpética. En un estu­
dio cerrado ( 1) comparando la droga con pla­
c·ebos, se observó una evidente mejoría clínic,a 
en algunos pacientes tratados con Ara-A. Tam­
bién se comprobó una buena concentración de 
Ara-A y de Ara-Hx en el humor acuoso. Al 
parecer, el Ara-A- no tiene toxicidad al ser 
usado ,por vía sistémica, pero por su escasa 
solubilidad debe administrarse en volúmenes 
grandes de líquido. El Ara-A no tiene efecto 
inmunosupresor cuando se emplea por vía en­
dovenosa (80). 

Por vía intramuscular el Ara-A no ha de­
mostrado efecto significativo en el tratamiento 
de la queratouveítis herpétic,a ( 4) . 

La toxicidad tópica del Ara-A es muy esca­
sa y sólo se han descrito algunos casos de que­
ratitis punctata superficial y de dermatitis de 
contacto atribuibles a la droga. No hay toxi­
cidad o sensibilidad cruzada entre el Ara-A y 
los otros antivirales conocidos. 

Pese a tratarse de una droga de reciente in­
troducción en clínica, ya hay casos publicados 
de fracaso terapéutico del Ara-A, probablemen­
te por desarrollo de resistencia viral a la dro­
ga. (9) - (28) - (48) - (25). 

El Ara-A es relativamente insoluble y se 
usa en clínica en forma de ungüento al 3% 
aplicado 5 veces al día por 2 semanas. 

TRIFLUOROTIMIDINA 

(Fa T, T F T) 

La TFT (5-trifluorometil -2' desoxiuri­
dina) es un análogo de fas pirimidinas en que 
e,l hidrógeno ha sido reemplazado por fluor en 
el carbono N~ 5 de la molécula de timidina. 

Originalmente sintetizada en 1962 (20), la 
TFT muy pronto demostró ser un antiviral muy 
efectivo en animales de laboratorio. (22) (36). 

La TFT actúa primordialmente por inhibi­
ción de la timidilato sintetasa (68), siendo 
también incorporada al ADN viral p,ero en me­
nor proporción que el IDU. ( 15). 

En cultivo de tejidos la TFT inhibe la mul­
tiplicación viral en concentraciones menores 
que todos los otros antivirales con que ha sido 
comparada (75). 

Los estudios clínicos hechos con TFT han 
demostrado que esta droga es probablemente 
el mejor antiviral que se ha sintetizado hasta el 
momento. El primero de estos estudios, practi­
cado en 1972 (77), comparó en forma doble 
ciego la TFT con el IDU, demostrando una 
marcada superioridad de la TFT: hubo un 
7 ,5% de fracasos con la TFT contra un 39,5% 
con el I DU. Este resultado, tan desfavorable 
al IDU, pudo deberse a que éste fue usado en 
dosis más bajas de las recomendadas. Sin em­
bargo, otro estudio semejante hecho recien,. 
temente, dio resultados parecidos: con la TFT 
se re-epitelizaron el 96% de los casos trata­
dos, en cambio sólo lo hicieron el 63 % de 
aquéllos tratados con IDU (62). El tiempo 
de re-epitelización promedio fue el mismo pa­
ra ambas drogas (5,5 días). 

Estudios doble ciego comparando la TFT 
con el Ara-A (9) - ( 48) han demostrado una 
mayor velocidad de re-epitelización y menor 
porcentaje de fracasos con la TFT, pero esta 
superioridad no ha sido estadísticamente sig­
nificativa. 

Con relación a la efectividad de fa TFT en 
queratitis herpéticas resistentes al I DU, hay 
muy pocos trabajos publicados. En el primero, 
hecho en Inglaterra en 197 4 ( 4 7) , los 24 ca­
sos tratados respondieron a la TFT con un tiem­
po de re-epitelización promedio de 5,6 días. 
En un estudio efectuado en Estados Unidos, 
del que soy co-autor (25), comprobamos la 
efectividad de la TFT en queratitis herpéticas 
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resistentes al IDU y al Ara-A. Los 14 episodios 
herpéticos tratados con TFT respondieron en 
un tiempo promedio de 6, 1 días. En o~ro es­
tudio similar (62). el 87% de 15 casos resis­
tentes al IDU o al Ara-A sanaron con TFT en 
un tiempo promedio de 6,3 días. Hay otros ca­
sos publicados de úlceras resistentes al Ara-A 
que respondieren al tratamiento con TFT (28). 

Existen escasos datos publicados so!Jre re­
crudescencias (reaparición de lesiones dendríti­
cas antes de 14 días de haberse suspendido el 
tratamiento antiviral) (48) y re~urrenciéls (úl­
ceras que reaparecen después de 14 días de 
la suspensión del tratamiento) luego del tra­
tamiento con TFT. En nuestro estudio (25) 
tuvimos dos casos de recrudescencias que sana­
ron rápidamente al reinstituirse la terapia con 
TFT. En otro ( 48) se mencionan 3 r·ecrudes­
cencias entre 30 casos tratados con TFT v 5 
entre 28 tratados con Ara-A. En cuanto a w las 
r;:.currencias, nosotros tuvimos 2 carns, 2 y 3 
meses después del episodio herpético tratado 
con TFT, que volvieron a responder al trata­
miento con la droga. En un estudio comparan­
do la frecuencia de recurrencias en pacientes 
tratados con I DU y aquéllos tratados con TFT 
(46), no se ob~ervó diferencia significativa 
entre ambos antivirales. Es probable que las 
recrudescencias estén relacionadas con la po­
tencia del antiviral y con la duración del tra-

TIMH>INA 

tamiento, pero no parece lógico suponer lo 
mismo para las recurrencias. Se requiere de es­
tudios adicionales para responder estas inte­
rrogantes. 

El efecto de la TFT tópica en la iritis herpé­
tica ha sido analizado en animales (72), obser­
vándcse niveles efectivos de la droga en la cá­
mara anterior y una mejoría clínica de la iri­
tis. Estudios recientes de penetración intraocu­
lrir in vitro ( 51) han demostrado que la TFT 
y su metabolito, la carboxidesoxiuridina, atra­
viesan la córnea más rápidamente que los otros 
anti virales. 

Los estudios con TFT hechos hasta la fecha 
no han revelado efectos tóxicos importantes. 
De éstos, el más frecuente -es una queratitis 
punctata con microquistes en el epitelio que 
puede transf armarse en franco edema epitelial 
si ~·e insiste en la terapia ( 46). También se ha 
descrito un caso de estenosis del punto lagri­
mal y algunas queratitis filamentosas atribui­
bles al uso de TFT ( 46) - ( 9). La droga no al­
tera la capacidad de regeneración del epitelio 
cornea) ni la capacidad reparativa del estroma 
( 16). Ocasionalmente puede observarse der­
matitis de contacto como manifestación alérgi­
ca a la TFT. En general. todos los efectos tó­
xicos de Ja droga son dosis dependientes y de­
saparecen rápidamente cuanto ésta se suspen-

TRIFLUOROTIMIDINA 
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de. A nosotros nos tocó observar el caso cu­
ricso de una paciente que persistió usando 
TFT durante un mes y que presentó una que­
ratitis epitelial difusa y depósito de micro­
cristales en el epitelio corneal. La queratopatía 
desapareció al cabo de 1 O días de interrumpi­
da la droga y suponemos que ésta s,e debió al 
uso prolongado de TFT (25). No se ha des­
crito toxicidad o alergia cruzada entre la TFT 
y otros antivirales. 

La TFT es muy soluble en agua, 10 ve:es 
más que el IDU (77), y se usa en colirio al 
1 % cada dos horas durante el día, por 14 días. 

En resumen, por su mayor solubilidad y ma­
yor potencia. su escasa toxicidad y alergenici­
dad, su mejor penetración intraocular, y su 
efectividad en queratitis herpéticas resistentes 
al IDU y al Ara-A. la TFT debe ser conside­
rada la mejor droga antiviral sintetizada hasta 
el momento. 

ADENINA ARABINOSIDO 

MONOFOSFATO 

(Ara-A monofosfato, Ara AMP) 

El Ara AMP es el 5' monofosfato éster del 
Ara-A, es decir, el nucleósido Ara-A transfor­
mado en nucleótido por la incorporación de un 
fosfato (9-B - D arabinofuranosiladenina 
monofosfato). 

Esta droga tiene una actividad antiviral equi­
valente al Ara-A in vitro (64) e in vivo (63)· 
contra los virus del herpes simple tipo 1 y 2. 
Sus grandes ventajas sobre el Ara-A son: 

1. su muy alta solubilidad, es 5.000 veces 
más soluble que el Ara-A, y 

2. los altos nivdes mantenidos que alcan­
za en el plasma y los tejidos al ser usada en 
forma parenteral. 

Por su gran solubilidad el Ara AMP pue­
de usarse en forma tópica en altas concentra­
ciones y, además, puede ser administrado en 
forma endovenosa en volúmenes de infusión 
mucho más pequeños que el Ara-A. Los bue­
nos niveles plasmáticos que s·e obtienen con el 
Ara AMP se deben a que la droga debe ser 
desfosforilada por acción de fosfomonoestera­
sas cuyos niveles son bajos en el hombre. 

Un estudio experimental hecho para evaluar 
la penetración intraocular del Ara AMP (64) 
ha demostrado que, al administrar la droga 
por vía endovenosa, se logran altas concentra­
ciones de Ara Hx en el acuoso y también nive­
les detectables de Ara AMP y de Ara-A. Por 
vía sub-conjuntiva) las concentraciones alcan­
zadas en el acuoso son significativas, aunque 
inferiores a las obtenidas por la vía endoveno­
sa. La administración tópica de la droga no da 
niveles terapéuticos en el acuoso. 

El Ara AMP no ha manifestado signos de 
toxicidad al ser empleado por vía tópica en 
animales con queratitis dendrítica o con epite­
lio corneal intacto (63). Sin embargo, un es­
tudio experimental reciente ha demostrado 
que el Ara AMP es capaz de retardar significa­
tivamente la regeneración del epitelio corneal 
y de inducir diversas anormalidades en éste. 
Además, los ojos tratados con Ara AMP tenían 
heridas estromales más resistentes, por mayor 
depósito de colágeno, y más iritis que los 
controles (16). De esto se concluye que la 
droga induce una mayor inflamación y que su 
uso no estaría indicado en presencia de úlce­
ras geográficas en que la pérdida de ,epitelio 
corneal es proporcionalmente mayor. 

El Ara AMP está aún en fase experimental 
y parece s,~r una droga promisoria en ,el trata­
miento parenteral de las iritis herpéticas. 

ACIDO FOSFONOACETICO 

(A FA) 

OH O 
1 

HO- P- CH2- C- OH 
ll 
o 

Esta droga, conocida desde 1924, ha de­
mostrado su efectividad contra el virus del her­
pes simple in vitro e in vivo (69) - (49). El 
AFA es el único antiviral que no es un anti­
metabolito. Su mecanismo de acción parece 
ser por inhibición de la síntesis del ADN viral 
(53), actuando específicamente contra la ADN 
polim·erasa del virus (76). 

El efecto antiviral del AFA ha sido compa­
rado en animales con el I DU, demostrando una 
eficacia similar a éste en las queratitis superfi-
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ciales. En queratitis herpéticas resistentes al 
IDU el AF A ha s'ido tan eficaz cc:no la TFT. 
Usada en forma tópica, la droga carece de efe~­
to en ,la iritis herpética, sin embargo, por via 
endovenosa o subconjutival el AFA ha sido 
efectivo en el tratamiento de la iritis ( 49). 

El único efecto tóxico del AF A que ha sido 
observado es una queratitis punctata superfi­
cial similar a la producida por el IDU. Su em­
pleo por vía endovenosa no ha demostrado to­
xicidad alguna. 

Esta droga. aún en fase experimental, ha da­
do hasta fa fecha resultados muy alentadores. 

INTERFERON 

A la postre, son las repetidas recurrencias 
de .Ja queratitis herpética las que conducen al 
desarrollo de leucomas y pérdida de visión. Si 
bien para la queratitis herpética contamos con 
buenas drogas específicas, carecemos por el 
momento de medios para prevenir las recu­
rrencias. Sabemos que el 43% de los pacientes 
que han hecho queratitis recurrente tendrán 
nuevos episodios herpéticos en el lapso de 2 
años (6) y es esto lo que quisiéramos evitar. 

El interferón es una proteína que posee un 
amplio espectro antiviral y que es producida 
por .Jas células al ser invadidas por un virus. 
Esta proteína, que carece de toxicidad y que es 
especie-específica, también puede ser ,produ­
cida si se estimula a la célula con ciertas subs­
tancias inductoras. 

El interferón actúa induciendo la síntesis de 
otra proteína que se adhiere a los ribosomas 
de la célula y les confiere la capacidad de dis­
tinguir entre el ARN mensajero viral y el ARN 
mensajero celular. El ARN mensajero viral es 
por lo tanto ignorado por la célula y no puede 
inducir la síntesis de proteínas necesarias pa­
ra la multiplicación del virus (3). Apenas es 
sintetizado, el interferón difunde a las células 
vecinas y les confiere resistencia contra el vi­
rus atacante. 

Entre los ccmpuestos inductores de la pro­
ducción de interferón que han sido estudiados 
experimentalmente están el áoido ·poli inosíni­
co: poli citidílico (Poli I :C), y la tilorona. El 
primzro de éstos ha demostrado un efecto pro­
filáctico y terapéutico contra la infección her­
pética en conejos ( 54) • pero su efecto protec-

tor dura sólo 6 semanas y luego el sist:ma .se 
fatiga (7). La tilorona,. por s~ P?rte, so.Jo tie­
ne efecto en roedores, siendo mef 1caz en el ser 
humano (37). Debido a su escaso efecto en el 
hombre y a su toxicidad sistémica, los induct_?­
res del interferón han pasado a segundo ter-
mino. 

El interés actualmente radica en investigar 
el efecto del interferón exógeno presintetizado 
y su empleo en el hombre. Se .ha comprobado 
que el interferón exógeno no t.1ene. efecto pro­
tector ni terapéutico en el coneJo, sm embargo, 
en monos la instilación de interferón exógeno 
ha demostrado un efecto preventivo de la in­
fección herpética cornea} (71). Esta protec­
ción no fue total. pero en los casos que se 
produjo queratitis herpética ésta fue menos se­
vera y mejoró más rápidamente. Estos resulta­
dos en primates han hecho abrigar esperanzas 
de que en el hombre el interferón exógeno ten­
ga también un efecto protector contra las recu­
rrencias herpéticas y actualmente se conducen 
estudios al efecto. 

CONCLUSION 

La terapia antiviral está aún en pleno de­
sarrollo y su futuro está lleno de promesas. 
Ya contamos con drogas que son excelentes al­
t~rnativas frente al I DU y hay otras que ·pron­
to estarán disponibles para el uso clínico. La 
TFT es, por el momento, el antiviral más po­
tente que existe para e] tratamiento de la que­
ratitis herpética. Por otra parte, el Ara-A y sus 
afines han demostrado un efecto beneficioso 
en el tratamiento endovenoso de la iritis her­
pética. Finalmente, el interferón ofrece una 
perspectiva halagüeiia en la prevención de la 
queratitis herpética recurrente. 
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TODO EN OPTICA 

· Lentes de sol 
· Lentes correctivos 
. Lentes de contacto 
. Lentes de seguridad 

. Productos ortópticos 

• Prótesis oculares 
. Instrumental quirúrgico 

y oftálmico 

OPTOLENT OPTICA: Huérfanos 645 - Fono 382588 

OPTOLENT LENTES DE CONTACTO: Ahumada 131, of . 608 - Fono 61908 

San Mart ín 728, Fono 26341, CONCEPCION 
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INSTRUMENT ACION OFT ALMOLOGICA.-

RETRACTOR DEL IRIS - PINZA COLIBRI 0 

(Su uso en In operación de 111 cut11rnt11) 

DR. C. CHARLIN V. u 

A'1 realizar la crioextracción intracapsular. 
una midriasis limitada o parcial es un elemento 
perturbador, pues a veces los midriaticos sue­
len ser insuficientes, imperfectos o transitorios 
(cuyas causas no es ahora del caso analizar). 

Con el fin de apartar la pupila de la zona 
de congelación hemos utilizado: el pincel, la 
esponja sintética (Weck-cell), el gancho de es­
trabismo, así como otros retractores de iris. 

Desde hace 4 años disponemos de un modelo 
de retractor de iris que viene a representar una 
pequeña modificación personal en dos instru­
mentos bastante útiles y requeridos en la faco­
éresis. Sus características son especificadas en 
las figuras N<!s 1, 2 y 3. 

Se trata de una hebilla redondeada y curva 
de alambre de acero, que a manera de asa in­
serta sus extremos en una pequeña plancha 
acanalada, la que se une al extremo "C" de la 
pinza tipo colibrí (ver figuras). 

Estimamos ventajoso integrar este modelo de 
retractar a dicha ,pinza por constituir así una 
"unidad" (desmontable), que abrevia y simpli­
fica el acto operatorio (como detallaremos más 
adelante). No es traumatizante y es de fácil 
manejo para alejar el iris, rechazándolo de la 
zona de congelación. 

Ahora, en seguida de extraído el cristalino y 
sin desprendernos de la "unidad", la giramos 
ésta, para hacer presa del labio esoleral con el 
extremo" A" de la 'Pinza afrontando y suturan­
do ,los labios quirúrgicos de la queratomía como 
es de rutina. 

• Publicado por el autor en ''Ann. Oculist" Vol. 207, N~ 7. 
p. 231, 1974. 

u Hospital del Salvador, Clínica Oftalmológica. 

Pues, hemos considerado que muchos ciruja­
nos de nuestra especialidad (entre los que me 
incluyo), prefieren solamente traspasar con la 
sutura el labio corneal, no pasando el punto a 
través de la esclera, hasta no ·haber extraído el 
cristalino; consiguiéndose con ello un campo 
operatorio más libre de hilos. 

Luego, como lo decíamos anteriormente, se 
continúa con la sutura corneo-escleral en la for-

-

85 
mm 

3,5mm 

A 

B 

e 

En las Uguras N'!s I y 2 se pued.: observar el retructor del 
iris unido a l:i pinza colibrí en el extremo "C" de ésta. 
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a. -

Fig. N•: 3: El rctrnclor del iris (b) al desviar la pupila amplián­
dola adcmüs en sus dimensiones oírccc un cmnpo müs ancho 
p.irn la aplicación del criodo (e). Lu córnea uparccc levan­
lada Y lrncdonada por In sutura (n). aleiiíndoln de In zona 

de conJZelación. 

ma acostumbrada, colocando 7 a 9 puntos, se­
gún el caso lo requiera ( 170'-? - 1801! de quera­
totomía). 

La calma vítrea que nos depara una adecua­
da y justa premedicación quirúrgica (acetazo­
lamida. manitol), régimen y medidas estimati-

vas; más la tranquilidad que ofrece la anestesia 
general, la pr~sión digital controlada (''manio­
bra de Chandler''). D-tubocarine, el alfaquimo­
tripsina (en los caws indicados). avalan segu­
ridad y alejan riesgos bien conocidos. 

Para terminar con la presentación de esta 
sencilla unidad quirúrgica ( *) (que ya hemos 
tenido la oportunidad de usar en más de 150 
f acoeresis en la Clínica Oftalmológica del Hos­
pital del Salvador). Como conclusión, diremos 
que la estimamos bastante útil en las cataratas 
simples con midriasis insuficientes, por tener­
se además a mano dos instrumentos obligados 
en este acto operatorio. 

( *) Solicitada su fabricación al técnico Sr. 
Arturo Acevcdo del taller del Instituto de Neu­
rocirugía del Hosp. del Salvador. Santiago. 

RESUMEN 

Presentación de un instrumento qmrurg1co que 
combina un retractor de iris y una pinza colibrí. Es 
muy útil en la crioextracción de la catarata cuando 
la pupila es demasiado pequeña: economiza tiempo 
e instnimcntal. 

SUMMARY 

Iris retractor and Colibri-forceps 

Prescntation of a surgical instrumcnt wich com­
bines an iris rctractor and a Colibri-forccps. It is 
most useful in cryo-cxtraction of a cataract when 
pupil is too small. lt saves time and instruments. 

DR. CARLOS CHARLIN 
Mac lver 175 - Of. 2 

Santiago - Chile. 



CALENDARIO DE CONGRESOS 

XI CONGRESO CHILENO DE 
OFTALMOLOGIA 

Tendrá lugar en Concepción, Chile, desde 
el 3 al 7 de diciembre de 1979. 

El programa consulta los siguientes Temas 
Oficiales: 

- Córnea. Patología y Técnicas microquirúr­
gicas. 

- Glaucoma Crónico Simple. Avances médi­
co-quirúrgicos. 
Retina. Avances en terapéutica vítreo-re­
tina]. 

- Estrabismo. Actualización para of talmólo­
gos generales. 

- [nmuno Oftalmología. 

Los temas oficiales serán tratados en Sim­
posios, Mesas Redondas y Cursillos intensivos. 

Además el programa consulta: 

- Trabajos libres 
- Exposición científica y comercial 
- Cine 
- T.V. circuito cerrado. 

Las inscripciones para los Oftalmólogos chi­
lenos deben realizarse con la Sra. María de 
Cortés, Ca~illa 16197, Correo 9, Providencia, 
Santiago - Chile, y para los Oftalmólogos ex­
tranjeros con el Dr. José D. González 80:.1-
chon, Casilla 1395, Concepción - Chile. 

El valor de la cuota de inscripción hasta ·el 
31 de marzo de 1979 es el siguiente: 

Oftalmólogos con + de 5 años 
de práctica ........................... . 

Oftalmólogos con - de 5 años 
de práctica ........................... . 

Becarios de Oftalmología ......... . 
Tecnólogos médicos y acompa-

ñantes ................................... . 

US$ 100.-

US$ 75.­
US$ 50.-

US$ 50.-

VI CONGRESO DEL CONSEJO LATINO-

El programa consulta Mesas Redondas so­
bre Endotropía congénita, Esotropía, Desvia­
ciones cicloverticales, Parálisis oculares, com­
plicaciones de la cirugía del Estrabismo, Tra­
bajos libres y otras actividades científico-so­
ciales. 

Valer de la inscr1pc1on: Oftalmólogos 
US$ 150, Acompañantes US$ 50, Residentes 
y Ortoptistas US$ 80. 

Información general del Congreso: Dr. Gui­
llermo Vélez, Girardot 5061, Medellín. Co­
lombia. 

XII CONGRESO PANAMERICANO 
DE OFTALMOLOGIA 

Tendrá lugar en Miami, Florida, del 23 de 
febrero al 2 de marzo de 1979. 

El programa consulta 1o siguiente: 
Viernes 23 de febrero: Sociedad Panameri­

cana de Patología Ocular (por invitación). 
Sábado 24 de febrero: Sociedad Panameri­

cana de Microcirugía, Sociedad Panamericana 
de Patología Ocular (por invitación) . 

Domingo 25 de febrero: Sociedad Paname­
ricana de Glaucoma. Ceremonia inaugural. 

Lunes 26 de febrero: Simposio sobre Ciru­
gía del Vítreo. Mesas Redondas del CLADE. 

Martes 27 de febrero: Simposio sobre Vascu­
lopatías oculares y angio-génesis. Conferencia 
Gradle. 

Miércoles 28 de febrero: Día de la Amistad 
Panamericana en Disneyworld. 

Jueves 1 '! de marzo: Simposio sobre avan­
ces recientes en el Glaucoma. Simposio sobre 
Enfermedades Orbitarias. Conferencia AJO. 

Viernes 2 de marzo: Simposio sobre Lentes 
Intraoculares. 

En las tardes se dictarán cursos, se presen­
tarán trabajos libres y películas científicas. 

Valor inscripción: 

AMERICANO DE ESTRABISMO (CLADE) Antes del l'! de enero 1979: 

Tendrá lugar en el Hotel lntercontinental 
de Medellín, Colombia, del 16 al 20 de fe­
brero de 1979. 

Socio 
No Socio 
Acompañante 

US$ 200.­
US$ 240.­
US$ 110.-



Después del 1 <:' de enero 1979: 

Socio 
No Socio 
Acompañante 

Solicitar informaciones a: 

US$ 22j.­
US$ 265.­
US$ 135.-

XII Pan American Congress of Ophthalmo.Jogy 
P. O. Box 610326. Miami - Florida 33161. 
U.S.A. 

IV CONGRESO INTERNACIONAL 
DE ORTOPTICA 

Tendrá Jugar en Berna. Suiza. del 4 al 6 de 
septiembre de 1979 · 

Para información dirigirse a: 
Mrs. Ursula Altmann, Himeriweg 8, 
CH - 8052 
Zurich - Suiza. 

INTERNATIONAL SOCIETY OF GEOGRAPHIC OPHTHALMOLOGY 

VI CONGRESO INTERNACIONAL 

Este congreso tendrá lugar en Río de J anei­
ro, del 10 al 14 de septiembre de 1979. Pro­
grama Científico: los Temas Oficiales son tos 
siguientes: 

Enfermedades Oculares Parasitarias 
1 I Patología Cornea) 

111 Causas de Ceguera y Ayudas Visuales. 

El programa contempla Conferencias, Tra­
bajos Libres y Talleres de Trabajo sobre temas 
de Oftalmología Geográfica. 

La Sociedad Brasileña de Oftalmología ha 
organizado los siguientes cursos: 

1.- Uveitis 
2.- Desprendimiento Retina) 
3.- Microcirugía Retina} 
4.- Fondo de Ojo en Enfermedades Sis-

témicas 
5.- Electrorretinografía 
6.- Oculoplástica 
7 .- Estrabismo 
8.- Fotocoagulación y Láser 
9.- Refracción 

10.- Cirugía de la Catarata 
11.- Glaucoma 
12.- Oftalmología Pediátrica 
13.- Lentes de Contacto 
14.- Fluoroangiografía 
15.- Inmunología Ocular 
16.- Anestesiología en Oftalmología 
17 .- Ecografía A y B 
18.- Neuroof talmología. 

Participarán en forma especial la Organiza­
ción Internacional para la Prevención de la 
Ceguera y la Fundación del Libro del Ciego. 

Los coleaas interesados en participar en 
tépicos esp;ciales en los cursos deben escribir 
al Comité Organizador antes del 31 de enero 
de 1979. 

Las personas inscritas en el Congreso pue­
den asistir a las actividades científicas y socia­
les, visitar la exposición, pero sólo los miem­
bros de la ISGO pueden leer trabajos. 

Cuota de inscripción: 

1.- Miembro del Congreso 
Acompañante 

2.- Cursos paralelos: 

US$ 100.­
US$ 50.-

Inscritos en el Congreso US$ lj,­

No inscritos US$ 40.-
3.- Para hac,erse miembro de la ISGO es 

necesario pagar una cuota anual de US$ 35 
Dirigir cheque a 

1 nternational Society of Geographic 
Ophthalmology 
Account nr. 48-00214 
Canadian Imperial Bank of Commercc 
Fort Smith - NWT - XOE - OPO - Canada. 

Dirigir toda correspondencia relacionada 
con el Congreso, incluyendo inscripción, a: 

Prof. Luis Eurico Ferreira 
Av. Maracaná, 377 
Río de Janeiro - RJ - 20271 
Brasil. 



CRISTALES BIFOCALES RO DEN STOCK 

28 

GAANOALUX Ó 65/71: 
Cristal descentrado, disponible, solamcnto 
hasta ± 4 dpts. (valor combinado total). 
JJ oprovechablo lado temporal 71 mm. 

ROOASIN: 

18 

' 
(1) 

PROGRAMA 1979 

GRANDALUX: 
Oblea con segmento superior ligeramcnlo 
curvo, casi lnvlsiblo, fundida en el cristal 
baso. Alta disminución del reflejo en el 
seomcnlo superior. · 
Adición 0.75 has.lo 3.00 dpts. Curvas baso 
planas, · 

GRANOALUX d 65: 
Olsponlblc, solamente desda :1: 4 dpts. hasta 
-t 6 dptu. y - 10 dpts. (valoros combinados 
totales). 

Oblea con segmento superior recto, casi Invisible, fundido en el cristal baso. Alto 
disminución del reflejo en el segmento uuperlor. Adición 0,75 hasta 4.00 dpts, Curv111 
baso planos. 

RODASIN f/ 65/7t: 
Cristal descentrado, disponible so­
lamente hasta i 4 dpls. (valor 
combinado totall , aprovechable, 
lado temporal, 71 mm. 

GRANDASIN 

25 

ROOASIN d 65: 
Olsponiblo solamente desdo :!:. 4 
dpts. hasta+ 6 dpts. y - 10 dpts, 
(valores combinados totales), 

Oblea con segmento superior llgoromcnto curvo, casi Invisible, fundido en el cristal 
baso. Alta disminución del relleJo en el segmento superior. Curva:i base pionas. 

(1) 

RODASIN Ji 60 

EXCELLENT 
Campo do corco extra grande tallado en el 
mismo cristal P.Or el lodo Interior. Lineo dlvl• 
sorlo recta libro do electo de aolto do lmogen, 
Adición 1.00 huta 3.00 dpts. 

t-------------11 

(2) 

26 (2) -26- (3) 

GRANDASIN S 65 y .d 60 
Adición 0.75 hasta 4 00 dpts. 

BIFOMATIC ft 65. (Fotocromálico) 
Adición 0.75 hasta 3 00 dpts .. 

EXCELLENT SB x 55 d 60 (2) 
EXCELLENT 60 x 56 11 6S * 111 
*Sumlnlslrablo dosde Mayo 1979, 

CRISTAL BASE: (1) Blanco (2) Rog:il 12•. absorción (3)Fotocromátlco (Colormatlcl gris pardo. 

INDUSTRIA OPTICA RODENSTOCK CHILE S.A. 
Avenida Beauchefl 1581 Casilla: 10292 SANTIAGO 
lonas: 98867 /8/9; Bodega: 97312 • Telex: Sigo. 260 RODAR. 

OFICINAS EN: SANTIAGO: Hul!rlanos 853 • 01. 333 • Fono: 383202 
YALPARAISO: Esmeralda 940 • 01. 73 • Fano: 56463 
CONCEPCION: O'Hlgglns 491 • 01. 25 • Fono: 25863 







SINTOFTONA 
Lepetit 

Asociación corticoide - antibiótica de aplicación Oftalmológica 

EN VENTA SOLO BAJO RECETA MEDICA 

• Conjuntivitis y blefaritis alérgicas 

• Conjuntivitis primaveral 

• Conjuntivitis flictenular con queratitis 

• Quemaduras químicas de conjuntiva y córnea 

• Queratiti s y acné rosácea 

• lritis-iridociclitis 

• Lesiones conjuntivales muco-cutáneas 

• · Dermatitis por contacto de párpados y conjuntivas 

SINTOFTONA COLIRIO 

Frasco gotario con 10 mi. 

SINTOFTONA POMADA OFT ALMICA 

Prednisolona 0,5% 
Cloramfenicol 0,24% 

Pomo con 3,5 g. 
Prednisolona 
Cloramfenicol 

0,5% 
1% 

POSOLOGIA 

1 gota 4 a 6 veces al día 2 a 4 aplicaciones al día. 

o según indicac iones del oftalmólogo. 

Ese. Llto·t lpográflca Salesiana 




