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El XI Congreso Chileno de Oftalmología tuvo lugar 
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científico. La organización del Congreso fue impecable 
y el nivel científico de las reuniones fue muy alto. 

La presencia de un número importante de autorida­
des internacionales, en calidad de invitados especié!les, 
dio especial relieve a los Simposium, Mesas Redondas y 
Cursos. 
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HOMENAJE A LOS TRABAJOS LIBRES 

Los Congresos Chilenos, tradicionalmente, han dado fa mayor importancia 
a la presentación de trabajos libres. Estas contribuciones originales representan, 
las más de las veoes, 1a culminación de un trabajo de equipo de años de dura­
ción. Si pretendemos que el Congmso siga siendo un ,impulsor de 1a investigación 
en la Oftalmología Chite~m, debemos dar a esta sección del evento toda '1a im­
portancia que merece, evitando ,en ,lo posible, fa superposkión en el tiempo con 
otras actividades. 

El presente número de los AR.CHIVOS contiene algunas contribuciones 
originales presentadas en los Symposium, pero el grueso de la edición está de­
dicada a la publicación de trabajos libres. 

El e'levado número de estos últimos que llegó a esta redacción está dicien­
do. con claridad, que la inquietud por investigar, por saber, por avanzar sobre­
vive en oftalmólogos chilenos de todas las generaciones y que más allá de la lu­
cha por la vida, el espíritu universitario perdura dentro y fuera de la Univer­
sidad y también muy lejos de la Capital. 

J.V.T. 



EDITORIAL 

LA DEGENERACION MACULAR SENIL 

¿UNA ENFERMEDAD TRATABLE? 

Si el lector se detiene un momento a meditar cuáles son las -causas 
más frecuentes de ceguera o invalidez visual en su experiencia diaria, 
podrá comprobar que éstas son las mismas que se invocan en los países 
altamente industrializados. Las causas infecciosas son de importancia 
negligible y no es frecuente encontrar un ciego por glaucoma y lo será 
menos en el futuro en esta población alertada por sucesivas exitosas 
campañas. Si descartamos las cegueras congénitas y las enfermedades ge­
néticamente determinadas, tendremos que c<mcordar que la retinopatía 
diabética y !a degeneración macular senil ocupan los primeros lugares 
dentro de las causas de invalidez visual. Los .progresos de la medicina y 
la prolongación de la vida media, paradojalmente, han dado origen a es­
tos dos monstruos emergentes; la misión actual de la medicina está en 
la búsqueda de nuevas armas para combatir los nuevos adversarios, hi­
jos de su progreso. 

El epitelio pigmentario (EP) y la membrana de Bruch sufren noto­
rios cambios involutivos en la senilidad. Productos de desecho se acu­
mulfan entre el epitelio y la membrana; estos acúmulos, las drusas, son 
aparentemente el resultado del mal funcionamiento del EP y probable­
mente revelan su incapacidad para eliminar las porciones desechadas 
de segmentos externos dP fotorreceptores. La membrana de Bruch por 
otra parte se engruesa, se reduplica y se fragmenta; la malla adheren­
cia del EP a la membrana de Bruch facilita su desprendimiento y las 
fracturas de ésta abren las compuertas para la invasión de membranas 
neovasculares originadas en la coriocapilar. 

Clínicamente, la degeneración macular senil es multifacética. La j'or­
ma atrófica, generalmente geográfica, es insidiosa en su aparición e in­
tratable. La forma exudativa ofrece dos variantes, que pueden coexistir: 
G.l desprendimiento buloso del EP y la lesión disciforme, con neovascu­
larización subretinal. Las drusas son un elemento unificador y el indes­
mentib1le testimonio del envejecimiento patológico. 

El desprendimiento seroso del EP se manifiesta por una prominen­
te bula que se llena total y rápidamente con la fluoresceína. La fotocoa­
gulación moderada de los bordes de la lesión ha sido recomendada, pero 
la eficacj_a de este tratamiento no ha sido claramente demostrada. 

La invasión de1l espacio subepitelial y luego subretinal por memL 
branas vasculares de neoformación da lugar a sangramientos subreti­
nales y a un desprendimiento seroso-macular, conformando la lesión 
disciforme. Si pensamos que el envejecimiento debería afectar difusa­
mente al EP y a la membrana de Bruch, resulta difícil explicarse el por-



qué de esta predilección por el área macular. La respuesta disciforme es 
característica de la mácufo y solo excepcionalmente se le ha detectado 
fuera de ella. 

La respue,sta disciforme en la degeneración macular senil es anali­
zada en detalle en un excelente artículo de esta edición de los ARCHI­
VOS. Esta respuesta disciforme, no es sin embargo, exclusiva de la de­
generación macular senil y representa más bien una modalidad inespe­
cífica de respuesta macular a la invasión vascular; otro artículo del pre­
sente núrn?ro se refiere en particular al desprendimiento sero-hemorrá­
gico de la mácula en sujetos jóvenes, entidad ele causa desconocida que 
se está identificando con alarmante y creciente frecuencia en el país. 

¿Es la degeneración macular senil disciforme tratable? Solo una 
minoría de estas lesiones son potencialmente tratables, a saber, aque­
llos casos en que la membrana neovascular es claramente identificable 
a la angiografía, y se localiza por fuera de la zona foveal avascul1ar. 
Grey, Bird y Chisholm (1) han demostrado que estas condiciones se dan 
preferentemente en casos de historia reciente y que aún conservan bue­
na agudeza visual. Pacientes con mala visión o con larga evolución se 
demostraron generalmente como intratables, demostrando la tendencia 
de la m~mbrana a invadir la zona subfoveal en su crecimiento. Es neoe­
sario precisar, sin embargo, que e1l tratamiento con foto.coagulación es­
ta aún en etapa experimental y la respuesta a todas las interrogantes 
no la tendremos sino al término de los estudios controlados actua!lmen­
te en curso. Lo que hasta ahora sabemos, sin embargo, debe condicionar 
nuestra política de referencia de estos enfermos al centro especializado. 
No tiene sentido referir enfermos con meses de evolución y mala visión; 
a contrario sensu, el paciente sorprendido días o pocas semanas des­
pués de la presentación de los primeros síntomas debe ser estudiado en 
forma urgente, ya que una proporción de ellos son tratables. 

No hay duda de que la degeneración macular senil es una enferme­
dad frecuente y se ha estimado que afectaría un 30% de la pobllación se'­
nil en algunas sociedades (3). Su tendencia a la bilateralidad es muy alta, 
estimándose que, comprometido un ojo, el riesgo de presentación en el 
otro ojo es del 12% por año (2). Si los estudios controlados demuestran 
la eficacia de la fotocoagulación, como se presume, se hará perentorio aler­
tar al paciente a consultar a los primeros síntomas en el segundo ojo y 
al oftalmólogo a referir rápidamente un paciente potencialmente trata­
ble. 

Si una minoría de estas lesiones es potencialmente tratable, ningu­
na es curable. La degeneración macular senil continúa siendo un gran 
desafío para clínicos e investigadores. 

J. V.T. 
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DEFINITION, CLASSIFICATION AND MANAGEMENT 
OF THE GLAUCOMA SUSPECT ~, 

H . DUNBAR HOSKINS, Jr., M, D.•• 

Glaucoma is a disease of the eye resulting 
from incr-eased intraocular pressure. Having 
recognized t,hat elevated intraocular pressure 
was a major symptom of this disease, investi­
gators became interes ted in the damage cau­
sed by tihis e,levated intraocular pressure. They 
recogniz,ed excavation of the optic clise and 
development o.f visual field clefects as such da­
mage. Inde~d, early investigators including 
Fuohs 6

, and Pickard 13 had defined nearly all 
that we presently know about the clinical ob­
servation of tihe nerve head in their early wri­
tings. They had recognized progressive increa­
se of cupping with extension towards the infe­
rior and superior temporal pales of the clise 
as the most common sign of glaucoma. They 
had noted that exposure of tJhe lamina cribros::i 
was a bad sign and that reversal of cupping 
could occur fol lowing normalization of pres­
sure. 

However, pressure remained the watch for 
glaucoma. lt was pressure that caused the da­
mage and, therefore, it was pressure that re­
quired treatment. 

Bry the 1930's , investigators had noted that 
cpen angle glaucoma and closed angle giauco­
ma behaved differently . This discovery shifted 
the emphasis from the ·posterior pole to the an­
terior segment where gonioswpists began to 
define the difference between open, narrow, 
and closed angle glaucoma. Wi ;h the advent 
of tonography, inves tigative emphasis conti-

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmología , Con­
cepción , Chil e, 1979-. 

•• University of California, School of Medicine, San Fran­
cisco , California. 

nued on the aqueous outflow system and its 
relationship to elevated intraocular pressure . 
Thus, elevated intraocular pressure was the 
focal point in glaucoma management and re­
mained the primary indication for the treat­
ment of this disease. 

Investigators 2
, 

3
, 4, 9, 12 studying large popu­

lations had defined the average intraocular 
pres·sure as 16mm Hg. Two standard deviations 
above this was 21mm Hg. Thus, following the 
bell-shaped curve, it was felt that anyone with 
pessure greater than 21mm Hg. had an abnor­
mally high intraocular pressure and, therefo­
re , needed therapy. Many patients were sub­
jected to extensive therapy to reduce this pres­
sure to the 21mm Hg. or lower level even 
thougih no damage had yet been caused by that 
pressure. 

In the 1960's, two developments occurred 
which have sinoe altered our approaoh to glau­
coma management. One was the recognition 
that phos,pholine iodide, whioh had been thou­
giht to be innocuous, caused cataracts. The se­
cond was the recognition that pressure greater 
than 21mm Hg does not always cause dama­
ge . This discovery resulted from population 
studies involving patients with pressures grea­
ter than 21mm Hg but without signs of optic 
nerve or visual field loss. Only a small percen­
tage ultimately developed optic nerve or vi­
sual field damage, at least within the follow­
up periods of these studies. Thus, it became 
recognized vhat many patients had pressure 
greater úhan 21mm Hg yet few had glaucoma­
tous damage and those who did not had a ve­
ry small likelihood of developing it. The esti-
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mates given by most of these studies is in the 
range of 1 % of such patients developing glau­
coma eaoh year. 

Thus, it was discovered that tJherapy is not 
innocuous or necessary simply because intra­
ocular pressure is greater than 21mm Hg. 

OCULAR HYPERTENSION 

The reoognHion of a group of people with 
"benign" devation of intraocular pressure re­
quired new terminology to describe them. Thc 
term ocular hypertension was coined. This 
created two distinct gi:.oups of patients; those 
with ele,vated intraocular pressure but no evi­
dence of damage from that pressure (ocular 
hypertensives), and those with elevated intra­
-:>cular pressure with damage to tJhe visual fie,Id 
or optic nerve (glaucoma). Since then, tihe dis­
tlnction between these two groups has become 
less dear. Clearly one merges into rhe other 
at sorne point. It is that point which wi'll be 
debated extensively during this symposium. 

Tthe term ocular hypertension has been va­
luable in alerting us to the fact vhat not ali 
patients with elevated intraocular pressure de­
velop glaucoinatous damage . However, in other 
ways it is misleading. It is misleading to the pa­
tient becaus,e he is told that he does not have 
the dread disease glaucoma but instead some­
thing ,ca'1led ocular hyipertension which carries 
no meaning for him but certainly is not to be 
feared. On tJhe other hand, the doctor knows 
that ocular hypertension is a problem which 
is benign in many instances and often fails to 
tell the patient that this could be early glauco, 
ma and careful examinations are necessary in 
the future. 

Nevertlheless, sorne ocular hypertensives 
wiM develop glaucoma. Indeed, sorne may al­
ready have it. Our difficulty lies in trying to 
determine whioh of tihese patients with ocular 
hypertension are likely to develop problems. 
Our current knowledge does not allow us to 
do this accurately. Therefore, it is irnportant 
that we and Vhe patient not be luUed into a 
false sence oif security by a term that sounds 
benign. 

Pel'haps it is the term itself whioh is inap­
propriate. The general meaning of the t~rm 
ocuilar hypertension, much like systemic hyper-

tensión, would ordinarily imply a pressure 
greater than sorne level which has been deter­
mined as the upper limit of '-'normal" in the 
general population. Usually suoh a figure is 
chosen by determining tihat level whioh is two 
standard deviations above ohe -mean. For in­
traocular pressure, the population mean is 
16mm Hg ± 2.5. Two standard deviations abo­
ve this is 21mm Hg. Therefore, pressure le­
vels greater 11han 21mm Hg have been conside­
red abnormal and would represent ocular hy­
pertension. 

The confusion arises when the general term, 
ocular hrypertension, meaning pressure greater 
than 21mm Hg, becomes the specific term, ocu­
lar hypertension, meaning pressure greater 
than 21mm Hg without damage. I t would 
seem more appropriaite to let ocular hyperten­
sion mean what it says, tension gr,eater than is 
expected in the major portion of the popula­
tion; i.e., tension greater than 21mm Hg. As 
such, it <loes not imply the presence, absence 
or likeHhood of de'Veloping the dise,ase called 
glaucorma. 

GLAUCOMA 

There is also sorne confusion surrounding 
the term glaucoma. Glaucoma is a disease and 
as suoh requires treatment. Therefore, it should 
be defined in a manner that recognizes this 
neces,sity for therapy. 

As stated above, it is apparent that elevated 
intraocular pressure ( > 21mm Hg) does not 
always indicate glaucoma. Similarly, glauco­
matous excavation of the optic nerve wil'h pro­
gressive visual fidd loss may occur in the ab­
sence of elevated intraocular pressure. There­
fore, although pressure whicíh is caused by 
problems in the anterior segment of · the eye 
certainly are related to the damage which oc­
curs in llhe posterior portian of the eye, that 
relationship is neither constant nor ·predictable. 

Thus, it is inappropriate to define glaucoma 
in reilation to a specific pressure level. Howe­
ver, its relation to intraocular pressure is ob­
vious evem though that relationship cannot be 
defined in s,pecific values . . Therefore, it is 
appropriate to define glaucoma in terms that 
recognize its relationship to intraocular pres­
,ure but define its existence more accurately 
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according to the damage that such pressure 
causes. 

Thus, glaucoma can be defined as oharacte­
ristic, and usuaily progressive, excavation of 
the optic nerve head associated in its more ad­
vanced stages with nerve fiber bundle visual 
field defocts. lt is usually, but not ahvays, asso­
ciated with intraocular pressure greater than 
21mm Hg (ocular hypertension). 

Glaucoma can be subdivided into two cate­
gories. T1hat occurring in the presence of ocu­
lar hypertension and that oc,curring in the pre­
sence of normal tension. 

This separation is somewhat artificial in 
that the development of oharacteristic opti-:: 
nerve cupping is a result of an imbalance bet­
ween intraocular pressure and the ability of 
the optic nerve to witshtand ihat prf~ss1.1t1e. 
Thus, there is some point at which any optic 
nerve is susceptible to any given intraocular 
presure. If the resistance of that optic nerv-::: 
is low, vhen tihe intraocular pressure level that 
is pavhologic for that ey,e will be low and vi­
ce versa. Thus, glaucoma whioh usually is con­
sidered to be a disease of elevated intraocular 
pressure may occur at any pressure level. 

If we could be absolutely certain that the 
def.ect causing optic nerve damage were a vas­
cular one, then it would be appropriate to de­
fine glaucoma as a vascular optic neuropathy 
wi th or without tihe presence of elevated intra­
ocular pr,essure. Since controversy continues 
re,gal'ding the etiology of the nerve damage, it 
would be incorrect to us,e suoh a definition. 

From the standpoint of tih,~ patients' well­
being. the term glaucoma is important in tha~ 
it defines a disease process which can be arres­
ted or ameliorated by the reduction of intra­
ocular pressure. Thus , glaucoma is not necessa­
rily a pressure that is greater than 21mm Hg, 
nor is it 1imited to damage to the opüc nerve 
or tihe visual field. Tihe essence of the diagno­
sis of glaucoma is vhat it impiies lack of pro­
gression in the patients' well-being if the in­
traocular pressure is fowered. 

Glaucoma: ·namage to the structural or 
functional integrity of the eye whioh 
can be re.Ji.ev.ed (arrested) by lowering 
the intraocular pressure. 

'J1hus, glaucoma is an ocular dis,ease whioh 
is responsive to lowering the intraocular pres-

sure. As our knowledge increases, we may 
wisih to add tihe alternative of increasing the 
resistance of the eye to pressure. 

Glaucoma Suspect 

We have already discussed why 21mm Hg 
has been chosen as the level at whioh intra­
ocular ,pressure should be considered abnor­
mal. This does not mean physiologically ab­
normal but, rather, statistically abnormal. This 
pressure level of 21mm Hg is useful because 
the great majority o,f cases of glaucoma do in­
deed have pressure greater than 21mm Hg. 

It becomes a convenient and useful clinical 
sign to help differentiate those persons rnqui­
ring more frequent long-term observation from 
those who may be safoly seen Iess often. Since 
a goal of medicine is to improve patient care. 
it would seem appropriate to preserve this 
cut-off level hecause it has definite clinical use­
fulness. 

One part of tthis usefulness is in helping to 
classiify vhat individual who cannot be precise­
ly defined as having glaucoma but has a grea­
ter risk of developing it. Suoh a patient must 
be foHowed in case glaucoma should develop 
in the future. He must be observed so that da­
mage from glaucoma can be prevented. 

Clearly this is a different situation from th~ 
patient with glaucoma who requires treatment 
or tthe patient with no evidence or even suspi­
cion of glaucoma who does not require obs,er­
vation. It would seem most appropriate to 
classify these patients as glaucoma suspects. 

Glaucoma Suspect: An individual sus­
pected of having, or the like'lihood of 
developing, glaucoma. 

Gilaucoma ·sus·pects may be divided into two 
categories depending on whether or not they 
have ocular hypertension. Obviously, this di­
vision is arbitrary based on the pressure level 
of 21mm Hg. Neverfüeless, as mentioned abo­
ve, .t,here is clinical usefulness involved in 
suoh a division. (Table 1) . 

lt is impossible, with our present knowled­
ge, to be certain of the existenoe of early glau­
comatous damage to the optic nerve in tthe ab­
senoe of associated visua'l field defect or docu­
mented progression of disc cupping. Similarly, 
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TABLE 1 - GLAUCOMA SUSPECT 
CLASSIFICA TION 

l. Normal intraocular pressure 
A. No damage 
B. Suspected damage 

II. Elevated intraocular presure 
A. No damage 
B. Sus,pected damage 

in the visual field óhere occur defects which 
may be variable, inconstant or of suoh gene­
ral widespread occurrenoe -that they cannot be 
defined as ·eifüer normal or glaucomatous. 
Thus, it is not always possible to be certain of 
tihe ,existence of glaucomatous damage in a gi­
ven case. (Tables 2 and 3) . 

TABLE 2 - SUSPICIOUS OPTIC 
NERVE CHANGES 

l. Large cup/disc ratio (greater than 0.5) * 
2. Asymmetry of cup size* 
3. Vertical ovality of cup* 
4. Optic pit 
5. Optic nerve coloboma 
6. Hemorrhage on clise margin 
7. Exposure of circumlinear ves sel 7 

•May occur in normals 

TABLE 3 - SUSPICIOUS VISUAL 
FIELD FINDINGS 

l. Generaliz,ed constriction* 
2. Baring of the blind spot* 
3. Enlarged blind spot* 
4. Relative paracentral scotoma of uniform 

density* 
5. Nasa'1 step of k ss than 59* 
6. Nerve fiher bundle defect 

*May occur in normals 

We can further subdivide CJ1Ur original two 
categories of glaucoma suspects into those with 
no evidence of damage and those who have 
suspected damage to the eye. (Table 1) . 

l., A. Normal Intraocular Pressure with no 
Evidence of Damage 

The entire normal population could fall in­
to this category since we are aU at __ risk of de­
veloping glaucoma. However, that risk is qui­
te smaH and <loes not warrant special measu­
res being taken in most cases: However, there 
are those individuals with normal intraocular 
pressure and no evidence of damage who may 
be at ihigher risk of developing glaucoma than 
the general population. These might include 
individuals who have a strong famrly his tory 
of glaucoma suoh as an older sibling with dis­
tinct glaucomatous damage. Another would be 
one who has ocular disease whioh is frequen­
tly associated wi th glaucoma such as exfolia­
tion of lens capsule, pigmentary dispersion 
syndrome, vascular occlusions, uveitis, trau­
ma, etc. 

Suoh individuals have an increased risk of 
developing glaucoma over the general popula­
tion. 'Dhe exact level of ·that risk, however, can­
not be precisely defiried in the given indivi­
dual. Certainly, such an individual does not 
require tiherapy to lower the intraocular pressu­
re since ohere is no elevation of pressure and 
rhere is no evidence of damage associated with 
pressure . Howerer, he mary requh,e more fre­
quent observation tihan the general population. 

The frequency of observation would be re­
lated to the acuteness of the associated process 
and tihe level of risk for that patient as judged 
by rhe physician. For example, a patient with 
a family history of glaucoma but no evidence 
of nhe diseas,e might be observed annuaHy ins­
tead of ev,ery two to ohree years. However, the 
patient with anterior seginent trauma and hy­
phema might be observed daily for the onset 
of elevated pressure with the observation · fre­
quency diminishing as he demonstrates nor­
mal aiqueous dynamics over time. If subse­
quendy rhat patient were found to have signi­
ficant angle reoession, he also might be exa­
mined annually instead of less frequently be­
cause of the known association of glaucoma 
with angle recession. 

In all such patients, it is useful to have a 
photograph or careful description of the optic 
nerve head so that any change may be reco­
gnized. 
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I., B. Normal Intraocular Pressure with 
Suspected Damage 

This category includes individuals with pres­
sure levels of 21mm Hg or less who have 
suspicious changes in the optic nerve or visual 
field or have symptomatology indicative of ele­
vated intraocular pressure. Suoh suspicious fin­
dings by definition may be ehher glaucomatous 
or nonglaucomatous in origin. 

Optic nerve changes might include a cup/ 
clise ratio greater than 0.5, vertical ovality of 
the cup, asymmetry of cupping between thc 
tow eyes, hemorrhage on the clise rim, red­
free fiber bundle defects, optic pits. 

Visual field defects might include enlarge­
ment or baring of the blind s,pot, general cons­
triction, relative paraoentral scotomata, small 
nasal steps, or other irregularities. Pathologic 
visual field ohanges whioh are not necessarily 
glaucomatous in origir¡. indude typical nerve 
fiber bundle defects. 

Symptomatology may inolude history of ocu­
lar pain, haloes or transient obscurations of 
vision. 

Ap,propriate management of this group is 
dependent upon furúher subclassifying its mem­
bers into one of four categories. (1) Normal 
variant. (2) A nonglaucomatous process res­
ponsible for the suspicious damage. (3) Ele­
vated intraocular pressure whioh has not been 
detected. (4) True low tension glaucoma. 

1!.- REY . OFTALM0LOGIA 

(1) Normal Variant - The following ca­
se wiH illustrate this problem. 

K. B., a 45 year old fomale who was referred 
for evaluation for glaucoma. On examination, 
the intraocular pressure was 19mm Hg in 
eaoh eye. Visual acuity was 20/ 20 in eaoh 
eye. The angles were open and uhere were no 
abnormaliües noted wiuh the exception of thc 
optic nerve and the visual field. Tibe optic 
nerves were as seen in Figure I. The right ner­
ve had a central cup of 0.3. The left nerve had 
vertical ovality of cupping with a cup/ disc 
ratio of approximately 0.4 horizontally by 0.6 
verticaUy. Trhe visual fields were as shown in 
Figures 2, a. and 2, b. There was slight en­
largement of the blind spot on úhe left side. 
There was a small relative parac,en tral defect 
inferiorly in the right eye. No treatment was 
given. Tibe patient had her pressure ohecked ai 
various times of füe day on return visits. Pres~ 
sures were never above 20mm Hg. With five 
years of follow-up, there has been no ohange 
in the appearance of the optic nerv,es or thc 
visual fields and there has never been a pres­
sure reading higher than 19mm Hg. On care­
ful examination of the optic nerves, one can 
see tihat the nerve head in the left eye has a 
larger overaU vertica'l diameter than the optic; 
nerve head on the right. It is suspected that 
this lady has a dd ect of the scleral ring on 
the left side whioh allows the vertical ovality 
of cupping and is responsible for the asyme­
try between the two sides. Thus, this might be 
classified as a normal variant. 

Figura 1 
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(2) Nonglauwmatous Prncess - Althoug:1 
typi ::al nerve fiber bundle visua'l freld defects 
may occur as a result of glaucomatous dama­
g,e, in bhe absence of significant excavation o( 
ihc nerve ihead it is unusual , es¡::,ec ially i1f the 
rressure is normal. 5

, 
11

, 
8 Thus, a oharacteris­

tic visual field defect which is not associated 
y1ith optic nerve cupping should ak:rt the 
rr~ ". titioner to seek some other cauf·~ . /\ li st 
of t;hos,e processes whioh cause nerve fiber 
brn1d\.e visual field defec's is in Table 4. 

TABLE 4 - CAUSES OF NF.RVE FIBER 
BUNDLE TYPE FIELD DEFECTS 

1. 
2. 

t!. 
5. 
6. 
7. 
8. 

Glaucoma 
Optic nerve ischemia 
Compress,ive ,Iesions of optic nerve or 
ohiasm 
Drusen of optic nerve head 
Optic neuritis 
Ohorioretinitis 
Myopic retinal degen,eration 
Refractive scotomas 

Symptomatology such as ocular pain, ha.Joes 
and obscurations of vis ion may also be glau­
comatous or nong:auccmatous. Al\ o.f thcse 
symptoms may be associated with acu '.,e eleva­
tions of pressure. Careful gonioscopy can ex­
elude an occludable angle as the cause for sud­
den e~evation in pressure . In the absence of a 
narrow angle, a suddden devation i11 pr·c3SU· 
re can be associated with episodes of iritis, pig­
mentary dispersion, reflux of blood into the 
anterior ohamber, 0r early open angle glauco­
ma in a young individual. 

The nonglaucomatous causes of ocular pain 
are myriad. Haloes also occm frequently in 
nonglaucomatous situations. Since it is cornea! 
edema and not tihe intraocular pressure that 
causes the 1haloes, any process which causes 
cornea! edema can cause true co~ored haloe-s. 
Similarly, coI01,ed haloes have been seen in iri­
ti s, cataracts, as a r·esu'lt of mucus strands on 
füe cornea (a,lt,hough these are usual\y irregu­
lar), and oc,casionally in patients with no d·e­
monstrable ocular pavhology. It is a simple 
thing to shine a small penlight into t'he pa-

tient's eye to see if he has ha.Ices m thc ab­
~ence of elevated pressure. 

(3) Demonstration of Elevated Intraocu­
lar Pressure - U the findings in ~he optic ner­
ve and visual field are highly suspicious of 
glaucoma and the intraocular pressure is nor­
mal, then an ef.fort should be made to de­
monstrate an elevated in '. raocular pressur,';. 
This ,can b e done by either diurna! or officc 
tension curves. The following case is illus­
trative. 

E. P., a 52 year old white female, had been 
seen by her ophthalmologist for two y~ar3 
complaining of decreased vision. He found 
characteri stic glaucomatous cupping in both 
eyes approaching 0.8 wit:h superior altitudinal 
field !oss in Vhe right eye and a superior ancl 
inferior arcuate scotoma in the lef t eye. On 
mulüple office visits, the intraocular pressurc 
had never been higher than 17mm Hg. Other 
than füe presenc,'; c,f a Krukenberg spindle ancl 
a pigmented trabecular band, the rest of thc 
ocular examination was normal. She had no 
history of systemic disease or vascular hypo­
tcnsive episodes. Making a diagnosis of !ow 
tension glaucoma, the doctor star 'ed ,~pinephri­
rre füerapy. However, one year !ater the visual 
field loss had progr,ess,ed. In arder to ruie oL!t 
o'.·her di sease, she underwent a compkte neu­
ro.\ogirnl evaluation. CAT sean, and was being 
considered for caro tid angiography. She wa s 
referred for consultation. In conjunction with 
an investigative study being undertaken at th1 t 
time, ohe patient was admiW~d for a diurl'.li 
pressure curve. Over a three day period her 
pressure reached 26mm Hg on one occasion 
and 24mm Hg on two other occasions. She 
wa, pfa,ced on intensive antiglaucomatous the­
rapy and her visual fields have remained sta­
ble for the last year . 

The demonstration of ekvated intraocular 
pressure confirms ohe diagnosis of glaucoma 
and makes other caus,-;s of visual field loss an c; 
optic nerv·e excavation unlike'ly. I t elimina tes 
the need for cost,ly and sometimes hazardous 
tests. It also allows both the physician and the 
patient to approaoh therapy ·more enthusiasti­
caHy with the belief that it will be e.ffective. lf 
a full hospital based diurna! curve is not fea­
sible, it is a simple matter to take the pressu-
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re in tihe oHice throughout an entire <lay. Fre­
quently, many patients wiH demonstratc ::i 

pressure rise during . that period o.f time. In 
other patients, pressure measurements around 
the dock for severa! days can be obtained by 
teaohing a friend or relative the t,echnique c,f 
home tonometry. Most patients approaoh thi3 
enrhusiastically as a means of participating in 
the management of their disease process. 

True obscurations of vis ion are most com · 
monly due to transient ischemic attacks which 
are not associated with ekvated intraocula;· 
pressuPe. 'Dhey may occasiona.Jly occur when 
pressure rise is sudden and quit,e high. In 
most such instances, the diagnosis is obvious. 
The foJ.lowing case illustrates a situation in 
which it was not initially obvious . 

H .K. , a 21 year old f.emale ini tially reported 
to her ophrhalmo'.ogist complaining of tran­
sient ,loss of vision in the right eye for periods 
lasting 30 seconds to 2 minutes. The episodes 
were associated with a vague ocular discom­
fort ·but no speciific pain or other visual 
symptoms. On initia<l examination, the ophthal­
mologist found pressur,es of 18mm Hg in the 
right eye and 12 mm Hg in the left eye. Vision 
wa, 20/ 20 in both eyes. The conjunctiva was 
"slightly injected". The ant,:: rior ohambers were 
quiet and the media wer,e clear. There wa~ 
no evidence of optic nerve, fundus, or retina! 
vascular disease . Two davs la t,er she had 
anoth,er episode of obscurati cn in vision and 
was s,een by the ophthalmologist who founcl 
a ,pressur,e of 40 in the ri ght eye. She was 
refened for consultation. At rhe time of con­
sultation her vision had retumed to normal. 
The intraocular pressure was 30mm Hg in the 
right eye and 12mm Hg in the l,eft eye. There 
was no evidence of cell or flar·e in the :rnterior 
clpmher. There was a nüld ciliary flus,h in 
the rigiht eye. Careful gonioscopy revealed 
pr,ecipitates on tihe trabeculum of both eyes. 
Tihese covered 360? of the trabecular surfacc 
in the right eye and approximately on e-half in 
the left eye. A diagnosis c,f trabeculitis was 
made. No etiology was found. The patient 
responded to topical steroid. therapy and has 
had no recurrence .. of ,e:evated pressure. 

l1his cas,e illustrates the appropriate mana­
gement of patients with symptomatology of ele-

vated in traocular pressure wi th normal ten­
sion. H theiie is no obvious cause for the 
symptom, the paüent should be asked to retur:1 
at the time the symptom occurs for re-evalua­
tioi1. 

(4) Low Tension Glauc:}ma (progression 
of def.ect wi th normal intraocular press .. m:) 
- In a paüent who <loes not fit into one of 
the above categories , it is necessary to look 
for progr-ession c-f l'he de.foct. The frequenc v 
of obs,ervation would depend 011 the extent of 
this suspect-ed d,efect. In a patient with a very 
minor optic nerve change or an insignificant 
visual field defoct, a repeat examination in 
fi-12 months may be indicated. If a h ígher 
degree of suspicion ·exists, then four months 
might h e a,ppropriate. The pm,pose, o,f course. 
is to demonstrate progn~ssion of the defoct. To 
do this, carefol baseline studies inoluding optic 
nerve photogr~pihy and de tai~·ed p,erimetry is 
necessary. If iJrogressio;1 is demon strated in 
the absenoe of elevated pressur,e or any othcr 
nonglaucomatous cause, then one is d,ealing 
with a true low tens·ion glaucoma. In my ex­
perience, thie:se cas,es ar,e extremely rare. The 
treatment, ,howev,er, would be the same as for 
any glaucoma, whioh is to Jower the intra­
ocular •pressure. If it can inde,ed be low,ered 
enough, the dis,ease will often be arrested. 
1-Iowev,er , the prognosis in thes,e cases must 
remain guarded since factors other than intra­
ocular ,pressure play a major role. 

TI., A. Elevated Intraocular Pressure 
Without Damage 

Paüents with pressure greater 11han 21mm 
Hg who show no evidenoe 9.f ocular damage 
must stiH be consid,ered gh¡ucoma suspects. 
Althougih the incidence of c0nversion to true 
~laucoma is low, they are certainlv at hi g,her 
risk than the general popula tion. The manage ­
ment of the individual paüent must b,~ de·er­
mined by the physician handling the case. His 
assessment of various risk fa.ctors , wiH determi­
ne whet,h~r or not the tf\eats that individual. In 
general, however. there are sorne guiclelines. 
If the clise is quite healthy with nink co~or 
and littJ.e or no cupping, it is likely to resist 
rapid ohange unless subjected to severely high 
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pressures. Thus, the level of the pressure and 
the appearance of the clise are perhaps the two 
mos,t important factors in determining the ma­
nagement of such a patient. 

In the presence of a per.fectly heahhy clise 
with n0 evidence of damage and no field de­
fect, treatment is not mandatory unless the 
pressure is so high as to be causing pain , cor­
nea! edema, or the potential for vascular 
ocolusion. In general, I believe that paüents 
with pressures above 35mm Hg will u'ltimately 
develop damage and wi,Jl be safer at a lower 
pressure. B,elow that leve!, if the nerve is 
healthy, I believe they can be safely followed 
at intervals varying from 3~6 months depen­
ding upon úhe risk factors. lf evidence of 
progressive damage can be documented , then 
that patient is no longer a suspect and has 
true glaucoma and treatment becomes necessa­
ry. As long as he continues with no evidence 
of strncturnl or functional damage, then he is 
considered a glaucoma sus,pect and treatment 
is not required. It is essential, however, rhat 
the patient understand the risk that he carries 
and tJhat he not be lulled into a fals-e sense 
of security because he is not being trea ted. 

11., B. Elevated Intraocular Pressure 
with Suspicious Damage 

The suspicious damage in these ey,es is the 
same vha.t occurs in category I. , B. In other 
words, there are findings in the optic nerve 
and/ or the visual field whioh suggest pressure 
darnage and yet might be normal. 

As in other areas o.f medicine, in glaucoma 
we often must "play the odds". Since glauco­
ma is usually associated with pressure greater 
úhan 21mm Hg, the chances that suspicious 
darnage is not due to glaucoma ar,e less if the 
pressure is e'levated. Thernfoi:e, one is more 
inclined to treat. The following guidelines may 
be helpful. 

(1) In general, diagnose as glaucoma 
those patients with elevated intraocular 
pressure and optic nerve and visual field de­
fects occurring in the same eye even though 
those defocts might not be diagnostic bry them-

selves. For example, the patient K.B. presented 
under category I.B. would probably have been 
subjected to therapy in the left eye had she had 
elevated pressure. 

(2) Diagnose as glaucoma rhose patients 
with suspicious findings if the. other eye has 
frank glaucoma. 

H the suspicious findings associated with 
devated intraocular pressure are truely quite 
subtle and insignificant, ,it is not unreasonable 
to follow the patient to see if true progression 
occurs before subjecting him to all the nuisance, 
expense, ínconvenience and hazards of therapy. 
However, both the patient and the doctor 
rnust recognize uhe potential risk of this course 
and documentation of baseline data and 
subsequent observations must be carefully 
done so that the earliest dhange can be recog­
nized. 

The purpose for dividing ·patients into 
glaucoma versus glaucoma suspect is to separa­
te thos,e who require therapy from those who 
do not. 1,10 It is appropriate to treat di'Sease. 
It is not appropriate to treat a normal condi­
tion. The difficu'lty in glaucoma is deterrnining 
when the disease process truely exists. Pressure 
leve! alone is not always sufficient to make 
that diagnosis. Medication may be costly, in­
conv,enient, and indeed hazardous to the eye 
and the systemic well being of the patient and 
should not be dispensed lightly. 

Fortunately, the acute glaucomas which can 
cause rapid damage are mani:fest by obvious 
symptomatology and signs. These symptoms 
cry out for treatment. lt is the ohronic glauco­
mas whioh present the problem. 

Usualily, chronic glaucoma develops slowly. 
Serious functional impairment is preceded by 
a period of gradual change which does not 
effect the visual capacity of the patient. Thus, 
there is time to determine which patients 
truely have glaucoma and separate thern from 
those who can only be suspected of having it. 

In the glaucoma suspect, it is more a,ppro­
priate to expend one'S effort in documenting 
appearance of the optic nerve and the condi-
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tion of the visual field so recognition of true 
dis·ea&e can be easily aocomplis:hed than in 
administration of therapy whioh may be 
unneoessary and potentially harmfol. Since 
one is unable to predict whioh of the glaucoma 
suspects wiU aotually dev,elop glaucoma, con­
tinued observation is essential. Bouh the patient 
and the physician must aocept this responsibi­
lity. 
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INMUNIDAD EN EL HERPES SIMPLE OCULAR* 

TENER DUDAS ES MOLESTO. 
ESTAR SEGURO ES RIDICULO. 

(Antiquísimo proverbio chino) 

PROF. DR. ALBERTO GORMAZ* * 

Intento hoy discutir este tema que tanto in­
terés presenta para el oftalmólogo. Me parece 
ocioso recalcar que, no habiendo trabajado en 
!a parte inmunológica del problema, voy ob­
viament•e a enfocarlo desde el pm1to de vista 
del clínico que analiza a la luz de su experien­
cia lo que hasta ahora se ha encontrado en 
relación con los procesos defensivos ,qu,c! opo­
ne d organismo a,] ataque del virus, ,por una 
parte, y con el daño que estos mismos proce­
rns, por su exageración, pueden producir en 
forma clínicamente característica, en el cur­
so de la ,enfermedad. 

Al estudiar el problema, llama la a fención 
el hecho de que existi-endo en la población 
adulta un buen 90% que pres,:::nta anticuer­
pos antiherpes simple, cuya tasa aumenta 
durante los períodos de actividad viral, sea la 
recidiva una de las características d-e la afec­
ción córneo-conjuntival. Es bien sabido que 
un primer ataque de herpes cornea! se s·eguirá 
de una recidiva en 25% de los casos y qu~ 
de éstos un 50% va a tener un nuevo ataque 
dentro de 2 años, lo que par,:::cería estar in­
dicando ya la escasa importancia que desem-

···1 cC" entgrlo ;.1 1 Xl rnnqreSo Chileno de Oftalmología. 
Concepción, Chile . 1979. 

** Servicio Oftalmología Hospital del Salvador. Santiago 
Chile. 

peñan los 3 tipos de inmunidad humoral en 
la patogenia de la enkrmedad. Sin embargo, 
el heoho de que, -0011 raras exoepciones, el 
herpes ,primario sea autolimitado parece indi­
car que hay un importante elemento innmuni­
tario en juego en la enfermedad. ¿Cuá,l s,ería 
éste? 

El virus del herpes simple está asociado por 
lo menos con 3 clases de antígeno: 1) antíge­
no viral soluble, difusible, no incorporado, que 
se übera de la célula infectada a su muerte, y 
separado de las partículas virales; 2) antígeno 
fijo a la superficie de la célula infectada y 3) 
proteínas grandes, inso:ubles, incorporadas en 
el virión (componentes del capsidio). Todos y 
cada uno de 0llos pueclen reaccionar con an­
ti cuerpos y complemento o con células sen­
sibilizadas, originando así respuestas inflama­
torias. Esto concurre a complicar el estudio 
de los mecanismos de defensa e hipers,ensibi­
lidad que están actuando. 

En la infección herpética primaria los an­
ticuerpos neutralizantes apal'ecen en sangr,~ 
una &emana después. El título aumenta gra­
dua'lmente en las próximas semmrns y después 
cae para alcanzar un nivel que se mantiene 
posteriormente, independientemente de Pec,u­
rrencias (Fig. 1) . Los anticuerpos virales fi­
jadores de complemento siguen un patrón si-
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milar (Fig. 2) , pero tienden a fluctuar entre 
recurrencias. El virus mismo permanece en el 
organismo de por vida y produce recurrencias 
"gati:llado" por diferentes factores endo y exó­
genos. 

l 

Figura 1 

Sabemos que de los 4 tipos de mecanismos 
inmunitarios ,los 3 primeros son de carácter hu­
moral, muy precoz el 19 y ,algo menos el 
2'-' o citóxico, con intervención de complemen­
to (una reacción intracelufar) y el 39 , una reac­
ción antígeno -anticuerpo- complemento, 
con deposición de precipitados alrededor de los 

l 

Figura 2 

vasos pequeños, menos precoz y con tendencia 
a hacerse crónica y cuya manifestación más co­
nocida es el fenómeno de Arthus. Aunque es­
tos 3 tipos de reacción inmunitaria pueden par­
ticipar, según adelantaremos, en alguna de las 
etapas clínicas del herpes simplex córneo-con-

juntivail, es verdaderamente el ·4<.>, inmunidad 
retardada o celular, basada en la acción del 
linfocito T, la que según la e\',idencia actual 
tendría el rol principal, desptJés del virus, en 
el drama de iJa afección ocuilar herpética. 

Como sabemos, la 1 ~ etapa clásica del her­
pes en su ,localización cornea! de reinfocción 
es 'la úlcera dendrítica, formada por la con­
fluencia de pequeñas U'lceraciones epiteliales y 
hasta ahora no explicada en su morfología. El 
virus invade la célula y modificando el ácido 
desoxiribonucleico de su núcleo por medio de 
su ácido desoxiribonucleico mensajero, codifi­
ca así la producción de un nuevo DNA que 
produce ,la replicación del virus, pero que re­
sulta fatal para la célula, la que pierde sus ca­
racterísticas propias y muere, desintegrándose. 
Este primer ataque del virus no produce infla­
mación y como la célula es fácilmente reem­
plazada la infección podría autolimitarse, lo 
que efectivamente ocurre en aproximadamente 
50% de los casos, probablemente también a 
causa del interferón, una proteína especie-es­
pecífica producida en la célula por el ataque 
viral y cuyo rol principal parece ser impedir 
la infección de las células contiguas. 

La descamación de estas células superficia­
les muertas libera el antígeno viral soluble di­
fusible , e•l que en algunas personas atópicas po­
dría suscitar una reacción inmunitaria de tipo 
I, mediada ,por la lg E conjuntivo-lagrimal. Las 
células comprometidas, si están más profundas, 
son eliminadas por fagocitosis, produciendo 
sólo una moderada reacción de infiltración ce­
lular y edema, que es 1o que efectivamente en­
contramos en un examen biomicroscópico cui­
dadoso, en la profundidad de la dendrita. Esta 
reacción alérgica de los individuos atópicos 
sueile oeder con Ios antihis,tamínicos sistémicos. 

Cuando d ataque viral es masivo o talvez 
cuando fallan los mecanismos de defensa a los 
que nos hemos referido anteriormente, el virus 
atraviesa la membrana basal del epitelio y la 
membrana de Bowman, invadiendo así el es­
troma. 

No se ha podido explicar la queratopatía es­
troma!, por el virus del herpes simple, sólo 
sobre 'la base de la infección viral y la muerte 
de queratocitos. Es evidente que factores in-
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munitarios son los responsables de la parte in­
flamatoria que acompaña indefectiblemente al 
cuadro patológico. La . importancia de los fac­
tores inmunes es probablemente mayor en el 
edema disciforme y talvez en la iritis. La infec­
ción superficial en animales sensibilizados pro­
duce un edema disciforme ·en tanto que en ani­
males no sensibilizados, el mismo tipo de in­
fecciones no tiene ta'l efecto estromal. Se ha 
demostrado así mismo que pacientes con ede­
ma disciforme y/ o iritis tienen antígeno viral 
en las -célUilas sanguíneas blancas de la cáma­
ra anterior, como también que tienen virus li­
bre en el acuoso. Los estudios histopatológicos 
han mostrado en d estroma en estos casos de 
disdforme Ia presencia de numerosas células, 
tales como linfocitos, células plasmáticas, po­
Jimorfonucleares, macrófagos, lo que indica 
que sucesos inmunológicos complejos están 
ocurriendo en el parénquima, muy probable­
mente una reacción de tipo 4 (retardada o me­
diada por células). Esta podría ser análoga a 
una reacción de rechazo del inj,erto en la que 
las células "infectadas" debido a la presencia 
de neoantígeno se reconocen como ajenas por 
los linfocitos T previamente sensibilizados en 
los ganglios y bazo. Las Iinfoquinas liberadas 
por ellos y posteriormente la acción de los ma­
crófagos darían cuenta de estas células infecta­
das, produciéndose necrosis tisular, destrucción 
de colágeno e infiltración corneal por células 
hemáticas blancas. Esto se ha comprobado ex­
perimentaiment,e: ya 12 - 14 días después de la 
inoculación intra-estroma'l de una córnea vir­
<1en de infección viral, el estroma estaba infil­
trado ,por linfocitos, plasmazellen , pÓlimorfo­
nucleares y macrófagos. Los linfocitos se en­
contraban en la inmediata vecindad de quera­
tocitos de diferentes grados de degeneración 
con •ruptura de su t1et~culo end oplás:mico y 
con material granular electrón-denso en el ci­
toplasma, pero no con partículas virales, para 
la demostración de las cuales se necesita usar 
la inmuno-fluorescencia. Hallazgos semejantes 
se han realizado en algunos botones de cór­
neas obtenidas en queratoplastías. Este me­
canismo sería válido tanto para la queratitis 
disciforme como para el herpes estromal cróni­
co. Además, ,es interesante anotar que cuando 
las partículas virales invaden una célufa viva 
se puede producir una inflamación productiva 
con replicación viral · y destrucción celular o 

bien una infección abortiva en la que se blo­
quea la replicación viral, pero en la que sin 
embargo se producen antígenos virales que in­
ducen la transformación blástica de los linfo­
citos. Estos, específicamente sensibilizados al 
antígeno viral, pueden penetrar al tejido infec­
tado y provocar la destrucción de las células 
antigénicas. Este mecanismo recuerda los fe­
nómenos de auto-inmunidad y puede también 
ser inhibido por corticoides, tal como sabemos 
y veremos más adelante. 

La presencia de precipitados endoteliales en 
la queratitis disciforme, exactamente por de­
trás de la zona del parénquima engrosado pa­
recería indicar que hay alteración en las célu­
las endoteliales, la que puede consistir en una 
reacción mediada por células y dirigida a de­
terminantes de virus en la superficie de di­
chas células endoteliaks. En verdad , se ha 
postulado por algunos que este daño endotelial 
sería responsable en parte por el edema del 
parénquima, tal como en la reacción de recha­
zo del horno-injerto. 

Aunque la hipersensibilidad retardada, tipo 
4, parece s-er la patogenia del edema discifor­
me y de la iritis, no puede descartarse del to­
do, por el momento, que ya sean los comple­
jos virus-anticuerpos o bien múltiples factores 
aún desconocidos , ·puedan estar involucrados 
en la producción del cuadro. Como dice Kauf­
man, es probable que la patogenia del edema 
disciforme y de la uveítis no se aclarará hasta 
que más potentes antivirales nos aseguren que 
la multiplicación viral ha sido totalmente su­
primida. 

Hay otros aspectos de la queratopatía vi­
ral en los que parece que la reacc1on mmune 
tipo 3, semejante ail fenómeno de Arthus, pa­
rece estar involucrada. Los autores ingleses han 
hecho hincapié en la limbitis herpética, de la 
que recientemente tuve un caso, que fue visto y 
discutido por los corneólogos del Hospital del 
Salvador. Se trata de un edema de la conjunti­
va con una infiltraoión ,corneal yuxta-J.ímbica, 
que puede conducir, como en mi caso, a la for­
mación de flictenas. El llamado aniHo inmune 
de Morawi,ecky constituye también un ejemplo 
de esta reacción inmunitaria en la que el antí­
g,~no viral, soluble en 1os espacios üsuilares, re­
aociona con microprecipitados potencialmente 
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f<,>rmadores de anticuerpos, f.ija complemento y 
produce compuestos insolubles que a su vez 
s,e depositan en las paredes de los pequeños va­
sos produciendo vasculitis. La evidencia olíni­
ca de esta última está dada por: a) los vaso3 
están engrosados; b) existe edema perivascu­
lar, y c) los vasos están infiltrados a su alre­
dedor o están en una zona infiltrada. Este ti­
po de reacción hiperinmune se cree que tam­
bién existe en las queratitis ,estromales irre­
gulares con infiltrados densos. 

El uso juicioso de corticoides (en mi expe­
riencia esto representa, o tratamiento oral o, 
preferentemente, tópico, con Dexametasona di­
luida 10 ó 20 veces sobre la dilución del 0,1 %, 
corriente en tales colirios), es de valor indis­
cutible siempre que se acompañe de un con­
trol cuidadoso. Debemos considerar también 
aquí el presunto daño ,ejercido sobre la córnea 
o uvea por ,las prostaglandinas, en forma con­
comitante al inducido por los factores de hiper­
sensibilidad ya mencionados. Esto tien~ impor­
tancia desde el punto de vista práctico, ya que 
se sabe que los corticoides no actúan contra 
ellas. Debemos entonces complementar nues­
tra terapéutica con inhibidores de la prosta­
glandín-sintetasa o de la sü1tesis del ácido ara­
quidónico (tales como la conocida aspirina, la 
indometacina y el tanderal, ya sea por vía oral 
o como ungüento oftálmico). 

Por io que hace al tema, tan controvertido, 
de las recidivas del herpes simplex, debemo3 
recordar que ya desde los tiempos de Goodpas­
ture se •postuló (y se comprobó después en nu­
merosas oportunidades, que el virus pasa, du­
rante la etapa aguda, a los ganglios 1v~rviosos 
espinales y al ganglio de Gasser, desde donde 
se postula que podría llegar nuevamente a los 
tejidos que van a enfermar por una descarga 
retrógrada de virus. Se ha comprobado, por 
c•tra parte, que el virus se encuentra en las lá­
grimas y conductos lagrimales excretores (pe­
ro no en la glándula lagrimal) de los indivi­
duos. A pesar de que existe sin duda tenden­
cia de la enfermedad a recidivar en el mismo 
punto, no s,e ha podido encontrar el virus en 
la córnea en período libres de signos inflama­
torios. 

Dado que aparentemente todos los indivi­
duos que han sufrido de un herpes corneal es-

tán en Ias mismas condiciones, ¿qué explicaría 
el hecho de que algunos hagan recidivas y otros 
no? Durante mucho tiempo se creyó que una 
baja en la tasa de anticuerpos sería la base pa­
ra la recidiva, pero posteriormente se ha com­
probado que ésta podría ácontecer ,en sujeto :; 
con abundantes anticuerpos antivirales circu­
lantes, y viceversa. Esto probablemente expli­
ca el fracaso de la vacuna antiherpética des­
cubierta por el francés De Rutter y usada por 
su grupo durante a:gunos aiios, sin resul'.ados 
evidentes. 

El grupo de Kaufman encontró que había 
una Ig A, producida localmente, la que es un 
anticuerpo potente que se genera en 1as plas­
maziellen bajo la conjuntiva y se secreta por 
las células conjuntivales. Su nivel puede au­
mentarse por la instilación de virus muerto ino­
cuo, pero estudios experimentales pareoen ne­
gar importancia a este factor . El mismo grupo 
demostró que el virus no podía ser neu traliza­
do por Ig A cuando existía u;rn concentración 
alta de Ig E en ,Ja célula que lo albergaba 
lo que talvez podría ser uno de los factores im­
portantes en explicar las recidivas. Sin ,embar­
go, la teoría más favorecida actualmente pare­
ce ser la que basa la patogenia de la recurren­
cia en una falla de la inmunidad oelular. 

En teoría se me ocurre que estas fallas po­
clrían tener varias causas, ,por ejemplo, una dis­
minución del MIF o factor de inmovilización 
de macrófagos, o u;1a falla primaria de fac ·o­
res quimiotáoticos o de las linfoquinas, p,~ro 
como to::los estos dementos son ¡productos de 
los linfocitos T, lo que importa para -evaluar 
la inmunidad celular es la determinación de su 
cantidad. 

De todos los linfocitos circulantes, un 70°10 
debe corresponder a la variedad fabricada por 
ia médula ós·ea y dif.erenciada ,en el timo, es 
clecir, a linfocitos T, i,mrnno-compe'entes, Jo:; 
que s,e reconocen por su capacidad de fo ¡·ma:· 
rosetas cuando se coloca la sangre del pacien­
te en contacto con hematíes de cordero. Recor­
demos además que ·estos dementas celulares 
deben sensibilizarse a nivel del área periarte­
riolar del bazo y de la zona cortical profunda 
de los ganglios para que en su superficie se 
creen los elementos capaces de reaccionar a los 
ant~ge,10,s cit1cultante,s,. De esto s<~ desprende 
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que a este nivel puede haber dos tipos de fa­
llas: o bien una disminución global de la can :i­
dad de células linfocitarias o bien una escasa 
proporción de linfocitos inmunocompetentes. 
Esto puede tener como causa una enfermedad 
in terrecurrente o bien ser yatrogénico, secunda­
rio a,l empleo de suero antilinfocitario o de 
otros inmuno-depresores y efectivamente ve­
mos en clínica la mayor incidencia del herpes 
corneal en enfermos en los que ocurr,e alguna 
de las circunstancias precitadas. 

Por último, ha surgido una interesante hipó­
tesis que tiende a explicar en forma difel'c:nt·e 
el hecho de que persistiendo el virus en ei or­
ganismo, algunos individuos sean capaces de 
hacer r•ec idivas en tanto que el 75 % restante 
no las va a hacer. Se basa en el estudio de 
ios antígenos HLA (human leukocyte focus 
A) , los que existen en todas las células y se 
transmiten genéticamente. Algunos de ellos son 
Hn.fo.cito"definidos, ·es decir , conducen a trans­
formación blástica del linfocito, el que des,pués 
de un período de activación produce linfotoxi­
nas y destrucción celular. La existencia de es­
te antígeno podría entonces explicar 1a falta de 
recurrencia clínica en un paciente determina­
do. 

Para terminar, recalcaré que a pesar de toda 
la evidencia experimental y clínica que existe, 
los mecanismos inmunitarios defensivos y pa· 
togénicos involucrados en el h erpes simple ocu­
lar son muy complejos y distan de estar acla­
rados e¡1 su totalidad . Pareoería ser que en of­
talmología se reserva perversamente la deno­
minación de "simple" para procesos que, como 
éste y con e,l glaucoma crónico de ángulo abier­
to van a desafiar durante muchos afios la ca­
pacidad elucidatoria de los científicos. 

RESUMEN 

Una "mise an point" sobre los mecanismos defen­
sivos contra el virus d ei herpes simplex así como de 
los daños provocados en el ojo por :la exageración 
de los mismos. 

Se discuten los 3 tipos de antígenos vira:les evi­
denciados hasta ahora y el rol que desempeña cada 
uno dentro de las 4 modalidades inmunitarias. Se 
concluye que el 4~ tipo, inmunidad celular, es el qu.e 
tiene un rol más activo en la defensa contra el her­
pes ocular. Se estudia el rol ·de los diferentes tipos 
de inmun idad humoral y de la combinación d.e es­
tos entre sí con la inmunidad celular en Ja produc­
ción de:! herpes estroma!. Se enuncian las teorías que 
ex,plicarían la alta frecuencia de recidivas, a pesar 
de ]03 factores inmunitarios comprometidos. 

SUMMARY 

A "mise au point" on the defens·ive mechanisms 
opposed by the organism against the H.S .V. as well 
as on the ipa,t,hology of the these mechanisms on the 
eye. 

The 3 types of viral antigen as w ell as the role 
played by each according to which type of inmune 
moda1lity is at .play are discuss,ed . The fourth type of 
immunity, incumbent on the T 1lymp1hoc ite would 
be the most important organic defense agai nst H.S.V. 
The role is stud ied of the different types of humoral 
imm uni,ty and of their combinations among themselves 
and cellul ar immunit y in the productio!1 of strcm a,I 
he-11pes. 

The theories trying to ex,plain the high incidence 
of recur rences in s,pite of the complex system of 
defensive mechanisms are anailysed. 
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MANEJO QUIRURGICO DE LOS ENFERMOS DE GLAUCOMA EN ARICA. 
ANA.LISIS DE LA CASUISTICA DE UN PERIODO DE TRES AÑOS. • 

DR. EDMUNDO OYARZUN BARAHONA, DR. SALVADOR URRUTIA CARDENAS, 

DR. FERNANDO BORJA REBOLLEDO , T.M. SONIA MENDOZA CARRILLO•• 

En '1a última década hemos visto emerger 
nuevas técnicas microquirúrgicas antig:lauco­
matosas, con el propósito de obtener mejores 
resultados y menores complicaoiones que con 
las técnicas clásicas. Es así ,como en 1968, 
Caims introduce la •trabeculectomía, que con 
el transcurso del tiempo ha sido modificada 
por distintos autores (17, 12, 15, 13). 

En 1970, Harms y Dannheim perfcc-:ionan la 
trabeculotomía abexterno, que s,e ha utiilizado 
tanto en el glaucoma congénito como en d glau­
coma de ángulo abierto del adulto (3) . 

Por otra parte, se han agregado con buen 
fa.i to métodos coadyuvantes como la panfo­
tocoagufación retinal en el difícil tratamien­
to del glaucoma neovaocular (2, 9, 10, 15, 19, 
20). 

En el presente trabajo queremos mostrar la 
cirugía antiglaucomatosa efectuada en el lap­
so de los tres últimos años en el Servicio de 
Oft~lmología del Hospital Dr. Juan Noé de 
Arica y los resultados obtenidos. Están inclui­
dos la totalidad de los pacientes que han ne­
cesitado de tratamiento quirúrgico en di~tin­
tos tipos de glaucoma, ya que no se han efec­
tuado traslados a ottos centros del país para 
su tratamiento. 

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftamología. Co, 
** Serv. d e Oftalmología Hosp. Dr. J. Noé Arica. 

MATERIAL Y METODO: 

El trabajo incluye 64 operaciones antiglau­
comatosas efectuadas entre agosto de 1976 y 
agosto de 1979, en 57 ojos de 45 pacientes 
(22 hombres y 23 mujeres)), existiendo 7 
reintervenciones. 

tl1STRt8UC::10li 56. TIPO Ít•l'Tlilll.,,EttC.ION f>i. OP, 

¡j, 

14 

2l 
., 10 
.. 11 

2 "' e ,. 
t 12. 

~ ., 
~ . 
º ,• 

. % " 
a 

.. TAA&EC.u"-e.,TOto\l._S 

~ 'T,U.OltC.. • t:' Jil..CQSll'li.111i 

Effi] . TRA.ltC.0"-0Y'ONIA$ 

C] l~\D;C"t'OHIM. P4iiR.IS:-BR.ICA.S, 

17:, .. ~OTbCOllrl.&UCAC:.\Q.,_85 

¡¡¡¡¡¡,¡ OTA.-.s · 

Las 64 operaciones están representadas en 
el GRAFICO N9 1, e incluyen: 26 trabecu­
lectomías, 16 iridectomías periféricas selladas, 
6 trabeculotomías, 6 operaciones combinadas 
de trabeculectomía y catarata, 3 panfotocoa­

. gufaciones retinales, 2 iridolisis periféricas 
con fotocoagulación y 5 intervenciones que 

\ 
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hemos agrupado en el rubro "otras". La dis­
tribución de los diagnósticos está expresada 
en el GRAFICO N':' 2. 

Todas las tensiones evaluadas fueron con­
troladas con tonómetro de Schiotz, aunque 
en la mayoría de los casos se efectuó además 
tonometría aplanática. 

Todas las intervenciones se efectuaron con 
microscopio operator:io. Se empleó anestesia 

GRAFICO NQ 2. 
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regional, sa'1vo en los niños portadores de 
glaucoma congénito que fueron int,';! rvenidos 
con anestesia general. 

El tiempo de control fluctuó entre 1,5 y 36 
meses con un promedio de 12 meses. Las tra­
beculectomías tienen un tiempo de coí1trol de 
3 a 22 meses con una media de 12 meses. 

El tipo de intervención quirúrgica efectua­
da en relación al diagnóstico, se encuentra 
expresado en el GRAFICO N9 3. 

Traheculectomías: 

Técnica: Se efectuó un colgajo conjuntiva] 
de base limbar de 8 a 10 mm., se taHó un flap 
esderal a mitad de espesor de 4 x 4 mm., ge­
neralmente a las 12 hrs.; la esoler--=ctomía fue 
de 2,5 a 3 x 1,5 a 2 mm.; iridectomía perifé­
rica, sutura del flap esderal, con 2 puntos 
de nylon monofilamento de 10-0 en sus ex­
tremos y sutura corrida de colgajo conjunti­
va! con seda virgen. En el postoperatorio 
se mantuvo ,con cidoplégicos de 2 a 4 sema­
nas y se agregó corticoides locales si había 
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signos inflamatorios. Se efectuó control ten­
sional al ·primer o segundo día postoperato­
rio. 

Esta técnica se efectuó en 26 ojos, 17 de 
los cuales presentaban glaucoma crónico sim­
ple que no controlaban con mióticos y presen­
taban daño papilar y campimétrico. En 3 ca­
sos se trataba de glaucoma por cierre angular 
agudo de varios de días de evolución con án­
gulo soldado en toda o casi toda la circun­
ferencia. En 1 caso se trataba de glaucoma 
secundario con cierre angular crónico por que­
ratociclitis cronica operado previamente 
(Soheie). Otro paciente operado de querato­
plastía penetrante más facoéresis y vitr•-=ctomía 
anterior y otro con un glaucoma por trauma­
tismo grave en un operado de catarata recien­
te con hernia del iris y sinequias periféricas 
extensas. En 2 casos se trató de glaucomas neo­
vasculares: uno de los cuales tenía una an­
giociolodiatermia previa y otro una panfoto­
coagulación retina! que controló la rubeosis 
pero mantuvo tensiones elevadas. Por último, 
un glaucoma mixto. 

Operaciones combinadas: 
trabeculectomía y facoéresis 

Se efectuó en 6 ojos de 6 pacientes de glau­
ccma crónico de ángulo abi,erto con control de­
ficiente de la tensión ocular y catarata . 
Se utilizó técnica operatoria ,s,emejant,e a la ob­
servada a E. Malbrán en Argentina ( 11) . Se 
talló CO'lgajo conjuntival amplio de base Hm­
bar. Surco córneo-limbar con gillette de 9,30 
a 2.30 a excepción de sector de 11 a 1 en que 
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se ta'11a flap esderal de bordes redondeados 
d,e 5 x 3,5 mm. Disección dd flap ,esderal y 
trabeculectomía basal ,de 2,5 a 3 mm. x 2 mm. 
Ex~ensión de la incisión limbar a partir de ex­
tremos de trabeculectomía con tijeras de Cas­
tro Vi•ejo o Troutman. Iridectomía periférica y 
crioap11ehensión con f.acoé11esis intracaps•ular. 
Sutura con puntos separados de nylon monofi­
lamento 9 ó 10-0. 

!ridectomias periféricas selladas 

Se efectuaron en 9 ojos de ,enfermos con 
glaucoma agudo y 7 intervenciones prev,enti­
vas . Además en un caso de glaucoma mixto. 

Todas se efectuaron con la técnica habitua! 
de incisión Iimbar y colgajo conjuntival. 

Trabeculotomías: 

Fueron sometidos a ella 5 ojos de 4 pacien­
tes: 2 de ellos portadores de glaucoma con­
génito unilateral, 1 paciente con glaucoma con­
génito bilaternl, uno de cuyos ojos fue reinter­
venido. Todos estos casos fueron niños con 
edades entre 2,5 meses y 2 años con buftai­
mos manifiestos. Por último se intervino un 
enfermo portador de glaucoma crónico de án­
gulo abierto. 

Técnica: Se realizó la técnica descrita por 
Harms-Danniheim (3) en 2 cuadrantes supe­
riores; en el oio l'e i11t,ervenido se efectuó en 
2 cuadrantes in.feriares. 

Panfotocoaguladones retinales: 

Se efectuaron en 3 pacientes portadores de 
glaucoma neovascular secundarios a trombo­
~is de vena c,entral de la retina de más de 3 
meses de evolución, todos con rubeosis e hi­
pertensión ocular severa pese al uso de aceta­
zolamida. 

Se utilizó fotocoagulador de Xenon Clini­
tex Log 2 con un promedio de 300 disparos 
con diafragma 4.5 . 

kidoHsis periférica por fotocoagulación: 

Se efectuó en 2 pacientes, ambos portado­
res de desprendimiento Ríltiguo de retina con 
seclusión pupilar y cierre angular s,ecundario . 
Se utilizó fotocoagulador de Xenon Clinitex 
Log 2 con aditame_nto para fotocoagulación de 
polo anterior. 

Otras operaciones: 

Están inciluidas 5 intervenciones ,efoctuadas 
en un solo ojo de un paciente portador de 
glaucoma crónico de ángulo ab:erto que en 
su evolución te rminó en un cierre orgánico 
del ángulo. Se ha intervenido en orden corre­
lativo de: Op. Scheie, esclerectomía filtrante, 
op. combinada de facoéresis y ciclodiálisis, an­
giocidodiatermia y ciclocrioterapia . 

RESULTADOS: 

Hemos considerado, para los fines de la pre­
sentación, como buen resultado, cuando se ob­
ti,ene tensiones iguales o inf.erior,es a 20,6 mm 
Hg con o sin uso de mióticos. El uso de aceta­
zolamida para controlar la tensión lo hemos 
considerado como fracaso. 

Presentaremos los resultados ,en forma inde. 
pendiente para cada procedimiento quirúrgico. 

Trabeculectomías: 

De las 26 trabeculectomías en 24 se obtu­
vo una tensión postoperatoria igual o inferior 
a 20,6, sin requerir de otra medicación, lo 
cual corres1ponde a un 92 % ; en un caso re­
quirió el uso de Pilocarpina 2% post op. 
(4%), lo que totaliza un 96 % de éxito. Hubo 
un enfermo que pese a los mióticos presenta 
tensión de 25.8 mm Hg y es un enfermo con 
glaucoma secundario a operación de querato­
plastía penetrante y facoéresis que S·~ conside­
ró fracaso ( 4%). 

Por constituir el grupo de trabecul,ectomías 
en glaucoma crónica simp1e el más numeroso y 
homogéneo hemos tabulado sus resultados en 
el GRAFICO Ne:> 4 que nos muestra un 100 % 
de control tensional en 17 ojos, sin necesidad 
de tratamiento médico agregado, con un pro­
medio de tensión de 15.6 mm Hg luego de la 
trabeculectomía como s,e muestra en el GRA­
FICO N9 5. 

Todos los pacientes han mantenido una 
agudeza visual igual o ligeramente superior al 
preoperatorio, a excepción de 1 caso que en 
el postoperatorio tardío ha pre::,entado una ca­
tarata acentuada. 

El campo visual se ha mantenido, pese a 
que 8 casos presentaban previamente un cam­
po visual tubular o con gran contracción. · 
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El control gonioscópico postoperatorio ha 
demostrado extirpación clara de un trozo de 
trabéculo en el acto operatorio. 

Complicaciones: Se resumen en la TABLA 
N~ l. 

TABLA W 1 

OP. TRABECULECTOMIAS: 26 OPERACIONES 
COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS 

HIFEMA 4 
DESPR. CORO IDEO - C. A. ESTRECHA 1 
DEHISCENCIA SUTURA CONJUNTIVA 1 
APLASTAMIENTO DE CAMARA O 

Hi.fema: Se presentó en el 15 % de los ca­
sos, la gran mayoría leve y de rá,pida resolu­
ción. Sólo un caso presentó un hifema severo 
de 1 1/2 mes de duración , en un enfermo en 
que se comprobó una plaquetopenia severa; 
el hifoma no alteró sin ,embargo el buen resul­
tado operatorio. Aplastami,ento cameru'lar: En 
ningún caso hubo aplastamiento de cámara an­
terior. Sólo un paciente presentó cámara estre­
cha secundaria a un desprendimiento coroídeo 
que regresó espontáneamente a los 11 días . 

Un paciente presentó dehiscencia de la su­
tura conjuntival que fue resuturada sin inci­
dentes . 

La totalidad de las complicaciones fue de 
un 23 % y ninguna de ellas fue de significa­
ción pronóstica . 

Hipertensión inmediata: Se presentó en un 
15 % (4 pacientes), fluctuando entre 24 .3 y 
25.8 mm Hg, de éstos sólo en un caso persis­
tió elevada y corresponde a1l único fracaso. El 
resto oedió espontáneamente entre una semana 
y 1 mes . 

Vesícula de filtración: Se presentó en el 
92% (24 casos). En dos pacientes no hubo 
vesícula pero en ambos hubo un buen resulta­
do tensional. 

Operaciones combinadas: 
trabeculectomía más facoéresis 

Se efectuaron 6 intervenciones. 
Los resultados se muestran en la TABLA 

N9 2 y GRAFICO N<.> 6. 
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TABLA N~ 2 

OPERACIONES COMBINADAS: TRABECULECTOMIA Y FACOERESIS 

Caso Diagnóstico Tn. Preop. Tn. Preop. Tn. Pos! O¡,. A.V. Pre. A.V. Post. Vesic. Complic. T .C. 
Sin Trat. Con Trat. 

GL. CR. S. 45 28 17.3 MM 0.6 + 6 M. 

2 GL. GR. S. 37.2 28 17.3 1/0.1 0.25 Hifema 3 M. 
1/ 3 

3 G. C. S. + VOGT 27 24 14.6 C.D. 0.25 + Hifema 18 M. 
1/5 

4 G. C. S. + VOGT 26.6 17.3 35.8 M.M. M.M. Hifema 12 M. 
Memb. Pup. 

5 G.C. S. 30.4 20.6 20.6 0 .1 0.33 + Hifema 12 M. 
Mínimo 

6 G.C.S. 29 21.9 15.9 M.M. + 7 IM. 

De las 6 operaciones de trabeculectomía y 
facoéresis s·e obtuvo buen resultado en 5 y un 
fracaso en que tensión se mantuvo en 24.3 mm 
Hg con uso de miótico y acetazolamida: so­
metido a una nueva trabeculectomía a los 5 
meses con buen control tensional. 

zo una membrana pupi:ar correspondiendo -al 
caso fracasado . 

En ningún caso hubo pérdida vítrea ni 
aplastamiento de cámara. Se presentó vesícula 
de filtración en 4 casos y no se presentó en 2, 
uno de los cuales es el fracasado. 

Complicaciones: De los 6 pacientes con . tra­
beculectomía 'Y fa.coéresis, 4 presentaron hife­
ma que se mantuvo entre una s,emana y un mes, 
en la mayoría de significación. Un paciente hi-

Trabeculotomías : 

Sus características clínicas y resultados se 
muestran en la TABLA N':' 3. 

TABLA N~ 3 

OP. TRABEC ULOTOMIAS 

-----
Caso Edad Diagnóstico Diám. Córn. Goniosc. Tn. Tn. Complicaciones Tipo 

Prcop. Postop. Control 

2½ M. G. Congénito 12 mm. Ins. Ant. Iris 30.4 15 .9 Hifemia Leve Op. 36M. 

• 2 4 M. G. Congénito 13.5 mm. Restos Mesod. 33 10.2 Hifemia Leve Op. 20M. 
27 .2 

• 3 2 A. G. Congénito 13.5 mm. Restos Mesod. 27 .2 15 .9 Hifemia Leve Op. 14M. 
Operado 

4 5 M . G. Congénito 12.5 mm. Restos Mesod. 20.6 12.2 Hifemia Leve Op. 32M. 

5 10 M. G. 9ongéni~o 15 mm. No olara 29 14.6 Hifemia Moderado 3M. 
1 Semana 

6 51 A. G. Crón. S. Ang. Abierto 35 20.6 Hifemia Leve Op. 22M. 

* 2 operaciones en el mi smo ojo. 
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De los 4 ojos intervenidos por glaucoma 
ccmgénito hubo en un caso recidiva de la hi­
prt,ensión 1 año después, reinterviniéndose 
en cuadrantes inferiores con buenos resulta­
dos. 

En todos los casos hubo hifema op:;:ratorio 
kvc que se reabsorbió rápidamente a excep­
ción dé 1 caso moderado en que persistió una 
semana. En ningún caso se produjo vesícub 
de filtración. 

En el único caso efoctuado en un paciente 
ron glaucoma crónico de ángulo abierto hubo 
hife:na ,leve y buen control tensional. 

lricfoctomía periférica sellada en 
gfaucomas agudos: 

En las 9 efectuadas, 5 solucionaron por &í 
solas la hipe-r1tensión, ,en 3 debió agregarse 
tratamiento miótico para normalizarla y en 
1 caso la Tn ha persistido en 22.4 con mióti­
cos. 

En ningún caso hubo complicaciones ope­
ratorias y 1 sólo caso presentó vesícula de fil­
tración a los 20 días de la operación, corres­
pondiendo a 1 caso con hipertensión postope­
ra to ria inicial. 

En e'l GRAFICO N9 7 se muestran los va­
lores tensionales pre y postoperatorios. 
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Iridectomías periféricas preventivas: 

Se efectuaron en 7 casos, todas con buen 
resultado funcional y sin coinplicaciones. 

Pantofocoagulaciones retinales: 

Se efectuó en . tres pacientes portadores de 
glaucoma neovascular secundario a trombosis 
de vena central de la retina con rubeosis del 
iris. 

En el primer caso era portadora previa de 
un glaucoma crónico simple, controlada cou 
una escler,ectomía filtrante. Presentó re.gresión 
de fa rubeosis iridiana y se normalizó la Tn 
ocular , sin requerir mayor tratamiento al ca­
bo de 2 años de evolución. 

El segundo paciente, después de la panfoto­
coagulación retina] regresó la rubeosis y la 
tensión se conserva en 24.3 mm Hg a los 9 me­
ses de control. 

En el tercer caso hubo regresión de la ru­
beosis pero persistió hipertensión severa con 
cierre angular. Una vez que regresó la rubeo­
sis, se efectuó trabeculectomía con buen resul­
tado tensional. 

Los resultados se resumen en la TABLA 
N~ 4. 

I ridolisis periférica por fotocoagulación: 

Efectuada en un paciente con cie rre angu­
lar secundario e hipertensión, que redujo la 
Tn de 28 a 8.5 mm Hg. 

En otro caso en que se hizo en forma pre­
ventiva, s,e obtuvo buena respuesta funcional. 

No hubo complicaciones a pesar que de­
bieron hacerse numerosos dis•paros del foto­
coagulador para obtener la iridolisis. 

Otras intervenciones: 

Corresponden a las 5 efectuadas en un só­
lo ojo en un paciente con glaucoma crónico 
simple no controlado con tratamiento médico , 
en el cual las intervenciones filtrantes han fun­
cionado algunas ve,ce,s y luego se han oduido. 
En la actualidad controla en forma irregular 
con tratamiento de Pi1ocarpina-Acetazolamida 

i y Bitartrato de Adrenalina. Todas correspon­
den a fracasos. 
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TABLA N~ 4 

PANFOTOCOAGULA CIONES RETINALES 

Caso Diagnóstico Tn. Preop. Tn. Preop. Tn. Post A.V. Pre. A.V. Post. Rubeosis Rubeosis Typo Control 
Sin Trat. Con Trat. Preop. Postop. 

G. Neovasc. 54.3 40 20 .6 M.M. Luz + 24 M. 
Tr. VCR.* 

2 G. Neovasc. 51.1 35 .8 43 *' CD CD + 6 M. 
Tr. VCR. 

3 G. Neovasc. 54.7 38 24.3 '" * O.I. MM. + 9 M. 
Tr. VCR. 

* Antecs. Glaucoma CR.S. con Esderectomía hace 6 años. 
** Operado posteriormente TrabecuJectomía. 

*** Con Trat. Piilocar.pina. 

El resumen de todos los resultados obteni­
dos en nuestra presentación, se muestran en 
el GRAFICO Nº 8. 

r . 
k<Hl,..i:1co Nº a. 
¡·_ RICSU~TA00S C.IAU61 .... c!iLo6.UC.0H .... -4< 
! ElCIT06 'I F-C:"-S06 S6. 01-NOSTICO 'I Of>\!.RACIOl,f, 

i 
i rr .. ... .. 

11 
Q 

! n 
.. 111 

:~ " ¡ .... ,, 

í· ll. ,T 
¡W • 
! . - \ . 

z,. 
a 
a 

1111 6\.AUc.otru.. CAO+UCO a,~,-L& 
~ Gl.,"'\J.C.Ot1A. M,a TO 

O c.1. .. uc.a ...... •uoo 
~(ál.AU..,...A f,LC.\H<_...., 
il'a &1. .. UCC)M" MIO""-,SLUl.,AQ. 

1mm] 6',HlCQ .. A (.QN6\U'l'\"O 

. UI - .-·-., . 

l 

DISCUSION: 

En este trabajo hemos querido presentar to­
da la cirugía antiglaucomatosa efectuada en 
los últimos 3 años en un hospital de provin-

cia. El Servicio de Oftalmología de1l Hospital 
Dr. Juan Noé de Arica, presta atención a una 
poblaoión aproximada de 125 .000 habitan­
tes y por su:s características geográficas y 
lejanía de otros centros, creemos que la mues­
tra constituye una buena 11epresentaoión de 
los requerimientos quirúrgicos de nuestra po­
blación. 

·Estamos ciertos que, a exce,pción de las ope­
raciones de trabecu '.ectomía que constituyen 
la mayor casuística , los otros tipos ele inter­
venciones se han efectuado en pequefi.o nú­
mero y no permiten sacar conclusiones o tra­
tar de orientar conduotas terapéuticas. En to­
do caso los resultados obtenidos los estima­
mos satisfactorios. 

Con respecto a ],a tr,abeculectomía ,. ,pode­
mos decir que su buen resultado hipotonizan­
te ha sido reportado en múltiples ocasiones por 
distintos autores (5, 13, 15, 18), especialmen­
te en glaucoma de ángulo abierto. Una inci­
dencia menor de buenos resultados se ha de­
tectado en los glaucomas crónicos con cierre 
angular ( 13) . En nuestra casuística se obtuvo 
un buen resultado en un 96% de los -casos, y 
en un 92 % no se requirió de tratamiento mé­
dico adicional. 

En un sólo caso hubo deterioro visual se­
cundario a catarata ,en un glaucoma agudo 
abandonado, operado de trabeculectomía. No 
hubo pérdida de la visión central en aquellos 
pacientes que presentaban un campo visual 
tubular o contracción severa, lo que con tras­
ta con la opinión sostenida por afi.os que la 
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cirugía intraocular provqca pérdida de la vi­
sión central, en pacientes con graves deterio­
ros del campo visual, pero está de acuerdo con 
los hallazgos de Liohter ( 197 4) y O'Connel 
(1976), (12). 

Con res,pecto a Ias complicaciones sólo he­
mos tenido un 15% de hifemas transitorios 
sin significación funcional. En ningún pacien­
te hemos tenido aplastamiento de cámara an­
terior, lo que contrasta con la alta incidencia 
de esta operación en operaciones filtrantes olá­
sicoo (16). Creemos que el hecho de efectuar 
trabecu1ectomías pequeñas y sin ciclodiálisis 
agregada favorece la menor incidencia de com­
plicaciones, manteniéndose los buenos resul­
tados. Solo en 2 casos de nuestra serie de tra­
heculectomías no hubo vesícula de filtración, 
lo que no fue motivo de fracaso quirúrgico. 

En relación a las 6 operaciones combinadas 
de trabeculectomía y facoéresis, nos muestra 
un aumento de la incidencia de hifemas, ge­
neralmente de significación clínica, que en un 
caso llevó a formación de membrana pupilar. 
En todo caso sus resultados finales los con­
sideramos satisfactorios. 

Creemos que los resultados obtenidos con 
las trabeculectomías y que constituyen el ma­
yor número de casos presentados, nos permi­
ten afirmar que por su eficacia, el escaso nú­
mero de complicaciones y el escaso traumatis­
mo ocular asociado, la hacen la operación de 
primera elección en aquellos casos de glauco­
ma crónico simple que deben intervenirse o en 
aquellos casos de cierre orgánico del ángulo. 

La trabeculotomía consideramos que ha si­
do una buena solución para los pocos casos 
de glaucoma congénito que hemos tratado ya 
que de los 4 ojos tratados en todos se logró 
buen control tensional, aunque en 1 de ellos 
debió recurrirse a una segunda trabeculoto­
mía. 

En nuestro país varios autores han presen­
tado buenos resultados con esta técnica (4, 7) 
y efectuado modificaciones para simplificar­
la (1). 

Los buenos resultados de las iridectomías 
periféricas en el tratamiento del glaucoma agu­
do reafirman la opinión de que esta interven­
ción debe ser la de elección en estos casos. 

En los últimos años se han publicado los 
buenos resultados obtenidos con la panfoto-

coagulación retinal con Laser de Argón ( 1 O) , 
de ruby (16) o fotocoagulador de Xenón (9, 
19, 20) en el tratamiento del glaucoma neo­
vascular y la rubeosis del iris. En los 3 casos 
de glaucoma neovascular que hemos tratado 
con esta técnica, hemos obt,enido una regre­
sión de la rubeosis con descenso tensional en 
2 casos y en el otro nos permitió efectuar pos­
teriormente una traheculectomía con menos 
riesgos quirúrgicos. Si bien estos resultados 
no tienen mayor significación estadística, nos 
estimulan a seguir empleando este tratamien­
to en la difícil terapia del glaucoma neovascu­
lar. 

El empleo de la fotocoagulación retinal pa­
ra efectuar una iridalisis periférica en glauco­
mas por bloqueo pupilar secundario, nos ha 
dado buenos resultados como lo han consig­
nado otros autores (6). 

RESUMEN: 

Se presentan los resuiltados ·de 64 intervenciones 
quirúrgi,cas antiglaucomatosas efectuadas en el Ser­
vicio de Oftalmología del Ho&pital Dr. Juan Noe 
de Arica. 

Se inoluyen 26 trabeculoctomías, 16 i ridectomías 
periféricas 6 trabeculotomías, 6 operaciones combi­
nadas de trabeculectomía y f.acoéres,is, 3 ·panfoto­
coagulaciones retina,les en glaucoma neovascular, 2 
iridot!isis periféri.cas ,por fotocoagulación y 5 inter­
venciones varias . 

Se destaca el buen resultado operatorio de las tra­
becuilectomías en las que se obtiene un 96% de éxi­
to, con un 100% de éxito en los glaucomas crónicos 
simpies. 

Las intervenciones fueron rea,J,izadas por los au­
tores en un ,período de 3 años con un período me­
dio de control de 12 meses. 

SUMMARY 

Surgical menagement of glaucoma patients in Arica 

64 su,rgi,ca,l •procedures for glaucoma Were perfor­
med in Arica, in a period of 3 years. Average fo. 
llow u,p time was 12 months. 

The reported p,rocedures ,include trabeculectomies 
(26) , peri,pheral ir idectomies (16), trabeculotomies 
(6), combined cataract extraction and trabeculecto­
my (6), pan re,tinal photocoagulation fo r neovascu­
lar ,glaucoma (3), peripheral iridodialysis with pho­
tocoagulation (2) and others (5) . 

Trabeculectomy had an overaJ.l suoces rate of 96% 
and of 100% in chronic simple glaucoma. 

DR. BDMUNDO OYARZUN 
Casi:J1la 1253 

ARICA - CHILE 
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ESTUDIO DE LA PROFUNDIDAD DE LA CAMARA ANTERIOR 
EN EL GLAUCOMA POR CIERRE ANGULAR* 

DR. )OSE DOMINGO GONZALEZ BOUC HON•• , TM SRTA. SANDRA VERA PANTOJA** 

INTRODUCCION: 

Numerosos autores que se han preocupado 
del tema están de acuerdo que el Glaucoma 
agudo por ci,erre angular primario se presen­
ta en los ojos con cámara anterior más estre­
oha que lo normal, y que a través de las déca­
das la cámara anterior va disminuyendo pro­
gresivamente de profundidad, como püdemos 
observar en los vailores que dan Steintorff ( 1) 
y Simon (2) (Figura 1) . Queda para el mé­
dico la decisión difícil de proponer hi cirugía 
preventiva del ojo contraiateral, para evitar 
que éste padezca también un Glauco11ia agudo. 

1. EDAD Y PROFUNDIDAD DE LA 
C. ANTERIOR 

EDAD PROFUNDIDAD (iMM) 

25 - 29 3.57 
30 - 34 3.52 
35 - 39 3.42 3.5 
40 - 44 3.37 
45 - 49 3.33 3.4 
50 - 54 3.26 
55 - 59 3.18 3.2 
60 - 64 3.18 
65 - 69 3.16 3.0 
70 - 74 3.15 
75 - 92 3.10 2.5 

(STEINTORFF) (SIMON) 

• Presentado al X I Congreso Ch ileno de Oftalmología. 
Concepción , Chile, 1979. 
Sección Oftalmología, Escuela de Medicina. Un iversi ­
dad de Concepción. Concepción - Chile. 

En este cuadro de Lowe (3) se puede ver, que 
el ataque del ojo contralateral en 200 casos es­
tudiados es bastante frecuente, aunque no se 
presentó ,en todos. 

El problema podría ser resuel to en forma un 
poco simplista en aquellos ojos contralate1&les 
con cámara estreoha practicando la Iridecto­
mía periférica profiláctica en todos los casos. 
Sin embargo, como toda cirugía, la iridcctomía 
periférica presenta riesgos inmediatos como in­
fección , hemorragias, etc .. . y tardíos, como la 
predisposición a hacer catarata . Debe tenerne 
en cuenta también que no todos los ojos con­
tralaterales haoen Glaucoma Agudo o éste pue­
de presentarse muchos años después. 

Diversos elementos de juicio, como edad, fac­
tores socio-económicos, cercanía o aislamiento 
de centros oftal¡nológicos, aspecto gonios­
cópico, etc., deben tomarse en cuenta, pero no 
son muchas veoes elementos de juicio suficien­
tes. 

La variación de la profundidad de la cáma­
ra anterior ,en el ojo contralateral podría cons­
tituir un dato importante a tomar en ·cuenta 
y el · objetivo de este trabajo es dar a conocer 
las ideas fundamental-es y preliminares de unu 
planificado a varios años plazo, basado en es­
te principio. Dentro de fos métodos más fre­
cuentes usados para medir la cámara anterior 
tenemos la ecografía A-Sean ( 4) (método bio­
métrico por el vidrio de contacto). 

El fotográfico directo, como la práctica De­
mailly Ph. (comunicación personal), y el del 
aditamento para la medida de cámara anterior 
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2. CAMARA ANTERIOR Y GLAUCOMA AGUDO 

TOTAL DE MEDICIONES EN OJOS GLAUCOMA AGUDO 

TOTAL DE CASOS CON LESIONES CORNEALES 

19 

2 

TOTAL DE CASOS CON ENUCLEACION 

TOTAL DE MEDICIONES EN OJO CONTRArLATERAL 

TOTAL DE CASOS REGISTRADOS 

22 

22 

Haag Streit (5), que es el que usaremos noso­
tros y que se basa en el principio de J aeger y 
Bahr. 

MATERIAL Y METODO: 

De un total de 22 Glaucomas agudos por 
cierre angular primario se seleccionaron 19 
que contaban con las condiciones indispensa­
bles para poder hacer una comparación. Dos 
casos se eliminaron (figura 2) por tener alte­
raciones corneales que no permitían seguridad 
en la medición de la cámara anterior y uno 
por ser ojo único. 

El resto no presentaba asimetría oculares 
(miopía u okas anisometropías altas en el ojo 
contralatenrl) y su visión era de por lo menos 
5/ 30 ·sin corrección. Tampoco presentaban 
catarata u otra patología de polo anterior. 

La medición del ojo con Glaucoma agudo 
se practicó aproximadamente un mes después 

de la operación para ,evitar variaciones produ­
cidas en el post-operatorio inmediato. 

RESULTADOS: 

1.- Promedio general (Figura 3), si se toma 
el promedio general (19 casos) vemos 
que en el ojo con Glaucoma agudo fue de 
1.59 mm. y en el contralateral de 1.73 mm. 

2.- Sin embargo, no en todos los casos fue 
así y en 6 de elfos (Figura 4), e'l ojo con 
Glaucoma agudo presentó una cámara 
más profunda (1,75 mm.) que el ojo con­
tralateral ( 1.60 mm.). 

3.- En la mayoría de los casos (13) el oic con 
Glaucoma agudo (Figura 5) , tení~ una 
cámara anterior muoho más estrecha 
(1.51 mm.) que el contralateral ( 1.80 
mm.) . 

3. CAMARA ANTERIOR Y GLAUCOMA AGUDO 

TOTAL CASOS REGISTRADOS 

W CASOS 

(OJOS) 

19 

PROMEDIO 

GLAUCOMA AGUDO 

1.59 

4. CAMARA ANTERIOR Y GLAUCOMA AGUDO 
MAYOR OJO G. AGUDO QUE CONTRALATERAL 

N~ CASOS 

(OJOS) 

6 

PROMEDIO 

GLAUCOMA AGUDO 

1.75 

(MM) 

CONTRALATERAL 

1.73 

(MM) 

CONTRALATERAL 

1.60 
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5. CAMARA ANTERIOR Y GLAUCOMA AGUDO 

MENOR OJO G. AGUDO QUE CONTRALATERAL 

W CASOS 

(OJOS) 

13 

PROME DIO 

GLAUCOMA AGUDO 

1.51 

(MM) 

CONTRALATERAL 

1.80 

COMENTARIO 

Haoemos esta presentación preliminar para 
difundir un método de examen simple y fácil 
de practicar y que puede s.er de gran ayuda pa­
ra decidir la conducta a seguir en el segunde, 
ojo. Hemos planificado una obs,ervación de es­
tos y otros pacientes nuevos con Glaucoma 
agudo de un ojo porque creemos que si la me­
dida de la cámara anterior en el ojo contrala­
teral es inferior, igual o levemente superior al 
ojo del Glaucoma agudo, debería plantearse 
con seguridad la Irid,ectomía periférica profi­
láctica. 

En cambio, si la dif.erencia en el ojo contra­
lateral, es de 0 .2 mm. o más, tomando esta di­
ferencia en forma empírica, podría plantearse 
diferir la Iridectomía periférica profiláctica, 
observando al paciente estrictamente cada dos 
mes,es y hac,erla cuando se observe que los va­
lores comienzan a disminuir y aproximarse a 
las del ojo que hizo la crisis de Glaucoma agu­
do. 

Esto, desde luego, constituye sólo un ele­
mento más para tomar la decisión, ya que esta 
conducta expectante, en los casos que no se in­
dique cirugía, no podrá aplicarse en pacientes 
que no se pueda confiar una consulta precoz 
y oportuna en caso de presentar una crisis de 
Glaucoma (rurnlidad, edad, falta de compren­
sión del problema, etc.). 

RESUMEN 

Se presenta el estudio de la profundidad de la Cá­
mara anterior de ambos ojos en 20 pacientes que pre-

sentaron Glaucoma a,gudo por cierre angular pit'ima­
rio de un ojo y se comparan ambos valores. 

El promedio de la medida de la cámara anterior 
fue de 1.59 mm. en el Glaucoma agudo y de 1.73 
mm. en el otro ojo. 

Se discute la importancia que puede tener este exa­
men en el estudio de este tipo de Glaucoma. 

SUMMARY 

Anterior chamber depth in angle closure glaucoma 

Anterior chamber depth was mesured- in both eyes 
in patients with an acute Angle Closure Glaucoma 
in one eye. The average value was 1.59 mm in the 
eye with acute glaucoma and 1.73 mm in the feLlow 
eye . 

DR. JOSE DGO. GONZALEZ BOUCHON 
Casilla 1395 

CONCEPOION - CHILE 
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NUESTRA EXPERIENCIA CON LA OPERACION COMBINADA DE 
TRABECULECTOMIA Y FACOERESIS * 

DR. WOLFRAM ROJAS ECHEVERRIA•• , DR. EDGARDO CARRE&O SEAMAN•• 

INTRODUCCION 

Desde hace muchos años los oftalmólogos 
han es,tado preocupados en buscar una técni­
ca quirúrgica que pudiera ser eficaz y a la 
vez segura para solucionar por medio de una 
sola operación el complejo problema que aca­
rrea la coexistencia en ·un mismo ojo de unn 
catarata y un glaucoma. No nos referimos, 
por cierto, a aquellos glaucomas denominados 
facogénicos y para los cuales el tratamiento 
consiste, en forma general, en fa remoción 
quirúrgica de la catarata, como tampoco a los 
glaucomas traumáticos con . luxación o sub­
luxación del cristalino que puede, en ocasiones, 
estar más o menos opacificado, ni aún menos 
a los casos congénitos con esta doble afección. 

Nos referimos, precisamente, al grupo más 
numerosos de glaucomatosos crónicos, los 
cua,les, por su edad avanzada, o que por otros 
factores no bien precisados, probablemente de­
pendientes del glaucoma mismo y/ o del efecto 
de los fármacos empleados en su tratamiento, 
desarrollan una catarata evolutiva que termi­
na por reducir marcadamente la agudeza vi­
sual. 

El escollo principal consistió en que en la 
operación de catarata se persigue el objetivo 

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmología, Con­
cepción, Chile , 1979. 

•• Servicio de Oftalmología Hospital J, J. Aguirre , San­
tiago , Chile. 

que fa herida operatoria quede perfectamente 
cerrada y cicatrice totalmente, y por el contra:­
rio, en las operaciones antiglaucomatosas fistu 0 

lizantes externas se pretende que la incisión 
operatoria no cicatrice, para que se constituya 
una fístula permanente que permita sálir a tra­
vés de ella al humor acuoso desde la cámara 
anterior a los espacios subconjuntivales. 

A-sí, se emplearon ,diferentes -técnicas, todas 
con la misma fiinalidad, como la facofaes,is 
combinada con la operación de Lagrange, la iri­
dencleisis, fa trepanación de Elliot o la iridec­
tomía periférica filtrante de Scheie-Malbrán. 

Estas técnicas fueron útiles pero no seguras, 
porque tenían frecuentemente complicaciones, 
especialmente las derivadas del aplastamiento 
de la cámara anterior. 

En estos últimos años se ha hecho notar un 
gran progreso con la introducción del micros­
copio operatorio en la cirugía ocular, así como 
por ia marcada mejoría de la calidad de los 
elementos de sutura, y esto ha permitido la 
introducción de la microcirugía, entre las cua­
les se cuenta la trabeculotomía. 

La trabeculotomía es, sin duda, una excelen­
te operación antiglaucomatosa en los casos de 
glaucoma de ángulo abierto , con la ventaja de 
no pertenecer al grupo de las filtrantes exter­
nas. Esto permite asociarla a la facoéresis en 
una operación combinada. No podemos, por no 
tener experiencia suficiente , referirnos a ella 
con mayor propiedad . 
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En 1967, Cairns publicó el resultado de sus 
experiencias con una nueva técnica quirúrgica 
antiglaucomatosa y que denominó trabeculecto­
mía, término no muy exacto, y que con poste­
rioridad s,e tiende a reemplazarlo, y con más 
propiedad, por el de iridectomía periférica fil­
trante protegida. 

Con la trabeculectomía tenemos experiencia 
por las operaciones que hemos efectuado, cu­
yos ,resulrados los presentamos en el XI Con­
..,-;reso Panamericano de Oftalmología realizado 
en Santiago y en una sesión ordinaria de la 
Sociedad Chilena de Oftalmología. 

Los buenos resultados que logramos en este 
teneno, nos impulsaron ,a practicar la opera­
ción combinada de trnbeculectomía y facoére­
sfa, cuyos análisis y resulitados presentamos a 
continuación. 

MATERIAL Y METODO 

Si bien hasta la fecha hemos realizado 24 
operaciones combinadas, para su análisis con­
sideramos 18 de ellas, ya que tomamos en cuen­
ta aquelfas que tuvieron, a lo menos, un con­
trol postoperatorio de cinco meses, debido a 
que después de este plazo no encontramos nin­
guna modificación significativa. 

Nuestra casuística comprende 18 ojos ope­
rados correspondientes a 14 pacientes, puesto 
que algunos de ellos lo fueron de ambos ojos. 
Estas operaciones fueron efectuadas por los 
autores en el lapso comprendido entre diciem­
bre de 1976 y julio de 1979 en el Servicio d,;o 
Oftalmología del Hospital Dr. José Joaquín 
Aguirre. 

CUADRO N9 1 

OPERACION COMBINADA. 18 CASOS 

N? PACIENTES - SEXO - N? OJOS OP. 

10 pac. s,exo fem. 
4 pac. s,exo mase. 

TOTAL 14 pacientes 

12 ojos op. 
6 ojos op . 

18 ojos op . 

Estos enfermos tenían en común el hecho de 
presentar una catarata avanzada conjuntamen­
te con un glaucoma crónico refractario a la te-

rapéutica médica tendiente a obtener un buen 
nivel tensional. 

El material de observación corresponde a 
seis ojos pertenedentes a cuatro personas de 
sexo masculino y doce ojos, a diez del sexo fe­
menino, cuyas edades oscilaban entre los 55 y 
87 años, con una edad promedio de 73,5 años. 

CUADRO N~ 2 

OPERACION COMBINADA. 18 CASOS 

EDAD 
Mínima 55 años 
Máxima 87 aiios 
PROMEDIO 73.5 años 

El método de estudio consistió en exámene~ 
seriados de biomicroscopía, oftamoscopía, 
cuando fue posible, gonioscopía, curva de ten­
sión ambulatoria y tonometría con el aparato 
de Sc:hiotz; y en algunos casos en que las con­
diciones de edad y agudeza visual del paciente 
lo permitieron, tonormetría de apfanación por 
el método de Goldman. Por lo menos la mitad 
de los enfermos examinados carecen de un es­
tudio de campo visual preoperatorio por haber 
llegado a nuestras manos con catarata senil 
muy avanzada, circunstancia que impidió el re­
gistro de este importante método de evaluación 
del estado y evolución de un glaucoma. Otro 
tanto podemos decir del examen de fondo d,~ 
ojos. 

A nuestro juicio, la catarata constituía el fac­
tor principal de la marcada reducción de la 
agudeza visual de los pacientes examinados, la 
cual fluctuó entre un mínimo de luz buena 
proyección y un máximo de 5/40. 

CUADRO N9 3 

OPERACION COMBINADA. 18 CASOS 

Agudeza visual pre-op. 

LUZ (b.p.) 
C/DEDOS 
5/ 100 
5/50 
5/40 

N? casos 

8 
1 

3 

4 

2 
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Dentro del grupo de nuestros cataratosos y 
glaucomatosos crónicos, es preciso señalar que 
en uno de elfos eran claros los signos caracte­
rísticos de un síndrome de Rkger, otros dos 
presentaban extensas goniosine,quias, y un cuar­
to tenía iridectomías periféricas antiglaucoma­
tosas efectuadas ha(:e catorce años por uno de 
los autores, y un quinto había sido operado ha­
ce varios años de trabeculotomía en otro hos­
pital. Es pr·eciso hacer notar que en cinco de 
los dieciocho ojos eran claramente observables 
los elementos propios del síndrome de Vogt, 
siendo uno de éstos el ojo único del paciente, 
ya que el otro estaba ciego por un glaucoma 
absoluto con catarata total. 

CUADRO N? 4 

OPERACION COMBINADA. 18 CASOS 

Diagnóstico Pre-op. del 
GtlaLhcoma 

Glaucoma crónico simple 
Glaucoma crónico asoc . a S. de Vogt 
Glaucoma crónico de ángulo estrecho 
Glaucoma crónico con lesión angular 
Glaucoma crónico asoc. a S. de Rieger 

N~ casos 

8 
5 
2 

2 

1 

Con respecto al tipo de glaucoma, todos los 
pacientes eran portadores de glaucoma cróni­
co, de ángulo abierto en la mayoría de los ca­
sos. La tensión preoperatoria con tratamiento 
médico intensivo tuvo un valor promedio de 
32,5 mm de Hg. 

CUADRO N9 5 

OPERACION COMBINADA. 18 CASOS 

• Tensión ocular ;pre-op. 

MINIMA 27 mm Hg 
MAXIMA 43 mm Hg 

TENSION PROMEDIO = 32.5 mm Hg 

* Con terapia médica máxima 

En cuanto a la PREPARACION PREOPE­
RATORIA, de modo general •se les adminis-

tró 500 mgrs. de acetazolamida la noche ante­
rior a la intervención "per os" y 500 mgrs. 
tres horas antes de ella; y en varios de ellos, 
además, se les agregó glicerol en proporción 
de 2 grs . ,por Kg. de 1peso, dos horas antes de 
la operación, pero no sin haberles inyectado 
media hora antes, por vía intramuscular do~ 
ampollas de Torecán. 

Todos los pacientes fueron intervenidos bajo 
los efootos del pmcedimiento de Neurolepto­
analgesia, aplicado por anestesiólogos de nues­
tro hospita;l familiarizados con la cirugía oftal­
mológica intraocular. 

Las operaciones se realizaron bajo el micros­
copio operatorio (OPMI 1 de Zeiss). 

En seguida indicaremos con algún detalle 
los principales tiempos operatorios: 

Retroocular de 1 ce. con Lidocaína al 2%. 
Aquinesia del orbicular por el método de Van 
Lint, y también, en algunos casos, por los de 
O'Brien y Van Lint combinados. Nos asegura­
mos siempre de una total aquinesia, por con­
siderar fundamental este tiempo operatorio pa­
ra el buen resultado de la intervención. 

Separación de los párpados por medio de su­
turas de ,lino pasadas a través de la piel vecina 
al margen palpebral en su parte central. 

Delantal conjuntiva! amplio de base en el 
limbo (los siete primeros casos), o de base en 
el fornix (,los once restantes), tallado con ti­
jeras de Westcot. 

Rienda de fijación con lino pasada a través 
del tendón del recto superior, una vez taHado 
el delantal ,conjuntival, con e'l objeto de inmo­
vilizar el globo ocular, girarlo algo hacia aba­
jo y mantener retraído dioho delantal, de ma­
nera de obtener una perfecta visualización del 
campo operatorio. Hemostasia cuidadosa de la 
zona esoleral a intervenir. Tal'lado del flap es­
cleral superficial, llegando hasta 1 mm. por 
dentro de la córnea, y de 5 mm. de alto por 4 
de anoho, por la mitad del espesor escleral, 
usando hoja de afeitar, y en algunos casos cu­
chillo de Bard-Parker (hoja N? 15). Para faci­
iitar '1a r,etracción del flap se colocó una sutu­
ra en el centro de su borde posterior. 

La resección esclerocornea1 profunda y total, 
en forma -trianguiar, de base corneal y vértioe 
esüleral, empleando hoja de afeitar y tijeras 
curvas de Vannas, procedimiento que permite 
visualizar claramente, la mayoría de las veces, 
la raíz del iris, el espolón escleral y la inser-
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ción anterior del cuerpo ciliar. Iridectomía pe­
riférica de regular tamaño, empleando pinzas 
sin dientes y tijeras de córnea o las curvas de 
Vannas. 

Incisión limbar con tijeras de córnea par­
tiendo de la trabeculectomía y extendiéndola 
tanto hacia la derecha como a la izquierda. 

Suturas previas corneoesolerales en ambos 
extremos del flap esc1eral con s,eda virgen ocho 
ceros y aguja espatu,lada atraumática (Ethi­
con 3/8). 

Ampliación de la incisión corneoescleral con 
tijeras de córnea hasta- los meridianos de las 
10 y el de las 2, de lo que resulta una incisión 
corneoesc1eral de menor longitud que la habi­
tual para una facoéresis, pero que nos permite 
la extracción de la catarata sin dificultades . 

Extracción de la catarata por medio del crio­
extractor de Keeler, ayudándose con el retrac­
tor de iris y zonulótomo de Olivares. 

La técnica de la extracción consistió en una 
zonulotomía directa mecánica superior y desli­
zamiento hacia el exterior del cristalino cata­
ratoso, reponiéndose el iris con movimientos 
suaves de peinado con la misma catarata hacia 
la cámara anterior. En ningún caso se usó alfa­
quimotripsina. 

Sutura de los dos puntos previos aplicados 
en la parte contigua a la base del flap escleral, 
con lo que se logra una buena aposición de los 
bordes de la herida y s,e evitan los desplaza­
mientos laterales. Sutura del flap esclera'l con 3 
puntos no tensos (generalmente dos laterales 
y uno central), que permitan una futura filtra­
ción del acuoso hacia los espacios subconjunti­
vales. 

Suturas adicionales corneoesclerales en nú­
mero de dos a cada fado de las suturas ,previas, 
lográndose con ellas el cierre total de la herida 
operatoria. 

Reposición del delantal conjuntiva! median­
te la aplicación, en ambos extremos, de dos 
puntos con seda virgen 8 ceros, en forma de 
dejar cubierta del todo la herida operatoria 
pero cuidando, eso sí, de que dicho delantal 
no quede tenso. 

Se termina la operac1on con una inyección 
subconjuntival ,en el fondo de saco inferior 
de Cidoten rapilento de 0.3 ce. 

No se instiilaron midriáticos ni mióticos, pe­
ro sí, se administró un ungüento de cloranfeni­
col-cortisona y finalmente se ocluyó el ojo con 
un parche y protector 

En el tratamiento postoperatorio se usaron 
midriáticos simpaticomiméticos de preferencia 
y, en determinados casos, además, colirio de 
atropina al 1 % , y también instilación de coli­
rios de antibióticos asociados a corticoesteroi­
des, cuatro v,eces al día. 

No se usó, en ningún caso, acetazolamida en 
el postoperatorio. 

Se los examinó diariamente en el biomicros 
copio mientras estuvi,eron hos,pitalizados, pero 
no se les registró la tensión intraocular, debi­
do a que no presentaban indicios clínicos de 
hipertensión ocular precoz que justificaran el 
riesgo de la colocación de un tonómetro. 

ANALISIS Y RESULTADOS 

Vo1Jv,emos a recalcar que todos nuestros en­
fermos padecían de glaucoma crónico insufi­
cientemente controlado por la terapia médica, 
y de catarata senil avanzada, lo que determina­
ba una muy pobre agudeza visual, y la mayo­
ría de ellos tenía más de setenta años de edad. 

Bl tiempo de control postoperatorio abarcó 
desde cinco a treinta y seis meses, con un pro­
medio de 23 ,5 meses, o sea, los pacientes ,estu­
vieron, en promedio, casi dos años bajo vigilan­
cia oftalmológica periódica después de opera­
dos. Hacemos notar que descartando un caso 
único que tenía cinco meses de seguimiento 
postorperatorio, todos los demás, absolutamen­
te, tienen un período de observación de un 
año o más. 

CUADRO Nº 6 

OPERACION COMBINADA, 18 CASOS 

Tiempo de control ,post-op, N? casos 

De 5 meses a 1 año 
De 1 año a 2 años 
De 2 años a 3 años 
Más de 3 años 

TIEMPO PROMEDIO 23.5 meses 

7 

9 
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Del acto operatorio mismo podemos desta­
car que la crioextracción de la catarata resul­
tó intracapsular ,en todos los casos, y no apre­
ciamos una mayor dificultad en la extracción 
que la observable en una facoéresis simple, se­
guramente debido a la edad avanzada de los 
pacientes. 

No hubo que lamentar en ningún caso la 
pérdida del vítreo, es decir , todos quedaron con 
la hia!oides int.acta. Tampoco se produjeron le­
siones iridianas atribuibles al acto quirúrgico, 
ni se presentó hifema intraoperatorio. 

En la evO'lución postoperatoria inmediata, 
esto es, la considerada en un período de un 
mes, se pudo constatar, en forma más o me­
nos constante en todos ellos, una reacción iri­
dociliar mínima manifestada por un tenue fe­
nómeno de Tynda!l positivo. Por lo demás, no 
fue ,posible establecer di.f.erenc-ias con lo que es 
dable observar en un operado de facoéresis 
simpiie. Solamente dos, pacientes tuvieron un 
Tyndall más intenso, que al igual que los an­
teriores desapareció sin dejar secuelas . 

Con respecto al hifema postoperatorio, éste 
se presentó sólo en tres casos, pequeño en su 
cuantía y rá-pido en su reabsorción, aparecien­
do en el segundo día del postoperatorio y de­
sapareciendo en el ·quinto o sexto del mismo. 

Referente a la cámara anterior, podemos de­
cir que ésta ,presentaba una profundidad afá­
quica , con la cxcopción de dos casos , que a con­
tinuación especificamos: ,en uno hubo pérdida 
de profundidad de ]a cámara anterior acompa­
ñada de discrnta hipotonía, que se recuperó rá­
pidamente; en el otro se observó la pérdida to­
tal de la cámara acompañada de un extenso 
des.prendimiento coroideo y marcada hipoto­
nía , de lo que se recuperó al cabo de s,eis días 
con tratamiento médico, sin necesidad de ciru­
gía indicada para estos casos y con absoluta 
ausencia de secuelas postetiores. 

Se comprobó deformidad pupilar en dos ca­
sos, ·pero ambos con la iridect.omía periférica 
visible al biomicroscopjo. 

CUADRO Nº 7 

OPERACION COMBINADA. 18 CASOS 

COMPLICACIONES N? casos 

INCIDENTES INTRA-OP. O 

COMPL. POST-OP. PRECOCES 

Hifema 3 
Ir,i,dociclitis 2 
Pérdida de profundidad CA 
Aplast. CA " DC + h i,potonia 

COMPL. POST-OP. TARDIAS 
Deformación pupiJa.r 

TOTAL 

2 

9 

Las ampollas de filtración subconjuntival, 
presentes en todos nuestros operados, las cla­
sificamos , arbitrariamente, en grandes, media­
nas y pequeñas, pudiendo ser éstas, a su vez, 
planas o quísticas. De los 18 ojos operados, 14 
han formado ampollas grandes y planas ; 1 de 
tamaño r,egular y plana;2 pequeñas y planas 
y, por último, 1 regular y quística . No hemos 
notado diferencias en la formación del tipo de 
ampolla de filtración subconjuntival en rela­
ción con el de delantal conjuntiva! empleado. 

CUADRO N~ 8 

OPERACION COMBINADA. 18 CASOS 

TI.PO DE AMPOLLA FILTRANTE N~ casos 

Grande y Plana 14 
Regular y Plana 1 
Pequeña y Plana 2 
Regular y Quí:-:.tica 

Con respecto a los resultados tensionales fi­
nales, considerando para ello la medición de 
la tensión ocular detectada en un último con­
trol, éS'tos f:luctuaron •entre un mínimo de 4.9 
mm. de Hg. y un máximo de 24 mm. de Hg. , 
con un valor promedio de 11.3 mm. de Hg. 
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En un solo paciente operado de ambos ojos, 
el oio derecho tenía, en su último control, una 
temión de 14.6 mm. de Hg. y el ojo izquierdo, 
ciue llegó a presentar una tensión de 24.0 mm. 
de Hg., con el uso de colirio de PHo::arpina 
al 1 % tres veces al día, s·e logró un control 
t~nsionaI tan satisfactorio como el del otro 
oio vale decir los mismos 14.6 mm. de Hg. ob­
~~r; ados en repetidas mediciones tanto con el 
tonómetro de Schi6tz como con el tonómetro 
de aplanación. 

CUADRO N9 9 

OPERA:CION COMBINADA. 18 CASOS 

* T ensión ocular post-op . 

4.9 mm Hg 
7.1 rmm Hg 

10.0 mm Hg 
12.0 mm Hg 
12.2 mm Hg 
13.0 mm Hg 
14.6 mm Hg 
15.0 mm Hg 

*24.0 mm Hg 

N~ casos 

1 
3 

4 
2 

4 

*con Pii!oca11pina al 1 % la Tn se normaliza 

TENSION PROMEDIO = 11 .3 mm Hg 

* Ultimo control 

Si ana'lizamos, ahora, el as:pecto más intere­
sante y útil para el enfermo, como es la agude­
za visual lograda, diremos que superó con mu­
cho nuestras más optimistas esperanzas. La 
agudeza visual postoperatoria la dividimos, ar­
bi~rariamente, en tres grupos, según el grado 
de visión: en Buena (5 / 5 a 5/ 10). Util (5/ 15 
a 5/ 30) e Insuficiente (5/ 40 o menos). Así po­
demos agrupar los ojos operados en la siguien­
te forma: 

Visión Buena 

Visión Util 

Visión Insuficiente 

12 ojos 

5 ojos 

1 ojo 

(66,7%) 

(27,8%) 

(5,5%) 

CUADRO N? 10 

OPERACION COMBINADA . 18 CASOS 

'' Agudeza v•isual post-op. 

BUENA 
UTIL 
INSUFICIENTE 

* Ultimo control 

(5/ 5-5/ 10) 
(5/15-5/30) 
(5/ 40 o menos) 

N ~ casos 

12 
5 

1 

El único caso con agudeza visual insuficien­
te corresponde al de un ojo único con una atro­
fia papilar gfaucomatosa muy avanzada y que 
sólo fue evidente con posterioridad a la ex­
tracción de la catarata total. 

- .-· -:;.,, r . .....,~~ :;¡. I' 

Por lo tanto, si hacemos un grupo sumand¿ 
los de buena visión con -los de visión útil , ob­
tenemos un 94,5 % de ojos que obtuvieron una 
mejoría notoria de agudeza visual. Recordamos 
que todos ellos tenían una visión preoperato­
ria muy disminuida d0bido a la catarata muy 
avanzada. 

En cuanto a los exámenes de campo visual 
postoperatorios, por razones obvias, ninguno 
de ellos fu.e normal , aunque s·e podía apreciar 
en varios de ellos sólo moderadas alteraciones, 
tales como re ducción de las isópteras internas, 
aumento <le la mancha ciega , exdusión <le la 
manoha ciega, y escotomas en sector, pero nin­
guno de ellos llegaba al extremo de mostrar un 
campo visual muy deteriorado como el tubu­
lar, con o sin islote temporal. En el caso <le 
la atrofia papilar glaucomatosa descubierta en 
el postoperatorio había, por supuesto, una ex­
tinción del campo visual. 

CONCLUSIONES 

Del análisis del r·esultado obtenido en nues­
tro material , llegamos a la conclusión que la 
operación combinada en los casos de glaucoma 
crónico insuficj.entemente controlado por 1a te­
rapia médica y acompañado de catarata avan­
zada, permite conseguir el doble obj,etivo, como 
es el de la eJCtracción de la catarata y el de la 
regulación apropiada de la tensión ocular, y al 
parecer, sin más riesgo que 11os de una facoére-
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sis simple, con las ventajas de solucionar, con 
una sola operación, ambos problemas y sin la 
necesidad de someter al paciente a los incon­
venient,es de dos intervenciones quirúrgicas dis­
tintas. 

Es bien conocida la dificultad que se produ­
ce al extraer la catarata en un ojo previamente 
operado con un método fistulizante externo 
antiglaucomatoso, por el pe.Jigro del cierre de 
la fístula que, de acuerdo a algunas estadísti­
cas, acaecería en un 50% de las veces. Tam­
bién es de todos conocida la dificultad que 
acarrea el operar ojos con procedimientos fil­
trantes externos antiglaucomatosos en afáqui­
cos y por lo tanto, sin la protección del vítreo 
por el cristalino. 

Nos parece útil destacar la ventaja que re­
presenta para el enformo, que en la casuística 
ha sido de avanzada edad, el s·er sometido a 
un solo acto quirúrgico y anes,tésico para solu­
cionar su doble afección oftalmológica, como 
así mismo la importancia que tiene en el ren­
dimiento de un servicio quirúrgico hospitala­
rio. 

En nuestra experiencia la operación combi­
nada de traheculectomía y facoéresis nos per­
mitió obtener un resultado más favorable, ya 
que también, por experiencia con otras opera­
ciones combinadas, pero en las que la parte 
correspondiente a la cirugía antiglaucomatosa 
es diferente, como sucede en la operación de 
irid~ctomía periférica .filtrante (Scheie-Mal­
brán) , la trepanación de EHiot y la iridenclei­
sis, con éstas otras técnicas fue de observación 
frecuente el aplastamiento de la cámara ante­
rior, a veces complicado de marcada hipoto­
nía y desprendimiento coroídeo, y teóricamen­
te más susceptibles de hacer una endoftalmitis 
tardía. 

Los resultados que hemos obtenido han sido 
satisfactorios, tanto desde el punto de vista 
del buen control tensional como de la mejo­
ría de la agudeza visual. 

Si bien la técnica quirúrgica de la operación 
combinada es más compleja que la de los dos 
procedimientos por separado, los casos ope­
rados nos demuestran .que las complicaciones 

intra y postoperatorias han sido escasas y que 
no difieren mayormente de las observadas -en 
una facoéresis simple. 

Los buenos resultados que hemos logrado 
con la técnica combinada en el control tensio­
nal de casos no controlados en forma satisfac­
toria médicamente, unido a las escasas compli­
caciones, nos permite sugerir que este proce­
dimiento puede ser usado con éxito en todos 
los glaucomas crónicos con catarata en que se 
requiera la cirugía destinada a corregir ambas 
situaciones. 

RESUMEN 

Se analizan técnica quirurg1ca , inci.dentes intra­
opera.torios, comp:Hcaciones postoperatorias y resulta­
do,s tensionales y visuales en 18 ojos sometidos a 
operación combinada de Trabeculectop1ía y facoére­
sis entre diciembre de 1976 y julio de 1979. 

Todos e1los portadores de glau<:-0ma crónico . refrac­
tario a terapia médica, con catarata y l!gudeza visual 
muy disminuida . 

Los incidentes intraoperatorios y las complicacio­
nes postoperatorias fueron escasos y sin ·importancia. 
Hubo buen control tensional y mejoría de la visión 
en todos los casos . 

La operación combinada pareoe co11SJti.tuir una 
buena indicación en casos en que s,e asocia la ca­
tarata a un glaucoma crónico no contro,lado médi­
camente. 

SUMMARY 

Trabeculectomy combined with cataract extraction 

A trabecu:\ectomy oombined with cataract extrac­
tion was performed in 18 eyes. Al! patients had a 
chronic glaucoma uncontro!Led with medica! thera­
py and an advanced cataract. 

Operntive incidents an,d ,post ope-rativ.e cormplio1-
tions were few and unsignificant and were no diffo. 
rent to those of a simple cataract extr-action. 

Intraocular pressure was cont.rolle<l in al! cases 
and visual results were e.qua1ly good . This procedu­
re seems to be a good indication for ca~es with a 
cataract and a glaucoma uncontrolled medicaUy. 

PROF. DR. WOLFRAM ROJAS ECHEVERRIA 
Huérfanos 1160, Depto 1114 

SANTIAGO - CHILE 
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"RESULTADOS DE LA IRIDECTOMIA PERIFERICA SELLADA EN EL 
GLAUCOMA AGUDO Y EN EL OJO CONTRALATERAL" * 

DRA. GRAClELA GONZALEZ P. •• DR. FRANCISCO GUERRERO C. ••• 

INTRODUCCION 

El Glaucoma Agudo .por cierre angular cons­
tituye una emergencia oftalmológica en la cual 
debe instituirse de inmediato tratamiento para 
bajar la tensión intraocular, una vez contro:a­
da ésta se debe proceder a realizar el tra ta­
miento quirúrgico adecuado. Ccn frecuencia 
Ja:s medidas antiihipertensivas ·se deben acompa­
ñar de un tratamiento ·antiin.flamatorio, que 
pensamos es de gran importan.::ia, a fin de ope­
rar en un ojo lo más itranquiilo posible, lo que 
redunda ,en un mejor resultado postoperatorio. 
En otras palabras, .el GI. Agudo no es una ,eme,r­
gencia quirúrgica inmediata, ,puesto que la 
operación debe s,er precedida de un tratamien­
to médí,co urgente y enérgicamente establecido. 

La operación a realizar oscila básicamente 
entre dos ailternativas: una operación filtrante, 
prefiriéndose en la aotualidad la trabeculecto­
mía; o bien una iridectomía sellada. 

Autores como Becker, Watson y Playtair de 
U~A e Inglaterra preconizan como tratamieP.to 
dé elección la Iridectomía Periférica Sellada, 
no importando el tiempo de evolución previo 
al tratamiento ni el estado del ángulo a la go­
nioscopía, puesto que consideran que es impo­
sible diferenciar un ángulo cerrado sellado 
de un ángulo cerrado adosado. 

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmologia 
. Concepción, 3-7 "diciembre 1979. 

•• S. Oftalmología, Hospital Barros Luco · Trudeau. 
••• S. Oftalmología, Hospital Barros Luco · Trudeau y 

Asistencia Pública. 

Por otro lado, cabe esperar que las condi­
ciones anatómico-funcionaies para que se pro­
duzca el cierry angular, ,arnbién se den en el 
ojo contralatefal, y efectivamente, los estudios 
de seguimiento nos mue3lran que este ojo ha­
rá ·en el 78 % de los casos un ataque de Gl. 
Agudo, porcentaje que disminuye a 54 % si re­
cibe pilocarpina en forma pr,eventiva y a 0% 
si se fo hace 1.P.S. preventiva. 

El objetivo de este trabajo es ·e·va'luar el 
efecto de fa I.P.S. en dos aspectos: 19 , en lo 
que se r,efiere al control tensional del Glauco­
ma Agudo por cierre angular, y 2'? en cuanto 
a Ia ,prevención de este tipo de Glaucoma en el 
ojo contralateral. 

MATERIAL Y METODOS 

Fueron revisadas las fichas de los pacientes 
que consultaron con Glaucoma Agudo ·por cie-­
rre angular primario ·en el Hospital Barros 
Luco entre enero 1970 y s,eptiembre 1979, se 
tabularon y analizaron ilos resultados tensiona­
les de aquellos que fueron triHados con Iridec­
tomía Periférica Sellada (I.P .1S.); también se 
tabularon ,los resultados del seguimiento de las 
I.P .S. preventivas en ojos contralaterales a es­
te tipo de Glaucoma . 

RESULTADOS 

Se obtuvieron 40 fiohas de pacientes (38 
mujeres y 2 homb11es) que conforman este 
trabajo, 3 de ellos hicieron GI. bilateral, ob-
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teniéndose así 43 ojos con GI. Agudo por cie­
rre angular; 18 de ellos fueron tratados con 
algún tipo de operación filtrante y 25 con 
I.P.S. A todos ,ellos se les practicó I.P.S. pre­
ventiva del ojo cantralateral, así como tam­
bién a otros 5 pacientes cuyo ojo con Gl Agu­
do no se incluye en este trabajo, porque no 
fueron tratados o no se encontraron suficientes 
datos sobre su tratamiento y control. de e sta 
forma se tabulan 42 I.:p.S. preventivas. La 
edad de los pacient,es fluctuó entre los 43 y 
83 años, con Ia mayor incidencia entre los 50 
y 70 años. 

IRIDECTOMIA PERIFERICA EN EL 
GLAUCOMA AGUDO 

25 ojos con Gl. Agudo por cierre angular 
primario fueron tratados con Iridectomía p,~­
riférica seHada, su Tn. de ingreso fluctuó 
entre 45,8 y 81,7 mm. Hg., se consideró que 
la Tn. •post-operatoria estaba controlada cuan­
do ésta fue de 20 mm. de Hg. o menos . 

De estos 25 ojos, 14 de ellos controlaron 
su tensión solamente con la Iridectomía, lo 
que constituye un 56% de los ojos, otros 5 
ojos controlaran con el agregado de pifocarpi­
na al 2~i:, (20%) con lo que se obtiene un 
total de 19 ojos (76 % ) que controlan en for­
ma definitiva sin necesidad de reoperación. 

El resto, 24% (6 ojos) tuvo que ser some­
tido a cirugía filtrante para controlar la Tn. 
(Cuadro N9 1.) 

CUADRO N~ 1 

GLAUCOMAS AG. QUE CONTROLAN TN CON 
CON lRIDECTOMIA PERIF. SELLADA 

I.P.S . 
I.P .S. + Pi,lo 

N? ojos 

14/25 
5/25 

TOTAL CONTROLADOS 19/25 

NO CONTROLAN 6/25 

OJO CONTRA LAT. 

CONTROL CON I.P.S . 
PREVENTIVA 42/42 

% 

56 
20 

76 

24 

100 

En el Cuadro N? 2 se analiza el núm~ro de 
días que estuvo el paciente sin tratamiento , 
antes de la primera consul ta y se relaciona 
con el número de I .P. que fracasaron y llega­
ron a reoperación , s,e c;onstata que no hubo 
diferencia significativa entre los pacientes que 
fueron operados precozmente y el resto. 

IRIDECTOMIA EN EL OJO 
CONTRALATERAL 

Se tabularon 42 I.P .S. en ojos contrala tera­
les a Gl. Agudo, estos fueron seguidos y con­
trolados en el Servicio durante un tiempo , que 
varió entre 1 mes y 9 años (108 meses) co:1 
un promedio de s·eguimiento de 26 ,1 meses; 
durante este período las Tn. se mantuvieron 
bajo 20 mm. Hg. en todos los casos y no hu­
bo ningún ataque de Gl. Agudo. Hubo, por 
lo tanto, un 100% de éxito en cuanto a la 
prevención de crisis de cierre angular. En los 
casos en ·que se ob tuvo el dato, la goniosco­
pía mostró un ángulo estrecho en mayor o 
menor grado. El 42 ,7% de estos pacientes era 
hipermétrope, un 33,3 % era emétrope y un 
2,3% miope . 

No se constató en el seguimiento postope­
ratorio disminución importante de la agude­
za visual ( + d,e 1 línea) ni formación de ca­
tarata. 

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

La I.P .S . es una operación de técnica rela­
tivamente sencilla, lo cual la hace atractiva 
como ,el,emento terapéutico; el hecho de qu~ 
el 76 % de los pacientes con Gl. Agudo haya 
controlado su tensión en forma definitiva con 
es ta operación sola o con pifo 2 % , nos permi­
te afirmar que es este el procedimiento de 
elección en todos los casos de Gl. por cierre 
angular primario, otro factor de importancia, 
como lo demuestran los datos mostrados (Cua­
dro N 2) , es que el resultado de la . I.P no 
~e vio afectado por el mayor número de días 
que el paciente haya estado sin tratamiento 
antes de llegar a la consulta oftalmológica , 
así e.s como, en nuestros pacientes, una espera 
sin tratamiento de hasta 10 día,s no signi.fi­
có en absoluto un fracaso del control tensio­
nal con la I.P.S .. No deja de llamar la aten-
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ción el heoho de que los que consultar011 más 
precozmente (ler. - 3er. día) hayan Hegado 
en mayor número de veces a una reoperación 
de tipo filtrante, no creemos que la precoci­
dad de la operación ·empeore el pronóstico, 
el número de pacientes no nos permitiría sa­
car una conclusión en este sentido, pero con 
cierto grado de convencimiento persona,! po­
demos especular que una operación precoz se 
hace sobre un ojo más inflamado, lo que in­
fluiría adversamente en el resultado operato­
rio, este factor debe ser eva'luado en cada ca­
so en particular con los demás elementos clí­
nicos (cifra tensional, rapidez de su control, 
etc.) que determinan ila oportunidad de la in­
dicación quirúrgica. 

CUADRO N~ 2 

RELACION ENTRE DIAS DE EVOLUCWN SIN 
TRATAMIENTO Y FRACASO DE LA 

IRIDECTOMIA 

1 - 3 DIAS 
4 - 6 DIAS 
7 - 10 DIAS 
NO CONSIGNADOS 

TOTAL 

N? ,pacientes 

10 
6 
6 
3 

25 

Op. filtranteP 
por fracaso 

I.P .S 

3 
1 
1 
1 

6 

Se debe destaoar también que esta operación 
actúa "fisiológicamente" haciendo imposible 
la repetición del bloqueo pupiilar y angular 
en forma definitiva, salvo que se agregue una 
severa alteración del polo anterior (mecánica 
e inflamatoria) que bloquee h it1idieotomía 
propiamente tal, anulando su acción. 

En -cuanto a la I. preventiva en el ojo con­
tralaternl, como ya es sabido, desde que Lo­
we demostrara su eficacia en 1962, por redu­
cir a " O" la incidencia de cierre angular, es 
de indicación preventiva y obligatoria. 

Hay autores que preconizan medir la pro­
fundidad de fa C.A., afirmando que sólo ba­
jo determinada cifra·· se produciría el bloqueo 
angular, sólo en es-tos ca,sos indicarían la 
I.P .S. preventiva, es,te procedimiento y los 
aditamentos para medir C.A. con Biomicros-

copio no están difundidos entre los oftalmó­
logos, así como tampoco nos pareoe que esté 
aclarado con estudios de seguimientos, el re­
sultado de esta conducta en cuanto a evitar 
las crisis de Gl. Agudo, esto, asodado a la 
casi ausencia de complicaciones de la opera­
ción, nos haoe insis,tir en la indicación de ha­
cer l. preventiva en los ojos contralaterales 
de Gl. Agudo por cierre angular primario . 

RESUMEN 

Se trataron con I.P.S. 25 glaucomas agudos por 
ci,erre angular primario, obteniéndos.e un 76% de 
control t1ens-ional sin necesidad de otra operación, 
de éstos, ol 56% s,e controló con la I.P .S. sola y un 
20% con el agregado d.e pilocatpina 2%. Eil resto, 
24% de los pacientes, tuvo que ser reoperado pa­
ra obtener un control tensional adecuado. 

El éx·i,to o fraca so de la I.P .S. no se vio influido 
por el número de días de durnoión d e la enferme­
dad antes de tia primera consulta en que se inició tra­
tamiento an t,ihipertensivo. 

Se d estaca que nos parece impor.tante utilizar me­
didas antiinfüamatorias antes de operar y que nos 
parece que la I.P .S. e.s la operación de e,lección 
como primera cirugía en este tipo de glaucoma. 

La I.P.S. preventiva, seguida desde 1 mes a 9 
años, ev itó en el 100% de :los casos el cierr.e angu­
lar en eJ ojo contralateral. 

SUMMARY 

Results of peripheral iridectomy in acute 
glaucoma and in the fellow eye. 

25 patients with an acute glaucoma were treated 
with a periphernl iridectomy. 

Ocular tens·ion was controlled without other me­
dication in 56% of the cases; 20% were cont.ro,Ued 
with ,the addition of medica! treatment (,pilocarpin~ 
2% ) . 24 % of the pat,ients were not control1ed and 
had to be reoperated. 

Suoces.s rate did not correlate with time ela,psed 
between initiation of symptoms an institution of 
antdhy¡pertensive treatment. 

No case of angle clos.ur-e glaucoma ocuned in fe­
llow ey,es treated with a periphera:l iridectomy. Fo­
llow up times varied between 1 month and 9 years. 

DRA. GRACIELA GONZALEZ 
Ahumada 6, Of. 121 

SANTIAGO - CHILE 



56 GONZALEZ G. y GUERRERO F. 

B(BLIOGRAFIA 

1.- Bitran, D.: Irideotom ía periférica con incisión 
cornea! ,en e,l tratamiento del Glaucoma ,por 
.bloqueo angular. Archivos Chilenos ele Oftal­
mología. 35, 19-24, 1978. 

2.- Eggers, C.; Pércz, M .: La irid ectomía ,periféri­
rica sellada: sus éxitos y sus fracn sos. Archi­
vos Chilenos de Oftalmología. 17, 98-107, 1960. 

3.- Galin, M. A.; Obstraum, S. A.: Diagnosis a,nd 
treatment of angle cfosure glaucoma. Transas­
tions of .the New Or-leans Academy of Oph­
thailmology. The C.V. Mosby Compa ny. 1975. 

4.- Kolkcr, A. E.; Hetherington, J. J r.: Be·cker 
Shaffer's Diagnos.is and Therapy of the Glau­
comas. The C. V. Mosby Company. 1Q76. 

5.- Lowe, R. F.: Acute angle 0 closure glaucoma. The 
second eye : an analysis of 200 case~. Bri-t. J. 
of O.phthal. 46, 641-650. 1962. 

6.- Playfair T. J.; Watson, P. G.: Managem ent of 
acute - ·primary angle-closure glaucoma. A long­
term foHow-up of the results of periiphernl iri­
d eotomy used as an initial procedur,e. Brit. f. 
of OphthaL 63, 17-22. 1979. 



i\rch. Chil. o:rn1. Vol. XXXV I, N~ 2, Págs . j7-60, 1979 

RIESGO DE DESPRENDIMIENTO DE RETINA EN EL 
GLAUCOMA CONGENITO * 

DRS.: RAUL GONZALEZ RAMOS**, JOSE D. GONZALEZ BOUCHON*º, 
PEDRO BRAVO CRISOSTOMO* *, T.M. SRTA . SANDRA VERA PANTOJA** y 

T .M. SRTA . PAULETTE CAZENAVE CASTRO** 

INTRODUCCION: 

,El presente estudio nació ante la sospecha 
clínica de una cierta mayor incidencia de des­
prendimiento retinal rhegmatógeno en los 
Glaucomas Congénitos en relación a la pobla­
ción normal. La información bibliográfica re­
visada no dio datos en tal sentido. La revisión 
clínica efectuada s,e enfocó hacia los fac-tores 
que hipotéticamente podrían ser los responsa­
bles de la mencionada mayor incidencia, a sa­
ber: el tratamiento con mióticos, la inf,Juencia 
de la cirugía antiglaucomatosa utilizada, la 
asociación con la miopía y la distensión del 
globo ocular. 

MATERIAL Y METODO: 

Se examinaron 25 ojos con Glaucoma Con­
génito en pacientes cuyas edades fluctuaban 
entre 7 y 23 años. 

Todos los pacientes fueron examinados con 
Oftalmoscopía binocular indirecta, con depre­
sión escleral, s,e ks de terminó la refracción 

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmología, Con-
cepción , Chil e, 1979. · 

•• Sección Oftalmología . Escuela de Medicina . Universidad 
de Concepción. 

mediante esrquiascopía, se 'les midió el diáme­
tro cornea! y los diámetros anteroposteriores 
y transversal mediante ecografía (A-Sean) . 

RESULTADOS: 

Del total de 25 ojos portadores de Glauco­
ma Congénito, en 9 se encontraron desgarros 
o diálisis retinailes, 4 de los cuales presenta­
ron desprendimiento de retina . (Fig. 1) . 

TOTAL OJOS ESTUDIADOS 25 

TOTAL DESGARROS 

TOTAL DESPRENDIMIENTOS 

9 

4 

36% 

16% 

R:eferidos a porcentajes un 64% de los ojos 
estudiados presentó aus,encia de desgarros o 
diálisis , un 8% presentó diálisis gigantes infe­
rotemporales, un 24% presentó desgarros, 
siendo fa mitad yuxtaorales y la otra ecuatoria­
les. Lfamó la atención que los 3 yuxtaorales 
detec-tados se presentaron en complejos meri­
dionales prominentes. En un caso ( 4 % ) no 
s,e logró detectar el desgarro por las grandes 
alteraciones vítreo retinales que presentaba. 
(Fig. 2). 
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EXAMEN RETINAL EN 25 OJOS CON 
GLAUCOMA CONGENiTO 

Examen Negativo 

Diál is is Retina1es 

Desgarros Retinales 

Ecuatoria1es 

Yuxtaorales 

Desgarros no 
detectados 

3 

3 

Número 

16 

2 

6 

TOTAL 25 

% 

64 

8 

24 

4 

Si comparamos estos resultados con la revi­
sión hecha por Verdaguer y Cols , en 150 es­
colares de edades equivafontes, y, por lo tan­
to como patrón de comparación normal, vere­
mos que, aún no siendo estadísticamente sig­
nificativa la muestra , la incidencia de desga­
rros y diálisis es muohísimo mayor en el gru­
po de Glaucomas Congénitos. En el grupo de 
Verdaguer aparece un 6,6% de desgarros y 
un 0,66 % de diálisis retinales. (Fig. 3) . 

EXAMEN RETINAL EN 150 ESCOLARES 

Examen negativo 

Diálisis retina'1 

Desgarros retinales 

Ecuatoria1les 

J uxta orales 

Número % 

5 

5 

139 

1 

10 

TOTAL 150 

0,66 

6,6 

En cuanto a los factores que hipotéticamen­
te podrían ser lo6 responsables de esta mayor 
predisposición, es•pecíficamente el uso de mió­
ticos, en la revisión se observó que todos los 
ojos fueron tratados con pilocarpina en algún 
momento de <la evolución previo a la revisión. 
En este sentido recuerdo fas conclusiones de 
Pape y Cols, quien no encuentra una relación 
causal del uso de mióticos con res-pecto a la 

producción de desprendimiento de retina, aún 
cuando sugiere que en ojos predis,puestos su 
us-o podría imP'licar un mayor riesgo. 

Se practicó cirugía antiglaucomatosa en to­
dos los casos , siendo las técnkas muy varia­
das (operación de Chandler, goniotomías, tra­
becu1ectomías y trabeculotomías) . En el análi­
sis de la técnica quirúrgica empleada se deses­
timó como potencia1l factor de importancia en 
la patogénesis del desgal'ro por haberse actua­
do alejado del sistema vitreonetiniano. 

En relación a la miopía , se hizo el estudio 
pensando en que siendo ambos un disturbio 
congénito mesodermal podría haber una in-

RELACION EJE AXIL-REFRACCI<m 

33 
32 * 
31 
30 * * 

E 29 * E 
28 * * * 
27 * 

X 26 * * * * "' 25 * * * * QJ 

24 * * . ...., 
QJ 

23 * 
22 * 
21 
20 

(-) o (+) 
refraccion (dioptrías) 

iluencia, dada la conocida tendencia rhegmato­
génica del ojo alto miope. Los resultados en­
contrados concuerdan con la literatura revisa­
da en el s,entido que son excepcionales las al­
tas miopías, siendo en su gran mayoría mio­
pías axi'les de grado mediano. Se da como ra­
zón de que no sean mayores, el hecho de que 
sería compensado el aumento del diámetro 
axi,l por un aplanamiento cornea! y un aplana­
miento y desplazamiento del cristalino hacia 
atrás. (Fig. 4). 

El último factor analizado se refiere a la 
distensión del globo ocular. Para el aná'lisis to­
mamos como más demostrativo el ej,e axil. En 
este sentido si observamos el gráfico 5, aparen-
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temente no parece haber una relación llamati­
va. Sin embargo, si los mismos datos son pre­
sentados en la forma que lo muestra el gráfico 

---, 
EJE AXIL EN DESGARROS RET INALES 

eje axil (mm) 

33 
32 * 
31 
30 * 
29 * 
28 * * 
27 
26 * * * 
25 * 
24 
23 
22 
21 
20 

1 ]_ ________________ ; 

6, veremos que existe cierta tendencia a au­
mentar el número de ojos afectados de desga­
rro~ a medida que aumenta el eje axil. 

DISTRIBUCION DESGARROS EN RELACION 
EJE AXIL 

Eje axil 
(mm) 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

32 

Desgarro Sin desgarro 

3 

2 

2 

2 

3 

2 

2 

3 

Total 

2 

2 

4 

5 

2 

5 

2 

Otros hal'lazgos encontrados en el examen 
retinal de estos ojos, fueron: complejos meri­
dionales .marcados (12 % ) , blanco con presión 
(20%), degeneración microquística de .la ora­
serrata (24 %), bandas de adherencia vitreo­
retinal (8 % ) y degeneración "en baba de ca­
racol" (4%) . (Fig. 7.) 

OTROS HALLAZGOS EN EXAMEN RETINAL 

DE 25 OJOS CON GLAUCOMA CONGENITO 

C01J11plejos merrdionales 
marcados 

Blanco con presión 

Degeneración microquísüca 
de '1a ora 

Bandas de adherencia 
vítreoretinal 

Degeneración en " baba 
de caracol" 
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Rutnin y Sohepens informan de un 13,73% 
de desgarros en 102 sujetos normales . Foss 
encuentra un 3,7 % de desgarros en 2.106 ojos 
de autopsia, Verdaguer da aproximadamente 
un 7 ,3 % entre desgarros y diálisis retinales en 
población menor de 20 años. 

Se encontró en la presente muestra un 36% 
de desgarros y diálisis, que aún no si,endo es­
tadísticamente significativo, hace ·que brote 
de la comparación, primero, una interrogante: 
¿Cuál sería la razón de esta mayor incidencia? 
Salvo una sugerencia en cuanto a que 1a dis­
tensión del globo ocular podría estar jugand-:> 
cierto papel, no pretendemos sacar conolusio­
nes definitivas, y, segundo, una enseñanza: que 
debe realizarse un estudio minucioso de la pe­
riferia retina! en ojos portadores de glaucoma 
congénito, con fines fundamentalmente profi­
lácticos. 
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RESUMEN 
' 
· Se practicó examen retina! en 25 casos con glau­
coma congénito. En 2 de ellos se encontraron diálisis 
ínforo temporales (8%) y en 6 de ellos se detecta· 
ron desgarros r.etinales (24%). 4 ojos presentaban 
un desprendimiento retina!. 

La í,ncidencia de desgarros y diális~s retinales (!S 

significativame.nt.e más alta · en ojos con glaucoma 
congénito. 

SUMMARY 

Risk of retina! detachment in cyes with 
congenital glaucoma 

,, 

A complete fundus examination was done in 25 
eyes with congení,tal glaucoma. A retina! detachment 
was found in 4, a retina! break in 6 (24%) arid an 
inferotempo>ral dialysis in 2 (8%). 

The incidenoe of reünal b.reaks and dia,lysis is sig­
nificantly higher ,in eyes with congenital glaucoma. 
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RESPUESTA DISCIFORME DE LA MACULA• 

DR. LUIS BRAVO ATRIA •• 

INTRODUCCION 

La degeneración macU'lar disciforme se ca­
racteriza por la elevación del epitdio pigmen­
tario y retina por líquido seroso y/ o sangre e 
invasión del espacio subepitelio pigmentado 
por tejido vascular o fibrovascular originado 
desde la circulación coroidea. 

La respuesta disciforme o degeneración 
macular disciforme constituye la mayor seve­
ridad de los proc;esos degenerativos q~e pue­
den obs,ervarse en la degeneración macular se­
nil. I .a degeneración macular disciforme no es 
exclusiva de la senilidad , pues puede ,estable­
cerse sobre otras patologías del polo posterior 
como a continuación se seña1la: (Figura 1). 

FIG. 1 

CAUSAS DE DEGENERACION MACULAR 
DISCIFORME 

- degeneración macular senil 

- histoplasmosis ocular presuntiva 

- drusas dominantes 

- miopía 

- estrías angioides 

- cica.trices antiguas de l raumatismos 

- cicatrices de .inflamación corio-retina,\ 
- idiopática. 

• Present ado al XI Congreso Chileno de Oftalmología , 
Concepción , Chile., 1979. 

•• Oftalmólogos Asociados . Santiago. 

La degeneración macular disciforme .fue des­
crita en el siglo pasado como una enfermedad 
poco frecuente, pero en la actualidad por el 
aumento de la tasa de vida media con la con~ 
sigui,ente longevidad de la población, ha ha0 

bido un manifiesto incremento de la prevalen­
cia de la enfermedad, Uegando a ser en mu­
chos países la causa más común de mala vi­
sión central en el anciano ( 1) . 

Por otra parte hay alteraciones en la mácula 
del anciano que son atribuibles a envejeci­
miento normal, tales como acumulación de de­
sechos metabólicos en Ias células del epitelio 
pigmentario, modificación en la estructura del 
colageno de la membrana de Bruch y altera­
ciones en los vasos de la c,oriocapifaris (7). 
(Figura 2) . 

FIG. 2 

MODl'.FICACIONES A NIVEL DEL POLO 
POSTERWR CON EL ENVEJECIMIENTO 

- - en el epitelio pigmentario 

* destrucción celular 

• depósito de pigmento sub E. P. 

- en la membrana de Bruch 
* engrosamiento 
• hialinización 
* basofilia 
* ruptura 

- en J.a coriocapilar 
* adelgazamiento 
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Hasta el momento no ha sido demostrado 
cual es el límite entre este enve}ecimiento nor­
mal y 'los fenómenos patológicos que llevan al 
des,arrollo de la degeneración disdforme . 

ETIOLOGIA 

El fenómeno esencial en la respuesta disci­
forme es la penetración de la membrana de 
Bruoh, por vasos de neofonnación desde fa e?· 
roides, el desarrollo de éstos en el espacio 
subcpiteiio pigmentario, su exudación y even­
tual sangramiento (1), (9) y (1 O) . 

Aunque los factores causales no han sido 
identificados, hay altei,:aciones pesquisab]es en 
la clínica que son fenómenos predisponentes 
a la degeneración disciforme y que deben aler­
tar al médico frente a su presencia. 

Ellos son las drusas y el desprendimiento 
de epitelio pigmentario en el enfermo de edad. 

DRUSAS 

La asociación de drusas del polo posterior 
y degeneración disciforme es un fenómeno 
ampliamente aceptado (3) ( 4). La patogéne­
sis e,stá poco definida y se postulan las si­
guientes posibilidades etiológicas: (2). 

- Acumu'lación de desechos metabólicos 
entre la membrana de Bruoh y la membrana 
basal del epitelio pigmentario. 

- Hialinización y degeneración del coláge­
no de ila lámina interna de la membrana de 
Bruoh. 
- Destrucción autoifágica de las células d-el 
epitelio pigmentario por la acción anormal de 
lisosimas del mismo epitelio pigmentario. 

La morfología de ellas es variable. El color 
puede variar de blanco a naranj,a pál~do, su 
tamaño ,es desde más o menos 20 micrones 
hasta varios cientos de micrones, que son las 
que se encuentran cercanas a la fóvea <.4 ) ... 

La fluoresceinografía las muestra 1mcial­
mente hiperfluorescente perdiendo el coloran­
te en las etapas tardías (1)'. 

DESPRENDIMIENTO DE EPITELIO 
PIGMENTARIO 

En algunos pocos casos de degeneración 
macufar puede observarse la existencia de des-

prendimiento d,el epitelio pigmentario sin la 
detección fluoresceinográfica de vasos de neo­
f orrnación subepitelio pigmentario. 

La lesión s.e observa como una elevación 
de retina y epitelio pigmentario con o sin des-
prendimiento seroso asociado (3). . 

La fluoresceinografía muestra un llene um· 
forme de tal modo que la lesión es progresi­
va y rápidamente fluoresoente cons,ervando su 
fluorescencia en las etapas tardías. 

Es probable que esta fluorescencia yued.a 
deberse tanto a la filtración ,desde la corwcapi­
laris como a la existencia , ya en esta etapa, 
de una tenue malla neovascular no pesquisa-
ble por los medios habituales ( 4) . ., 

La evolución habitual es a }a formac1on 
de una membrana neovasoular sub-epitelio pig­
mentario consütuyendo de este modo una dis­
ciforme típica. 

CUADRO CLINICO 

Independiente de la patología retinercoroí­
dea que originó la respuesta d~secifor~e el cu~­
so de ella y su sintomatologia esta determi­
nado por el comportamiento de los vasos san­
guíneos subepitelio pigmentario desde los 
cuales hay una constante trasudación de com­
ponentes plasmáticos, que mantienen el d~s" 
prendimiento y dan origen a las hemorragias 
subepitelio pigmentario y subretinales. . 

Los síntomas están por lo tanto relac10na­
dos en su etapa inicial con ,el desplazamiento 
anterior de la retina asociado al menor o ma­
yor grado de alteraciones deg~nerativas de la 
retina, en el área macular. (Figura 3). 

FIG. 3 

CAUSAS DE LA CAIDA DE V!SION ÉN LA 
DEGENERACION DISCffORME DE LA 

MACULA 

- de,,plazainüento anterior de la retina 

• micropsia 
* di¡¡torsión central 
'' hipermetropía s,ecundaria 
• deterioro de adaptación a la oscuridad 

- hemorragia subepitelio pigmentario 

- o~gan ización fibrovascular subretinail 
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La v1s10n va a permanecer con pocas varia­
ciones, según el grado desprendimiento sub­
yacente, hasta la aparición de la hemorragia 
subretinal que es la responsabb de la pérdi­
da brusca de ella. Se puede incluso recuperar 
visión parcialmente en esta etapa, si se reab­
sorbe '1a hemorragia s,ubretinal. 

Desgraciadamente el destino final en un 
plazo variable es la formación de una cicatriz 
fibrov&scular, . con desorganización definitivc1 
del polo posterior. 

La angiogluoresoeinografía nos muestra la 
ex,istencia , desde las etapas más iniciales , de 
una membrana vascular dependiente de la 
circulación retinal. En las fotografías tardías 
hay una abundante filtración subretinal. (Fi­
gura 4) . 

l.'lgura 4: Angiografía Retina! de un paciente con desprendi­
mien to seroso de polo posterior y pequefia hemorragia sub­
retinal que muestra membra na neovascular con marcada fil ­
tración de colorante . 

El cuadro oftalmoscópico y la fluoresceino­
grafía tendrán una amplia variedad depen­
diendo de fa proporción en que cada uno de 
los componentes de es_te síndrome estén pre­
sentes y podrá ser desde el desprendimiento 
seroso en polo post,erior, hasta la gran hemo­
rragia con organización fibrovascular. (Figu­
ra 5) . 

Figuia 5: Angiografí a Retín al de paciente con enfermedad 
disciforme avBr.zada con C'X tensa hemorrngia subre tin al y 
organ ización memb ra na neovascular de ubicación subfoveal 
intratable. 

En todo cuadro de un desprendimiento se­
roso en un paciente de mayor edad· debe 
plantearse la posibilidad diagnós tica de una 
degeneración disciforme de la mácula. El es­
tud io del ojo contralateral y eventualmente 
una angiografía podrán dar la clave nooesa­
ria para la interpretación correcta deil cuadro. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la enfermedad disciforme 
es en la actualidad uno de los mayores · desa­
fíos terapéuticos en lesiones maculares. 

Puesto que el cuadro clínico de la degene­
ración disciforme está determinado por la fil­
tración de liquido o sangr,e de la membrana 
vascu'1ar, el tratamiento está dirigido a cerrar 
esos vasos , siempre que elfos se encuentren a 
una distancia prudente de la fov·eola c-entral. 
(8) (9) (10). Está bien establecido el heoho 
d,~ que aunque en algunos casos la membrana 
s·;:: .origine por fuera de la fóvea, ésta tiene una 
tendencia a ocupar rápidamente la regióri sub­
foveal. 

· Por esto es que ,la selección del paciente es 
de capital importancia. La factibilidad del tra­
tamiento puede predecirse por la visión cen­
tral en 1a primera consulta. Un cuidadoso es­
tudio de Grey (5) indica que esta posibilidad 
e~ de 1 en 3 cuando el paciente tiene una vi-
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s1on mejor de 0.25 y remota en pacientes con 
visión inferior a 0.1. Pudo además establecer­
se, en el mismo estudio, una mejor posibili­
dad de tratamiento para aquellos pacientes 
que consultaron dentro del primer mes de ini­
ciado los síntomas, período en el cual has­
ta un 50 % de los casos s-on susoeptible de 
fotocoagulación y la posibilidad, es muy re­
mota en pacientes con más de un año desde el 
inicio ,de '1a sintomatología . Desafortunada­
mente el poroentaje de pacientes que tiene una 
buena visión en primera consulta o han con­
sultado en eI primer mes es escaso lo que re­
duce notoriamente la posibilidad terapéutica . 

En todo caso, esto nos señala que la dege­
neración disciforme de la mácula es una en­
fermedad prácticamente intratable y aún en 
muchos casos que no tienen acentuado compro­
miso visual ni larga evolución son intratables, 
desde fa partida, por la oercanía de'] tejido 
neovascular a la fóvea . 

La técnica de tratamiento es importante. 
Deben colocarse placas de alta intensidad y 
confluentes con miras a la obliteración de to­
do ,el tejido neovascular. (1) (3) (6). En los 
casos en que exista persistencia de capilares 
postratamiento deben ser tratados tan pron­
to se identifiquen. Así y todo el porcentaje 
de fracasos es alto. 

El pronóstico de la afección es mafo y de­
be por lo tanto centrarse cla atención en el ojo 
contralateral. EI riesgo de desarrollo de lesión 
disciforme en el segundo ojo, en degeneración 
macular senil, en series bi·en controladas es 
de 12% por año en ,Jos primeros cinco años. 
(4). 

RESUMEN 

La respuesta dis·ciforme consiste en una hemorra­
gia subretinal y subepiteHo pigmentar io , a -partir de 
vasos de neo.formación que nacen de la coriocapi­
lar, a traviesan ,)a membrana de Bruch y ,llegan al es­
pacio subepitelio ,pigmentario. Esta ·respuesta dis­
ciforme constituye la mayor severidad de los proce­
sos degenerntivos en la maculopa tía seni.l; y puede 
observar.se también en otros cuadros (miopía, trau­
ma , etc.). 

Entre los facto,res causales juegan un papel las dru­
sas y fos despr.endimientos del epi telio pigmentario 
del áre a macular. 

Clínkamente, el paciente acusa pérdid a de la v i­
sión cen tral (de grado vm·iable) con un as,pecto of­
ta lm o·scópi co variabl e, des,de des.p rendimiento seroso 
del neuroepiteJ.io, hast.a hemorragia s ubepite,Ji al, sub­
retinal , ocas ionalm ente ,p r'eretina.J p ara fin aili zar en 
un a cicatri z fi brovascular organi zada en el área ma­
cul ar. 

La de.generación d isciforme es .prácticam ente intra­
tabie , ya que p ara poder efectuar ,la fo.tocoagul ación 
de los vasos ·de neo form ación (único tratami ento po­
~ible) e llos deben es tar aleja,dos d e la fóvea y el 
p aciente debe tener buena visión y poco tiempo de 
evolución. 

I ,a apa rición de Jes,ión disciforme en el ojo c.on­
t rn1Me.ral es de 12 % por año en los primeros cinc.o 
años. 

SUMMARY 

In di.sciform macular degeneration there is a sub­
r~tinal and sub-pigm ent epithelium hemornhage, ari­
smg from new vessds comi,ng fm m the chorio- capi­
llar,is, t hrough Bruch 's membrane and ieac.hing the 
sub-r,eti nal ~pace , 

Disciform d egeneration repre.sents the most se­
rious event in s,eni1le macular degenerat ion al though 
it can a lso occur in other pos'leirior po)e i.e,s ions 
(myopia , trauma , etc .) , 

D rusen and p igment epithelium detac.hments h a­
ve been .advoca.ted as predi~posing fa.c tors in di s­
ci form degeneration. 

TheTe is a d ecrease in centra l v isu a,J acuity wi·th a 
fundus pictuie thM varíes wi-dely: ·sereous d etach-­
ment of the pi~ent epithelium, sub-retina] and sub­
p igment epitheli al hemorrhage, w hi c.h eventually end 
as a m acul ar fib rovascular scar. 

The only treatme,nt for ,disciform degeneration is _ 
photoc.oagulatfon of the neovascular membran e but 
the condit ion becom es often untreatable, sine.e thc 
new vessels are very frequ ently very nea.r to the 
fovea. 

The con:1·,alat,era,] eye is involved in 12 % of the 
cases for year, during the first five years. 
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DONNEF.S ACTUELLES SUR LE TRAITEMENT DES CONJONCTIVITES A 

FAUSSES MEMBRANES DANS LEUR PHASE ET LEURS SEQUELLES 

Pr . LUC DURAND et DR. ABDELHAMID BOUAYAD ' 

Nous présentons dans ce travail trois observations caractéristiques de con­
jonctivites a fausses membranes que nous avons observées a la clinique ophta,l­
mologique universitaire de Lyon (service du Professeur René Hugonnier). 

La conj::mctivite a fauss,es membranes est une affection rnre -de la conjonc­
tive atteignant surtout .Jes ·enfants au dessous de dix ans. La fausse membrane es,t 
constituée par la coagulation d'un exsudat contenant une grande quantité de fi­
brine a la surface de l'épit:hélium oonjonctival. Cette fausse membrane se déta­
che en géné ral, rnais pas toujours facileme'.1t , en entra1nant un saignement et se 
régénére rapidement. Elle se distingue histologiquement des vraies rnembranes. 
Ces dernieres son dues a des états inf.lammatoires plus séveres ou la coagulation 
survi-ent non seulement a la surface mais aussi a l'intérieur du ti ssu épithélial; 
elles adherent intimement a l'intérieur de I' épithélium. 

Plusieurs cas de conjonctivJtes a fausses membranes ont été rnpportés ces 
dernieres années. Cependant la fréquence de l'affection cst en régression nette 
étant donné que la vaccination anti-di,phtérique est devenue systématique et obli­
gatoire depuis une trentaine d'années en France. 

Dans ce travail, apres un rappe,I étiopathogéni·que et clinrque de la rnala­
die, nous décrirons nos .observations . et dans nos comrnentaires nous aborderons 
les données actuelles du traiternent de ces conjonctivites. 

• Cl inique O phta lm ologique Un iversitaire , Hó pita l Edouard Hcr,r iot, LYON · (France) . 
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l. RAPPEL ANATOMO · CLINIQUE 

1.1. ANATOMO-PATHOLOGIE 

A. Fausse membrane: les études ont porté es­
sentiellement sur les .fausses membranes diph­
tériques: la .fibrine se forme avec une abon­
dance telle qu'e~le devient facilment visible 
a l'oei.1 nu et confere au .Jiquide exsudé un as­
pect tres ,particulier. Elle recouvre, sous for­
me de fausses membranes, la surface de la 
muqueuse conjonctivale. C'est ce qu'on appe­
lle l'inflammation fibrineuse ou pseudo-mem­
braneuse. 

A l'oeil nu, l'atteinte de la muqueuse se 
traduit d'abord par une rougeur et par de pe-· 
tits depóts b'lanchatrcs qui s'étendent a la pé­
riphérie sous forme d'un réticulum ,que l'on 
a comparé a une toile d'araignée. Ces dép6ts 
arrivent a la conf,luence, s'épaississent et 
constituent alors ,des membranes de couleur 
blanc opalin ou grisatre qui adhérent ;inti­
mement au tiss.t,issu sous•jacet. On ne peut les 
détacher sans provoquer des hémorragies. 

Le microscope montre que :les bacilles, en 
se fixant sur Ia muqueuse, déterminent des 
lésions de nécrose, rapidement suivies de con­
gestion et d'exsu\iation de plasma sanguin. Ce­
lui-ci infrltre la sousmuqueuse et jaillit a la 
surface de la muqueuse nécrosée. Sous l'in­
fluence des enzymes libérés par '1a mortifica­
tion tissulaire, le ,plasma se coagule aussitót, 
se transforme en une masse fibrineuse qui re­
couvre la surface de la muqueuse et qui s'étend 
en profondeur jusque dans les ti.ssus vivants. 
Cette ,extension profonde explique l'adhérence 
des fausses membranes aux plans sous-jacents. 

Ultér:ieurement, .Jes polynuoléaires envahis­
sent ,Je terrain enflammé, Hquéfiant la portion 
profonde du réseau fibrinez. Les dep6ts qui re­
couvrent la surface se trouvent ainsi déracinés 
et desquament. 

B. Vraie membrane: Du point de vue :histolo­
gique, la fausse membrane d'origine diphtéri­
que ou autre, présente des -différences notables 
avec la conjonctivite ligneuse ,qui est le type de 
conjonctivite a vraie membrane. En surface, 
nous trouvons la fausse membrane caractéris-

tique, facilement reconnaissable avec, ses stra­
tes de fibrine emprisonnant _des polynucléai­
res plus ou moins altérés. L'épithélium de re­
vetement a presque complétement disparu; 
mais on trouve sous les plans superficiels des 
invaginations de cet épithélium qui, étranglées 
dans la réaction inflammatoire sous-jacente, 
forment des pseudo-kystes, ,dont la cavité ren­
ferme des polynucléaires dans un réseau de fi. 
brine; cet épithélium est lui meme tres altéré. 
Oes ps,eudokystes sont. dispersés au sein d'un 
granulome inflammatoire sous-jacent a la faus­
se membrane. Ce granu'1ome est -constitué de 
vaisseaux dilattés a paroi mince, ,entourées de 
cellules inflammatoires et de vast,e flaques de 
fibrine exsudée, infiltrant et dissociant le tis1,u 
conjonctif. Ainsi, dans ce granulome inflamma­
toire tres proliférant, s'intriquent des pseudo­
kystes épithéliaux et -des masses fibrineuse1, ex­
sudées amorphes. Ces masses fibrineuses ,se re­
manient et deviennent le siege d'une néoforma­
tion conjonctive qui est ,le point de départ de 
la sclél'ose secondaire. 

Le phénomene primitif semble bien etre un 
processus d'inflammation fibrineuse aigue da- · 
ssique avec nécrose épithélia.Je ,et formation 
d'une fausse membrane. L'épithélium hyper­
plaisié s'est invaginé et, du fait de la présence 
du couvercle fibrineux, les formations épirhé­
liales ·sont séparées de la surface -et donnent ces 
aspects de pseudo-kystes. Les images d'invagi­
nation épi,tihéliales sont secondaires aux proce­
ssus inflammatoires. 

L'exsudation fibrineus-e trouve son origine, 
oomme ,Je prouvent les masses rprofondes, dans 
l'énorme congestions des capiHaires du granu­
lome. C'est en définitive a I'organisation des 
mases fibrineuses hyalinisées que va etre due 
la sclérose socondaire qui donnera a fa paupie­
re cette consistance ligneuse qui a donné son 
nom a la maladie. 

1.2. PATHOGENIE DES FAUSSES 
MEMBRANES 

Le bacile dip'htérique ou autre agent pathD" 
gene pén·étre dans :l'organisme par les voies aé-
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riennes supérieures et va ,s,e fixer sur la mu­
queuse conjonctivaJe·oú il va se déve,lopper et 
produire sa toxine. 

La toxine, absorbée par '1es muqueuses va 
provoquer la destruction de l'épithélium et 
produire une inflammation superficielle . L'épi­
thélium nécrosé est incorporé dans un exsu­
dat fibrineux avec des globules rouges et des 
leucocytes constituant la fausse membrane de 
couleur grisatre qui recouvre la conjonctive. La 
prolifération des fausses membranes provoque 
l'atteinte des· vaisseaux sanguins et il en ré­
sulte des hémorragies. Les ganglions de voisi­
nage sont hy,pertrophiés. 

Les germes continuent a produire de la ·toxi­
ne a I'intérieur des faussess membranes et cette 
toxine absorbée par la muqueuse provoque des 
lésions a distance, en particulier une dégéné­
réscence parenchymateuse, une infiltration 
graisseuse. 

Le mode d'action de la toxine diphtérique 
n'est pas bien connu; on pense qu'elle agit en 
modifiant ou en inhibant la syntihese par les 
cellules de l'h6te des cytochromes propres a 
la cellule. 

L'action c,ytotoxi,que de fa toxine diphtéri­
que est spécifique. Elle a une action sur la 
morphologie des cellules ,qui s·e rétractent, 
s'arrondissent et augmentent de volume et par­
fois se nécrosent. Elle agit sur le métabolisme 
cellulaire ·en in'hibant la synrhcse des protéi­
nes. 

1.3. ETIOLOGIE DES CONJONCTIVITES 
A FAUSSES MEMBRANES 

Des agents pathogenes multiples peuvent 
etre a '1'origine des conjonctivites a fausses 
membranes; nous décrirons les plus spécifi­
ques et les plus fréquents d'entre eux. 

.. 
A. Le bacille diphtérique: la conjonctivite 
diphtérique est due au bacille de Kkbs-Lof­
fler. Elle se mañifest-e presque exclusivement 
chez les enfants, souvent précédée par d'autres 
manifestations morbides: impétigineuses, pneu­
mococciques, streptococdques ou autres qui fa-

vorisent le développement du baciHe dipthéri­
que ·sur Ia muqueuse conjonctivale. 

Le bacille de Loffler appartient a la .famille 
des mycobactéries ·et au germe corynebacte­
rium; il est inmobile et polymo11phe, de dimen­
sions variables, entre 3 et7 microns de largeur 
sur 0,2 ,et 0,3 micron de Iargeur. 11 se présente 
sous forme de batonnets a bouts arrondis, légé­
rement recourbés, renflés en paires ou en ma­
ssues. H est gram positif et pousse ·en culture, 
soit aérobie, soit anaérobie, 1le milieu de ohoix 
étant le sérum de boeuf coagulé. A:pres 18 heu­
res a 379, il donne en culture des colon,ies ca­
ractéristiques dont ,l~s frottis montrent les ba­
cil!es isolés ou en groupes, disposés en L ou en 
V, en ,paquets d'épingles ou encore en paEs.sa­
des. 

B. Le streptocoque: le streptocoque hémO'lyti­
que .en particulier entraine assez frequemment 
une conjonctivite a fausses membranes. C'est 
un coccus gram positif, se présentant soit isolé, 
soit en chainettes ,plus ou moins longues. Il 
est inmobile, mesurant 0,5 a I micron de dia­
métre, aérobie et pousse entre 20 et 429 dans 
des milieux a pH 7 ,2 ·enrichis. 

C. Le gonocoque: de nombreuses conjoncti­
vites aigues peuvent s'accompagner de forma­
tion de fauss,es membranes et notamment les 
conjonctiv:ites purulentes a gonocoque et a 
pneumocoque. Le gonocoque est un di1plocoque 
gram positif du genre Neisseria. 11 se présente 
sous la forme de grains de café réunis par pai­
res ·et devenant facilement intra-cellulaire. 
C'est un germe aérobie, diffici!e a cu'1tiver et a 
besoin de milieux de cultures enrichis. 

D. Le pneumocoque: c'est un diplocaque 
· gram ,positif, lancéolé en f,lamme de bougie, 
isolé ou en courtes ,chainettes et habituelle­
ment encapsulé. Il se colore faci!ement par les 
colorants :habituels et se cultive ·assez fadle­
ment mais sur des milieux enriohis. 

1.4. ETUDE CLINIQUE DES 
CONJONCTIVITE A FAUSSES 
MEMBRANES 

Le bacille diphtérique ou autre agent patho­
gene peut se développer au niveau de la mu­
queuse ocuilai-re et provoquer une conjoncti-
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vite a fausses membranes caractéristique. C'est 
Sourdille qui a en 1893 établi définitivement 
les etiologies de cette affection. 

Maladie tres grave autrefois, le pronostic de 
cette af.fection a été transformé par la sérothé­
rnphie lorsque le badlle de Loffler est a son 
origine. 

A. Symptomatologie: il s'agit le plus souvent 
d'un enfant en bas age dont les paupieres sont 
oedématiées, tuméfiées, ,légérement violacées et 
collées par une sécrétion cependant peu abon­
dante. Il est souvent ,diffici!e d'écarter ses pau­
pieres pour voir la conjonctivite bulbaire for­
tement injectée, présentant un chémosis géné­
ralement important. Oedeme et ohémosis ren­
dent diffici!e le retournement des paupieres 
pour I'examen de la conjonctive. 

La conjonctive tarsienne a un aspect blafard, 
livide, du a un exsudat blanchatre plus ou 
moins continu, formant une fausse membrane 
qui recouv11e la muqueuse. Cette formation ex­
sudative présente toutes les caractérisüques de 
la fausse membrane typique, cohérenle, ,Jais­
sant sous die lorsqu'on la détache une ukéra­
tion, sanguinolante et ne se dissociant pas dans 
l'eau. 

La cornée n'est généralement pas atteinte 
dans les formes moyennes. Les lésions corné­
ennes, relativement peu fréquentes, ne survien­
nent en général, que tardivement. 

II existe, enfin, Je plus souv·ent une adéno­
pathie préauriculaire et sous-maxi!,Iaire impor­
tante et douloureuse. 

Les signes subjectif s sont as·sez intenses et 
consistent en photophobie marquée et en phé­
nomenes douloureux a peu pres constants. 

La biomicroscopie met en évidence , au tra­
vers du voile formé par la pseudo-membrane , 
une néo-vascularisation anarchique avec suffu­
sions sanguines plus ou moiss abondantes. 

Dans la conjonctivite diphtérique, meme 
lors,que nez et gorge ne semblent pas touohés, 
l'état général est atteint de fac;on pfos ou moins 
profonde par l'intoxication: asthénie, paleur, 
respiration et pouls accélérés sont assez maní-

festes. La températme, enfin, est généralement 
peu élevée. L'affection est le plus souvent hila­
térale, rarement unilatérale. 

Son évolution, presque toujour.s bénigne, se 
fait vers la guérisón en dix a quinze jours sóus 
l'influence de la sérothérapie. 

B. Formes cliniques: nous venons de décrire 
la forme moyenne la plus fréquemmment re­
contrée. 11 existe des forme légeres caractéri­
sées par le peu d'intensité des symptomes, des 
formes variable·s et plus graves: 

- Forme catharrale: toujours bénigne, cette 
forme a été décrite ,par Soudi.Jile qui en a établi­
i 'existence. 

La sécrétion e,st plus abondante, glaireuse, 
frlamenteuse; il n'y a pas de fausse membra­
ne. Seuls, les examens de laboratoire quand 
ils sont pratiqués, permettent ,d'isoler un baci­
ne diphtéáque vimlent. 

Cette forme est .fréquente pours certains au­
teurs (Milhit, Sourdille). Nous croyons, avec 
G. Renard, avoir affaire ic;i a tout le moins a 
une "conjoncüvite réactionnelle ohez des •por­
teurs de germes" sinon a une véritable conjonc­
tivite di,phtérique. 

- Forme grave: quoique rare, la forme gra­
ve de la conjonctivite di,phtérique mérite que 
l'on s'y attarde, a cause just,ement de sa gravi­
té. 

Les 1signes ocu'1o-palpébraux sont alors extre­
ment intenses. Les paupieres présentent une •tu­
méfaction violacée considérable avec oblitéra­
tion compléte de la fente palpébrale. On note 
sur les bords des paupieres des excoriations re­
couvertes, soit d'une fausse membrane, grisa­
tre , soit de concrétions brunes. Enlevées, ces 
formations font saigner les lésions qu'elles re­
couvrent. Au niveau de !la conjonctive bulbai­
re, tres difficile a voir, il existe une réaction 
intense avec hyperhémie et ohémosis marqués. 

Il ,est extrément difficile de retourner les 
paupieres, dont la conjonctive est recouverte 
d'une fausse membrane épaisse, franohement 
grise, tres adhérente: cette fausse membrane ne 
peut etre détaohée que par fragments, laissant 
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apparaitre sous la formation exsudative une 
ukfaation sanguinolente . Cette fausse membra­
ne tapisse souvent aussi les culs-de-sacs sur 
lesquels elle se réfléchit pour recouvrir plus on 
moins partieHement la conjonctive bulbaire. 

La cornée est tres souvent, sinon constam­
ment, atteinte dans cette forme. Ble présente 
alors des lésions graves évoluant rapidement 
vers la perforation et meme la fonte de l'oeil. 

La sécrétion, peu abondante au début, de­
vient purulente en meme temps qu'il se produit 
des :lésions nécrotiques de la conjonctive et 
de la cornée. Dans ces formes graves, il existe 
toujours une adénopathie préauriculaire et 
sous-maxillaire, intense et douloureuse, non 
mobile, avec empatement di.f.fus de toute '1a ré­
gion. 

L'état général est profondément atteint, avec 
des signes d'intoxication intenses et de prostra­
tion tres marquée. La ,température est en géné­
rale peu élevée . 

11! ,est rare, dans cette forme, que les lésions 
oculaires soient ou restent isolées; elles sont le 
plus souvent associées a d'autres lésions pha­
ryngées et nasales. 

L'évolution de cette forme se fait en plu­
sieurs semaines, la tuméfaction des paupieres 
cédant en dix a quinze jours, mais fos autres 
lésions mettant beaucoup plus de temps a 
s'amender. 

C. Complications: 

l. Complications cornéennes: elles sont dues, 
comme ·l'ont montré Morax et Elmasian, soit au 
bacille diphtérique, soit a une infection surajou­
tée (surtout streptocoque ou pneumocoque). 

Au début, les lésions de la comée dues au 
bacille ou a ,sa toxine sont assez caractéristiques, 
elfos son généralme'!"]t tardives et périphéri­
ques. C'est une infiltration d'abord sous-épithé­
liale Iocalisée, qui s'ulcére si le traitement spé-

,, cifique n'intervient ,pas a temps. Ces lésions 
peuvent s'infocter secondairement et donner 
lieu a des complications d'autant plus graves 
que les défenses de l'organi·sme sont déja di-

.. : 

minuées par '1'intoxication. ll se produit un ul­
cére a hypopion, évoluant plus on moins vite 
vers la perforation qui peut survenir en 24 
heures a 48 heures, aboutissant a la perte de 
l'oeil. 

Une nécrose cornéenne peut s'observer dans 
certaines formes graves de la conjonc.tivite 
diphtérique. Dans ces cas, la cornée est détrui­
te dans toute son épaisseur en ,partie ou en to­
talité . Le ,pronostic ' en est tres sombre, car l'éli­
mination du cristallin et ,J'infection secondaire 
surajoutée fréquente en ce cas entrainent la 
perte compléte et définitive de l'oeiL 

Certaines autres complications locales sont 
moins fréquentes: brides cjcatric,i,eHes, atrophie 
des culs-de-sac, symblépharon, plus rarement 
enfin xérosis. 

2. Autres complications: nous n'avons décrit 
ici que les complications locales de la conjonc­
tivite diphtérique. Celle-ci peut donner li,eu 
aussi a toutes les comp!ications toxiques de la 
diphtérie (paralysies, ·troubles cardiaques, res­
piratoires, etc . .. . ) . H faut souligner, cepen­
dant, que ces complications toxiques sont plus 
rares dans les diphtéries oculaires que dans 
les autres manifostations diphtériques. 

Nous avons vu ici '1'entité con)onctivite diph­
térique. Celle-ci, dans la practique, est le plus 
souvent associée a d'autres manifestations dont 
!'ensemble forme un tableau clinique aisé a re­
connaitre: angine, avec son adénopathie et son 
tableau clinique classique, croup, avec ses sig­
nes r,espiratoires, etc .... 

Grace au diagnostic précoce et a sérothéra­
pie, H est assez rare de voir aujourd'hui une 
conjonctivite diphtérique primitive entrainer 
des complications graves. 

1.5. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES 
CONJONCTIVITES A FAUSSES 
MEMBRANES 

Le diagnostic ne pose en príncipe · aucune 
difficulté si l'on sait penser a la conjoctivite 
ligneuse qui se caractérise par des signes olini­
ques typiques. C'est une affection rare. mais 
grave, se manifestant généralement chez des su-
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jets jeunes et plus souvent chez des filletes en­
tre 2 et 7 ans. 

Le début de la maladie est généralement 
accompagné de signes infecüeux rhino-pharyn­
gés a type d'angine rouge ou a fausses membra­
nes avec des adénopat,hies cervicales discrétes. 
La conjonctive palpébrale présente en meme 
temps des signes d'inflammation av-ec pseudo­
membi:ane plus ou moins marquée. On peut 
souvent noter aussi, chez les'fi:lletes, une vul vo­
vaginit,e pseudo-membraneuse. 

Au bout de quelques jours, les signes oculai­
res deviennnet caractéristiques. L'induration 
palpébrale peut attirer l'attention: paupiere 
épaissie et dure a la palpation, sans limitation 
precise. La consistance de la paupiere ,est celle 
d'un cuir de semelle plutót que d'un cartilage. 
'Une pseudo-membrane généralement unique et 
continue ta:pisse la face conjonctivale d'une ou 
des deux paupieres. ll s'agit d'une fausse mem­
brane hlanc-jaunatre, épaisse de I a 2 mm. , 
dont les bords sont décollés du bord palpébral, 
alors que l'adhérence est, au contraire, mar­
quée vers les limites du tarne. Cette formaüon 
peut etre facilement enlevée, mais son ablation 
entraine sa régénération rapide et plus étendue 
en surface ·et en épaisseur. C'est la une des 

caractéristiques essentieHes de cette fausse 
membrane. 

La cornée est atteinte quelques jours ou se­
maines plus ,tard, selon la gravité des cas. La 
lésion cornéenne se manifeste · d'abord par un 
aspect légérement laiteux de la membrane, ·qui 
devient franchement opaque, puis évolue en 
quelques jours vers la perforation et la fonte 
de foeil. 

L'évolution es.t généralement tres severe; 
dans certains cas, meme l'énucléation n'arrete 
pas le ,processus morbide; la cavité orbitaire se 
tapisse d'exsudats tout aussi indurés, malins et 
récidivants. 

En fait, en pratique, •le diagnostic est pure­
ment bas;tériologique: il faut éliminer le baci­
lle de Loffl.er ainsi que les germes banaux pou­
vant donner des conjonctivites a fausses mem­
brane·s: streptocoque, pneumocoque, gonocio~ 
que, etc . . .. par !',examen direct mais aussi ,par 
J.es cultures. 

L'induration palpébrale demeure ·le signe 
essentiel du diagnostic; elle ne se voit pas dans 
la conjonctivite a fausses membranes diphtéri- , 
que ou düe a d'autres germes. · 

11. DESCRIPTION DES OBSERVATIONS 

OBSERVATION Ne:> 1 

V. . . Hélene, originaire de 1a Loire, est 
adressée au service d'ophtalmologie de .J'Hó­
pital Edouard Herriot par son médecin trai­
tant le 12 mai 1972. 

H s'agit d 'une Hllete de six ans ·qui est attein­
te d'un syndrome infectieux sévere, compliqué 
d'une kérato-conjonctivite a fauss-es membra­
nes bilatérnle, dans les suites immédiates d'une 
rougeole. L'enfant est hospitalisée en urgence. 

A l'entrée, elle présente aux paupieres supé­
rieure et inférieure droite un important granu­
lome recouvert d'une fausse membrane hlan­
chatre, brillante, vernissée et adhérente au cen­
tre. Elle forme comme une couenne, revetant 

toute la surface conjonctivale des deux paupie­
res et ·s'étendant jusq'au cul-de-sac. La cornée 
est ,oedémateuse et aucun vaisseau n'est visi­
ble dans la cornée a la lampe a fent,e. 

A l'oeil gauche, il existe égaJ.ement une con­
jonctivite a fausses membranes. La cornée pa­
rait blanchatre ,et on diagnostique alors une 
fonte purnlente de la cornée gauche. 

A ce stade prime un -tableau général alar-
mant: 

- température a 389 , déshydratation. 
- paleur, prostration. 
- purpura de la face interne des bras. 
- adénopa~hie sous..,angulo-maxiHaire bilaté-

raiJe. 
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Conjonctivite a fau sses membranes bilatérale: enfant V . .. Hél~ne. 

Lame ana tomo-pathulogiquc de conjom:tivilc a faussc~ mcmhrancs. 
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- angine érythémato~pultacée. 
-1ésion:s de la muqueuse buccale évoquant 

des aphtes. · 

Deux affections sont alors discutées: une hé­
mopathie maligne ou un syndrome infectieux 
avec diminution des défenses inmunitaires. 

L'oeil gauohe est considéré comme perdu et 
l'on décide a droite, pour préserver fa cornée, 
de pratiquer une greffe de muqueuse buccale 
apres ablation de la conjonctive nécrosée. 

Les résultats de laboratoir,e montrent: a 
!'examen direct, présence de streptocoque et 
a fa culture des !armes, présence de streptoco­
que hémolyüque du groupe A12 . 

Le 13 Mai, 1972, l'intervention est décidée 
sur l'oeil droit: 

- lavage abondant. 
- ablation de toute la conjonctive bulbaire 

et palpébrale droite qui s'enleve en totali­
té sans difficulté. 

- on trouve dessous une capsule oedéma­
tiée. 

- on préléve de la muqueuse buccale. 
- on place ces lambeaux de fac;:on a rem-

p'lacer toute la conjonctive. 

Uexamen anatomopathologique de la con­
jonctive nécrosée montre que "le prélévement 
examiné est effectivement constitué par un 
magma fibrino-nécrotique dans lequel s'obser­
vent de tres nombreux polynucléaires ·souvent 
dégénératifs. Il n'y a aucune formation tissu­
laire visfüJ.e et reconnaissable sur le •préléve­
ment ·sauf a extrémité un tout petit lambeau 
malpighien. 11 s'agit de la zone superficielJ.e 
d'une inflammation aigue, il n'y a aucun carac­
tere spécifique ni aucun signe de tumeur sur 
le prélévement" Docteur F. Lesbros . Labora­
toire d'anatomopathologie. H.E.H. 

Dans les suites opératoires, le diagnostic de 
syndrome infectieux par diminution des ,défen­
ses inmunitaires est confirmé par les examens 
biologiques: 

- V.S. = 75 a la rpremiere heure. 
- la numération formule sanguine révéle 

une anémie avec polynucléose. 

- 'le myélogramme est normal. 
- 'les hémocultures sont stériles. 
- présence de streptocoque dans la gorge. 
- 2 électrophoreses sur 3 montrent une di-

minution des gamma-globulines. 

- le pouvoir bactéricide des leucocytes est 
normal. 

Du 1point de vue thérapeutique , on continue 
les perfusions d'antibiotiques a haute <lose et 
localement, instillations d'antibiotique·s et 
d 'a tropine, lavages quotidiens bilatéraux des 
culs-de-sac par tortillon de coton. 

Et c'est précisément au cours d'un lavage six 
jours apres '1'intervention, au niveau de l'oeil 
gauche considéré jusqu'alors comme perdu 
qu'une couenne blanche épaiss,e de 2 a 3 mm. 
se détache et découvre une cornée intacte. Ain­
si, toute la cornée et la conjonctive de l'oei l 
gauc:he étaient recouvertes d'une épaisse mem­
brane qui masquait complétement la partie an­
térieure de l'oei.J. On continue l'ablation des 
membranes jusqu'a retrouver un oúl prati­
quement normal. 

C'est done a ce stade qu 'est porté le diag­
nostic de conjonctivite a fausses membranes . 
diagnostic confirmé alors par un second exa­
men anatomopathologique praüqué tant sur la 
conjonctive exsisée lors de l'intervention que 
sur les membranes prélevées sur l'oeil gauche 
et la muqueuse buccale au cours de lavages: 
"L'aspect du fragment adressé ce jour corres­
pond ,en effet a une fausse membrane fibrino­
leucocytaire particulierement riche en polynu­
cléaires. On observe des amas microbiens dont 
la natur,e ne peut etre précisée par un exame:1 
histologique". Dr. Lesbros . Laboratoire anato­
mopathologique. Hópital Edouard Herriot. 

L'affection poursuit son évolution une dizai­
ne jours encore. Les rnembranes se reprodui­
sent mais de moins en moins importantes apres 
chaque 1avage. Les membranes fraiches sont 
tres adhérentes a iJa conjonctive sous-jacente, 
leur ablation entraine un saignement en nappe. 
Mais en vieillissant, .Jes fausses membranes se 
laissent détacher facilement. ll ne se reforme 
pas de fausse membrane sur la cornée . 
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Cornée úroill! opadfit:c lstadt.: de séquellcs de la conjonctiv ite a fausse:s membranes) . 

Cornéc.:. droitt..: aprCs kératoplastiL' lamdlain: . 
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Au niveau de l'oeil droit, la muqueuse bu­
ccale s'éliminera spontanément. Ac tuellement , 
les culs-de-sac sont libres, faits de conjonctive 
normale. I1 ne persi ste qu'un anneau de mu­
queus,e buccale au \imbe. La cornée présente 
un appel vasculaire et il faudra ,envi sager une 
greffe de cornée ultérieurement. 

Au niveau de l'oeil gauohe, la cornée présen­
te un ulcere qui guérira •en laissant une discré­
~e taie cornéenne inférieure. 

L',enfant sort du service fin Juin 1972 . 
Un an apres, la cornée droite est complétement 
opacifiée. On décide alors une greffe lamellai­
re . Le résultat fina·! est assez sa ti s.faisant, le 
greffon est bien ·coapté, tran sparent et 1l 'oe il est 
calme. L'enfant enfin sort du serv ice une fois 
pour toutes avec une acuité viuelle a quatre 
dixiemes •et 1Parinaud 2 a gauche et une acu ité 
visuelle a un di xieme et Parinaud 28 sans co­
rrection. II est a noter une disparition quas i­
totale des fau sse membranes. 

En résumé, ce tte conjonctivite a fau sses 
membranes es t dil e au streptocoque; elle est 
surv,enue chez une enfant ayant prése!lté un 
déficit immunitaire . Ui ntervention pratiquée 
antérieurement sur l'oej,[ droit n'a pas proté­
gé la cornée ni a rreté l'évoluti on de la maladie 
et l'abstenNon thérapeuti-que sur l'oe il gauche 
a permis a la fausse membrane de se détacher 
spontanemment. La greffe de cornée lamellai­
re pratiquée secondairement sur I'oeil droit a 
donné un bon résultat fonctionnel. 

-
OBSERVATION N~ 2 

P . .. Bernard est adres sé dans le service 
d',ophta1lmologie de 1'h6pita1 Edouard Herriot 
par L'h6phal du Puy; c'est un nourri sson agé 
de ,quatre mois qui est atteint de conjonctivite 
a fausses membranes. 

Le début de la maladie fut tres insidieux se 
,Iimitant a l'apparition d'une petite masse blan­
dhatre •au niveau des conjonctivites des deux 
yeux. Un traitement a base d'antibiotiques n 'y 
fait ríen , aussi décide-t-on de l'adresser dans le 
service. 

sente des paupieres oedématiées et tuméfiées. 
11 n'y a pas de larmoiement et tres peu de se­
crétions. 

Le retournement des ,paupieres pour l'·exa­
men de la conjonctive est assez difficile a réa­
liser . Les conjonctives palpébrales et buibaires 
des deux yeu sont recouvertes de fauss·es mem­
branes, de couleur blanc-jaunatre, brillantes, 
adhérentes, tres solides, sans induration et ·sans 
inftlammation tres marquée de paupieres. 

Les cornées ne sont apparement pas attein­
tes. Il n 'existe pas d'adénopathie de voisinage. 
Une ·photophobie intense est a signaler. 

L'état généra l est assez bi,en conservé et les 
examens biologiques montrent l'absence de 
syndr6me infectieux général. 

Les résultats de \aboratoire montrent: 

- examen direct de prélévement sur fausse 
memb rane: assez nombreux diplocoques 
gram positif pas de baci,J\e gram positif 
ayant la morphologie du Loff\er. 

- culture de prélévement sur .fausse mem­
brane: présence de pneumocoque. La cul­
ture sur milieu spécial pour la recherche 
du bacille de Loffler est négative . 

Le 15 Janvier 1974 l 'i ntervention est déci­
dée. On pratique, sous anesthésie généraie, une 
ablation des fa usses membranes a la pince. Ces 
dernieres se détachent facilement. 

L'examen anatomopatho)ogique des fausses 
membranes confirme le diagnostic: "Les di­
vers fragments examinés sont en effet consti­
tués par une ex·sudation fibrineu se, extrement 
importante, s'implantant sur un épithélium en 
partie détruit et dont les éléments oellulaires 
appara issent dissociés au se in de l'exsudat. Cet 
exsudat renferme de plus de tres nombreux 
pO'lynucléaires neutrophiles, pour fa plupart 
altérés. L'aspect histologique est en effect celui 
d'une conjonctivite membraneuse . 11 n'a été vu 
aucun élément permettant de lui attribuer une 
étiologie" . Dr. Lesbros. Laboratoire d 'anato­
mie ,pat'hologique. H .E .H . 

Les examens biologi·ques praüqués mon-
A l 'entrée, le I1 J anvier 197 4 , l 'enfant pré- trent : 
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Conjonctivite a fausses membranes bilatérales: enfant B. . Pierre. 

Ablation ií la pince d 'une fau sse mcmbrane. 
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- N.F.S.: anémie avec polynucléose . 
- ,l'életcrophorese révele une élévation des 

alpha 2 et gamma-globulines . 

Une semaine apres l'ablation des fausses 
membranes, oes dernieres se reproduisent mais 
se laissent détacher sans grande difficulté. 

L'enfant sort du service· fin Mars 1974 avec 
un traitement local a base d 'antibiotiques. 

Quatre mois apres, l'h6pi1tal du Puy nous 
l'adresse une seconde fois ,pour la méme rai­
son: conjonctivite a fausses membranes bilaté­
rale. L'examen direct et les cultures de !armes 
révélen f la présence d'un staphylocoque épi­
dermidis'. 

On ,p·ratique pour fa seconde fois un e abla­
tion des fau sses membranes sous anesthésie gé­
nérale. Celles-ci se reforment par la suite mais 
de plus en plus laches et de plus en plus ré­
duites . Finalment, l 'enfant sort défini tivemen t 
du service avec une di sparition quas i-compléte 
des fausses membranes e t des collyres d'ant i­
bioüques. 

En résumé, cet enfant a présenté un e con­
jonctivite a fausses membranes ,confirrnée par 
!'examen histologique et due au pneumocoque . 
Apres ablation de ces fausses membranes, nous 
avons noté une récidive. 

OBSERVATION N9 3 

D . .. Agnes , ongmaire du Rh6ne, est adres­
sée dans le service par son médecin traitant 
pour une conjonctivite a fausses membranes de 
'1'oeil gauc,he apparue dans les suites d'une 
bronchite aigue. EHe est agée de deux ans. 

A ,]'entrée, le 2 Mars 1974, ]'examen ophta l­
mologique révéle : 

- A l'oeil droit, la cornée parait claire et 
ne présente pas d 'ulcération . La conjon c­
tive est modérérnent ,hyperhémiée et il 
existe des sécrétions dans l'angle interne 
de l'oeil. La chambre anté ri eure est rpro­
fonde et l'oeil est calme. 

- A :J'oeil gauche, la cornée présente une 
farge exulcération épithéliale prenant la 
fluoresc-ei"ne. II n'existe. cependant pas de 
Tyndall ~¡ de- descmétite . Les paupieres 
paraissent boursoufflées et 1l'on note un 
léger Jarmoiement avec· quelques sécré­
tions. 

Les conjonctives supeneure et inférieure 
sont tapissées d'une fausse membrane b1anc­
jaunatre, brillante, vernissée et adhérente. 

Les signes fonctio nnels sont assez marqués: 
photophobie et sensa tion de cuisson. L'état gé­
n éral es t sa ti sfa isant. 

Les résultats de laboratoire montrent: 

. oe il droit: cultures de !armes strériles. 

. oeil gauche : les cultmes de !armes révélent 
la présence de stéptocoque viridans et de 
staphy lococcus épidermidis. 

On déc ide alors une ablation des fausses 
membranes sous anesrhés ie générale avec exa­
men anatomopathologi1que . Celui-ci confirme 
le diagnostic clin iq ue: " Les deux fragments 
adressés correspon dent en effet a des caillots 
fibrino-c ruoriques engl obant quelques cellules 
infl am matoire oú dominent fas pol ynucléaires. 
On distingue, de plus quelques amas micro­
bi ens . En concl usion, l'aspect histologique est 
bien celu i d'une fausse membrane". Dr. Les­
bros. Laboratoire d'anatomie pathologique. H . 
E.H. 

Durant son hospitali sa tion , on pratique des 
lavages quotidi ens des conjonctives avec ins­
tillation de col lyres antibiotiques. 

L'enfant sort du se rvice le II Mars 1974 avec 
cicatrisation de son ulcére cornéen gauche et 
di spar ition des fausses membranes. H n'a pas 
présenté , a ce jour , de réc idive de son affec­
tion. 

En résu mé, il s'ag it d'une fillette agée de 
deux ans ayan t présenté une conjonctivite a 
fau sses membranes typique. due au streptoco­
que Viridans, et ayant complément disparu 
apres ablation des fausses membranes et des 
collyres antibiotiques. 
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111. TRAITEMENT DES CONJONCTIVITES A FAUSSES MEMBRANES 

Ill.A. TRAITEMENT PROPHYLACTIQUE 

ll consiste en notions élémentaires d'hygie­
ne; il faut apprendre aux enfants a ne jamais 
porter les doigts au visage et aux yeux ... La 
propreté du visage et des mains est le mei.Jleur 
mode de préservation en période d 'épidémie. 

En cas de conjonctivite déclarée sur un oeil, 
il faut se ·préoccuper de préserver ·l'autre oeil. 

Enfin, la vaccination anti-diphtérique réalise 
une prévention efficac,e des conjonctivites a 
fausses membranes dues au bacilJ.e de Loffler . 

lll.B. TRAITEMENT DES 
CONJONCTIVITES DECLAREES 

l. Conjonctivites diphtériques: il ne faut pas 
a!tendre, pour instituer le traitement, que Je 
bacille de LoHler ait été identifié: "C'est de la 
précocité du traitement que dépend le pronos­
tic de Ja conjonctivite diphtérique. "Le traite­
ment de cette derniere releve surtout sinon 
presqu'e exolusivement de la sérothéraphie anti­
diphtérique. H ,est prudent d'y associer les an­
tibiotiques (pénicillinothérapie surtout) qui 
accélérent la guérison et améliorent les résul­
tats par leur action sur les infections secondai­
res ou associées. 

Il est utile aussi d'.instiller en meme temps 
que le traitement général un traitement · local 
léger, en se gardant bien d'employer des colly­
res irritants ou caustiques; il faut surtout em­
ployer localement certains collyres antibioti­
ques (auréomycine, terramicine, streptomyci­
ne ... ) ou des antisepüques doux (argyrol, 
mercurochrome . .. ) . 

2. Conjonctivites a fausses membranes dues a 
d'autres agents pathogenes: dans la plupart des 
cas le traitement sera ,essentieHement local avec 
nettoyage des paupieres et lavages des croutes 
et des sécrétions. L'essentiel consiste cepen­
dant en l'instiHation de collyres. Ce traitement 
ne doi•t commencer qu'apres un prélévement 

des fausses membranes pour un examen bacté­
riologique direct sur frottis, cultures et, si po­
ssible, antibiogramme. 

Au début de l'évolution, les antiseptiques lo­
caux et les sulfamides trouvent ici une certai­
ne application. Les antibiotiques son tres sou­
vent utilisés; il faut insister sur la nécessité 
d'instillations fréquentes, 6 et meme 8 par jour 
pendant plusieurs jours pour obtenir un résul­
tat satisfaisant. La surveillance a la lampe a 
fente doit etre quotidienne durant l'évolution 
aigue de l 'affection. 

Le traitement oculaire proprement dit doit 
toujours etre associé a une désinfection des 
voies aériennes supéri-eures, des fosses nasales 
et des voies lacrymales dont il est utile de ·véri­
fier la perméabilité. 

III.C. TRAITEMENT DES SEQUELLES 

11 intéresse essentieHement les brides cicatri­
cielles conjonctivales, le larmoiement, les ré­
tractions possibles et les lésions cornéennes qui 
peuvent exister, ce qui conduit a des interven­
tions restauratrices de type: 

- bétathérapie (pour lutter contre la vascu­
larisation péri-phérique). 

- greffe de conjonctive ou de muqueuse 
buccale. 

- greff.e de cornée si c'est nécessaire ,et a 
la demande . 

En général, en cas de complications cornéen­
nes, M faut associer au traitement local et pa­
rentéral les thérapeutiques nécessitées par les 
lésions de la cornée. 11 arrive que la conjonc­
tive a fausses membranes guérisse laissant com­
me séquelles une opacification cornéenne avec 
un appel vasculaire périphérique. Dans un pre­
mier temps, la bétathérapie est indiquée et, en 
dernier lieu, si les lésions cornéennes ne ré­
gressent pas, seule la kératoplastie lameHaire 
pourra rprocurer au malade un certain confort 
visuel. 
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RESUME 

La conjonctivite a fau ss·es m embranes es t ui:_e af.fec­
tion r are survenant c hez des enfa nt.s en bas age. Un 
exsudat bl anch ihre plus ou rmoins continu fo~mant la 
fausse membrane recouv~e la muqueuse de la con­
jonotive tars ienn e. Cette fau sse memb rane es t carac­
téris.tique: elle es t adhérente, n e se · di ssociant .pas 
dans I'eau e t ,]aissant sous e lle , ,lorsqu 'on la détache, 
une u lcérat ion sanguinol ante; d 'a ut re pa rt . ell e se re­
produit rap idement. Cette a ffecti on est le plu s sou­
vent bilatérale. Les examens bacté ri ologiques et ana­
romopa,thol ogiqu es pe rmettent d'établir le d iagnos tic 
etiologique de fac;on défin it ive. 

De nombreux age nts p ath ogenes peuvent et re a 
]'origine de cette conj oncti vite. Autrefo is, le bac iM e 
de LoefHer é tait volonti ers in crim iné. Ac:t uell em ent. 
le st reptocoque, le pn eurñocoq ue et le gonocoque en 
sont le plus souvent responsab les comme 1le montre 
l 'étud e d e n os obse rva tions. L'évolution de ,ce tte 
affection , presqu e tou jours béni gne, ,se fait ve rs la 
guérison en d ix a quinze jours sous l' influence d 'un 
traitement antib iotique p ar vo ie et générale. Ce.pen­
dan t, les réc id ives ne sont pas ra res. Les com p,li ca­
tions cornée nn es, opacifi ca ti ons, vascul ari sati on péri­
phérique, !t les brides de la conjonctiv ite trai tées par 
greffe ,larn ell aire et tra nspl an tat ion conjoncti va le. 
semblent regresse r défi n it i vemcnt. 

SUMMARY 

False mem branous conjoncti viti s is a rare di sease 
occuring in children and is usual,Jy b il a teral. A white 
exsudate form e,d m ore or less con ti nuously makes 
th e fa lse membrane covering the mu cosa of ta rsial 
conjonctiva. Th e c·harac te-ri st ics o f th e fa lse membre­
ne are ad heren ce, ind issolub ility and bleed ing u lce­
ra tion on re moval. Moreove r it rec ur,s ra-p idly. Fi­
nal di gnos is is blased on bac teri ologica.l and anato­
mopath ologica l tes ts. 

Thi s type 9f co nj onctivitis ca n be ca use d by num­
ber of pa thogen ic agents. In the ·past, the ,pat hogenic 
agent was Loeffl er 's baci-l lus. Nowadays, steptococ­
cus, .p neu mococc us, and gonococcus are more fre­
quentl y cncountered as the prese nt paper shows. This 
di seasc ,takes about fi fteen days to dcvc lop but res­
ponds w ell lo antibiotic therapy. Relapes are com­
mon. Cornea! compli cat ions and abnormal conjoncti­
va,1 sea rrin g can be trea ted by corn ea,1 lamel.lar and 
conjoncti val fl ap grafts . 
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DESPRENDIMIENTO SEROSO Y HEMORRAGICO IDIOPATICO 

DE LA MACULA '~ 

DRS.: JUA N VERDAGUER T.••, BASILIO ROJAS• • y T . M. NO RA LE CLERCO •• 

Hemos tenido oportunidad de ,examinar 
diez pacientes jóvenes que pres-entaban un fo­
co solitario de neovascularización en el área 
macular, acompañado de despr~ndimiento se­
roso y hemorrágico de la retina adyacent,e. 

Aunque esta lesión es similar a la observa­
da en el síndrome macular vincu'lado a la hi s­
toplasrnosis, esta et iol ogía puede destacarse en 
nuestros casos por la ausencia de otros signos 
oftalmoscópicos de hi stoplasmosis y por la ne­
gatividad de las radiografías de tórax y de la 
prueba dérmica de la histoplasmina . 

En europa , donde la histo·plasmosis es rara 
se ha descrito un desprendimiento seroso y 
hemorrágico macular de los sujetos jóv-enes 
por Riege r (4

), Pau, (3), Franc;ois (2) y Sa­
raux et al (5), CJ.easby (1) ha sido el único 
autor norteamericano que ha identificado un 
cuadro similar, diferenciándolo de la hi sto­
plasmosis. 

La pres,ente comunicac1011 demuestra la 
existencia de una entidad se mejan te en Chi le, 
donde la hi s topl as rnosis ll'J es endémica. Se 
analiza además la hi stori a natural de la en­
fermedad . 

" Prcscnlado al XI Cu ngn.: so C llill:no de Oftalmolugía, Con ­
cepción, Chile , 1979. 

** Servicio Oftalmología, Hospital J. 1. ~gu irrc, Santiago. 

MATERIAL Y RESULTADOS 

Se han estudiado 1 O ~nfermos _e n 2 años, lo 
que indica que la enfermedad no es infr.ecuen­
te en Chil e . Estas obs·ervaciones se resumen 
en la Tabla Nº 1. 

La ksión se presentó en forma unilateral 
en la totalidad de los casos y se inició por una 
pérdida brusca , catas tró fica de visión ocasio­
nada por el desprendimiento sero-hemorrági-

. co macular . 

La lesión oftalmoscópica es característica: 
se observó un disco blanco grisáceo subreti­
nal, de forma redondeada, de ubicación macu- ' 
lar o paramacular , de tamaño variable entr-e 
un cuarto y medio diámetro papilar ; el disco 
se encentraba rodea do de un halo hern orrági­
co y cubierto por un desprendimiento seroso 
de toda la retina macular . (Fig. 1, 2 y 3) . 

La angiofluoresceinografía puso en eviden­
cia la membrana neovascular al revelar una 
del icada trama vascular en las etapas preco­
ces del examen, con filtración extravascula;­
abundante en las etapas tardías. (Fig. 1 y 2) . 

El examen de fondo no reveló ninguna otra 
alteración, con la excepción de dos pacientes 
en que se encontró un foco de coriorretinitis 
cicatricial en el oio contralateral. 
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La edad promedio fue de 38.7 años. Todos 
los pacientes gozaban de perfecto estado de 
salud y la radiografía de tórax fue normsl 
en todos los casos que se practicaron. El test 
cutáneo de la toxoplasmins fue negstivo en los 
enfermos en que se investigó. 

9 de los 10 pacientes no pres-entsban vicios 

de refracción significstivos: uno de ellos te­
nía uns miopía discreta. 

No se indicó ninguna forma de tr~tamiento 
con objeto de investigar la historia nstural de 
la enfermedad. En 5 de 10 cssos s-e observó 
un segundo episodio hemorrágico, con caíds 
vertical de la visión. Solo 3 caso, recuperaron 
una visión útil J'uego de la reabsorción espon­
tánes de ls hemorragia y la desaparición del 
desprendimiento; en los tres casos, la placa 
de neovsscularización era pequeña y parafo­
veal. 

DISCUSION 

La histoplasmosis puede ser descartada co­
mo etiología en este cuadro. Sin embargo, hay 
evidencia sólida para afirmar que un foco de 
coroiditis circunscrito, de cuslquier etiología, 
puede provocar una destrucción localizada de 
la membrans de Bruch, con invasión de vasos 
de neoformació:1 provenie ntes de la criocapi­
lÚ. No es posible descartar una infección sub­
clínica por una fungosis prevalente en Chi­
le, con aparición tardía de la membrana neo­
vascular y su cortejo sintomático. 

Fig. N° 1.- Pac ie nte N•.• 5. 1 a foto ~nllí a tkmuc stra le s ió n di sco íd c ~1 circular subrctinal (fkcha). ro ­
deada de hemorragia subrctinal. La angiografía revela la pn.:scncia úc una me mbrana nt·uva scular en 
el disco (fina tnrnrn en tiempo:; precoces y íiltrndón exuberante en los rardíosf · 
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El diagnóstico diferencial debe contemplar, 
principalmente, la degeneración macular se­
nil, la mac ulopatía miópica y el síndrome de 
las estrías angioídes. En todos estos cuadros 
la ruptura de la membrana de Bruch puede 
se r seguida por la invasión del espacio sub­
epitelial por vasos originados en la coriocapi­
lar . Nin¡runo de estos en fermos era mayor de 
50 años y ninguno de ellos presentaba drusas, 
lo que descarta la degeneración macular senil. 
Solo uno de nuestros enfermos presentaba 
una miopia di scre ta (- 3 es f) y ninguno te­
nía estrías angi-oídes. 

El síndrome descrito no parece ser infre­
cuente en Chile. Absolutamente todos los ca­
sos fueron de presentación unilateral; un pe­
rícdo más largo de observación y la identifi­
cación de un mayor número de casos podría, 
sin embargo, demostra r algún caso bilateral. 

El seguimiento de estos en fermos demostró 
una fr.ecuente tendencia. a presentar nu,evos 
episodios hemorrágicos, con deterioro progre­
sivo de la vi sión central. Esta tendencia reci­
divante y la naturaleza invalidante demostra­
da en esta enfermedad justificaría la destruc~ 

c10n de la membrana neovascular con foto­
coagulación, siempre y cuando la localización 
de la membrana lo permitiera. Desgraciada­
mente , la localización subfoveal o yuxtafo­
veal se demostró como la más frecuente y es­
te prooedimiento terapéutico no podría haber~ 
se usado en más de tres casos. 

Fig. N " 2 - Pt1c ien1 c N~ 7. L~~ión <l isco ide:t blanco .:1 111 :i rill enta ~ubretinal. rodeada <le desprendimien­
to seroso retina!, con sangre sub-ret1nal y depósitos céreos . La angiografía pone en ev idencia la· mem­
bran a neovascular en relación con el disco. 



Lámina 1.- Mu jer de 33 años. Disco gri sáceo subrctinal (membrana neovascular) tempora l a la mácu ­
! c.1 , r odeado l!e un hal o hemorr {1p: ico subrct in al, con desprendi miento se ro:::o re1i nr;\ asoc iado . 

Lámina 2.- D esprendimiento se roso- hernorrág ico macular idiopát ico . en un hombre sano de 29 años. D isco 
gr isáceo ~ubreti nn! y área de dc~prend im iento seroso retin a!. 
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RESUMEN 

Se describe un síndrome clínico caracterizado por 
desprendimi ento seroso y hemorrágico de la mácula 
en 10 su je tos jóvenes y sa nos. La enfermedad se pre­
sentó e n forma estrictamente unilateral y no fami­
liar , los pacientes eran e mét ropes , co n una so la ex­
cepci ón . 

5 de los 10 enfermos p rese ntaron recidivas el e 
los episodios hcmorrágicos y solo 3 rec upe raron una 
visión útil. 

SUMMARY 

ldiopathic serous a11d hemorrhagic detachme11t of 
the macula. 

A clinica l sy ndrorne o f serous and hem o rrhagic d e­
tachmcnt oí the macula is described in 10 hea lthy. 
young pa.ti cnt s. The disc:ase was strict ly unila tera l and 
11 011 fam ilin l. The paticnts were emmet ropic, wit h o n­
ly one except ion. 

Th e hernor rha gic 2nd s~ro us de tachm cnt rec urrecl 
in 5 cí thc 10 cases. Only 3 pa!ients re tainccl rcacling 
visión. 

Prof. DR. JUAN VERDAGUER T. 
Luis Thaycr Oje,da 0115 Of. 305 
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TABLA N? 1 

Caso Nombre Sexo Edad 

Y.M .R. F. 32 

2 L.B .P. F. 39 

3 W.A.M. M. 29 

4 T.A.P. F. 47 

5 H.H.G. F. 33 

6 J.G.V. M. 29 

7 H.A .G . M. 49 

8 l.S.G. F. so 

9 I.A.P. F. 40 

10 R.C.G. M. 39 

Visión 
inicial 

O.OS 

0.02 

0.2 

O.OS 

O.OS 

cds. 

0.1 

cds. 

0.12 

0.67 

DESPRENDIMIENTO> SEROSO - HEMORRAGiCO MACULAR IDIOPATICO 

Visión 
final 

O.IS 

0.02 

0.33 

0.02 

0.5 

0.02 

eds. 

cds. 

Refracción 

Emétrope 

Emétrope 

-3 = -1.50 
cil. ·160'' 

Emétrope 

Emétrope 

Emétrope 

-1 .25 cil. a 
30? 

+ 1.75 esf. 

Emétrope 

0.15-2 Emétrope 

Evolución Ex. Complementarios 

Disco de neovascularización encima de la fó- Rfía. tórax normal 
vea. Reabsorción espontánea de la sangre y 
mejoría de visión. 

Membrana nasal a la fó vea. Mejoría espontá­
nea de visión, pero presenta . recidiva de la 
hemorragia l año después. A los 2 ai'íos de 
evolución , presenta disco blanquecino sok­
vantado, rodeado de halo atrófico. 

Pequeiio disco por encima de: la fóvea. Me­
joría :de visión sin rec idi vas en 2 años de ob­
servación. 

Disco pequeiio yuxtafoveal temporal. Visión 
mejora a 0.5, pero presenta nuevo episodio he­
morrágico a los 18 meses de evolución. 

Disco pequeiio paraccntral. Reabsorción es­
pontánea de la hemorragia, con mejoría de 
vi sión a 0.5 a los 7 meses de evolución. 

Disco grande bajo la fóvea acompa!'iado de 
desprendimiento seroso y hemorrágico y de-
pósitos lipídicos pequei'íos. , 

Disco de neovascularización yuxtafoveal. Al 
reabsorberse la hemorragia la visión mejora a 
0.2 (3 meses) . A los 10 m eses, nuevo ep iso­
dio hemorrágico con desprendimiento se.roso 
hemorrágico con caída de la visión. 

Formación grisácea amarillenta su brctinal ro­
deada de hemorragia tenue que angiográf ica­
mente se revela como membrana .neovascu.la r. 
Nuevo episodio hemorrágico y desprendi­
mi en to seroso 11 m ese,s después. 

Disco de neovas¡c ula.rización ,temporal a la 
fóvea·, con desprendimi ento seroso y fino exu­
dado lipídico . 

Disco de neova.scul,a rización temporal e in­
ferior a la fóvea, asociado a desprendimien­
to seroso sin hemorragia, 6 meses después, 
ep isodio hemorrágico. 30 meses después , ci­
catriz macular blanquecina. 

Eosinofilos: 6, resto 
grama (-) 

hemo-

VHS: normal. 
Rfía. Tórax (-) 

Hi stoplasmina (-) 
Rfía. Tórax, hemograma 
VHS: normal es. 

y 

H emograrna : 6 eosinófilos. res­
to normal. 

Hi s top lasmina (-) 

Rfía. de Tórax (-) 
H emograma (-) 

H emograJ:Q_a: nornial 

Histoplasmina (-) 
Hemograma y VHS: normal es. 

Hemograma (-) 
VHS: ·normal. · 

Rfía. tórax: normal 
hemograma: discreta leucoci­
tosis. 
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INFECCION EN CIRUGIA DEL DESPRENDIMIENTO RETINAL * 

DR \1;\1\ 10 \"AI SMAN '"' . llRA. X I MENA VICUÑA "''' , D R. FERNANDO llORJA '". 
DR RICARDO COL\' IN , . 

Las infecciones en la cirugía del desprendi­
miento reti.nat tien,e n una incidenc ia mayor 
que e n e l res to de la cirugía ofta lmológica, fa­
vorec idas por un ti empo quirúrgico más pro­
longado, la introducción de material ex traño 
y el tratami ento de los tejidos para conseguir 
una necesaria adhere'.1cia coriorretinal. En un 
1rabajo previo hemos encontrado un 2,17 % 
de infecc iones (5 casos en 230 intervenciones 
comecutivas) . 

En el presente trabajo estudi are mos la fre­
cuencia y características de la infección en 
dos se ri es de paci entes intervenidos con dife­
rente técni ca quirúrgica. 

MATERIAL Y METODO 

Se consideraron 600 interv enciones de cles­
prendimien to retina! e fectuadas en 504 pacien­
tes en la Clínica Ofta lmológica del Hosp ital d·el 
Salvador, dividiéndose en dos grupos: 

-Grupo I: 25 1 paci en tes , en los que se efec­
tuaron 300 intervenciones con técnica de di­
secc ión esclera 1 en el período octubre 1969 a, 
julio 1972 . De éstas, 254 fueron intervenciones 
primarias y 46 reoperaciones. 

De los 251 pacien tes , 1 O fueron interveni­
dos ele ambos ojos. 

• Prcscn Jado al X I Congreso Ch i leno de Ofta lmolog ía. 
Concepción. Dic iembre 1979. 
Servicio Oftalmología H ospila l Sa l vador. Stgo .. CHILE . 
Serv icio Neuroftulmolugía Hospit al de Neurocirugía . Stgo. 
· CH I LE. 

- Grupo II: 253 paci entes, en lrn; ,que se 
efectuaron 300 intervenciones con técnica 
epiescleral en el período en,ero 197 4 a mayo 
1978. De éstas, 259 fueron intervenciones pri­
marias y 41 reoperaciones. De los 253 pacien­
t·es , 8 fu eron intervenidos cl,e ambos ojos. 

El criterio fu e simi lar en ambos grupos en 
cuanto a uti lización ele implante parcial con o 
sin elemento circular (50 % de los casos con 
elemento circular) y la evacuación el e líquido 
subret inal (que se efectuó en poco más del 
90 % de las intervenciones). 

En cuanto al método empleado para conse­
guir la retinopexia: 

Retinopexia Grupo I Grupo II 
disección epiescleral 

escleral Nº de N ~ de 
intervenciones intervenciones 

Criorretinopexia 98 292 

Di atermia 128 3 

Crio y diat ermi a 65 

No consignado 8 4 

No se ef cct uó 
·------

Total 300 300 

En lo que se refiere al material empleado pa­
ra obtener indentac ión: 
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Material Grupo l Grupo II 
disección epiescleral 
escleral Nº de 
N? de intervenciones 

intervenciones 

Silicona sólida 
con o s,in 
elemento 193 225 
circul ar 

Elemento 
circalar 5 23 
solo 

Esponja de 
si licona 40 

Siilasüc 4 

Gel film 23 

Combinacion es 
varias (silico-
na + 79 8 
esc,le:ra,, ele .) 

Total 300 300 

El tiempo de ob servación promedio fue de 
22 ,5 meses en el grupo I, disecc ión escleral y. 
de 15,6 mes,es en e,l grupo II , epiescleral. 

Se co1:isideraron infecciones graves aquellas 
que pusie ron en pe ligro el éx ito de la inter­
vención y/ o la integridad d,el globo ocular . 

RESULTADOS 

Se encontraron 15 casos de infección en las 
600 intervenciones analizadas, ,Jo que da un a 
fre·cuencia de 2,5 % , 7 de estos casos se presen­
taron en el grupo intervenido con técnica de di­
sección escleral y 8 casos en el grupo interve­
nido con técnica epiescleral. Los 7 casos del 

Grupo 1 Grupo II 
disección epiesclcral 
escleral N? de casos 

N? de caso 

INFECCIONES 7 8 

En operaciones 5 (de 254 in- 8 (de 529 in-
primarias terven- terven-

ciones) ciones) 

En reoperaciones 2 (d.: 46 in ter-
veacion~s) 

grupo r, di sección escleral, correspondieron a 
5 operaciones pri marias y 2 reope raciones , 
mi,e ntras que en el grupo U, ep iesc lera l, los 8 
casos correspondie ron a intervenciones prima­
rias. 

En los casos infectados del grupo di sección 
escleral el ti ,e mpo operatorio promedio fu e de 
3.2 horas y en los casós infectados del grupo 
epiescleral el ti empo operatorio promedio fue 
1.7 horas. 

La ret in opex ia se e fectuó en los casos infec­
tados de l grupo di sección escl eral con criociru­
gía en 2, con diatermi a en 2 y con crio más dia­
termia en 3. En los casos del grupo e:piescle­
ral se empl eó criopexia en todos ellos . 

. El i_n_1,pl ante utilizado en los casos del grupo 
d1 secc1on escleral fue silicona sólida con o sin 
elemento circular e n 4 de ellos, silicona sólida 
y escl~ra e n 2 y gel film en 1 caso. En el gru­
po ep1 escleral se utilizó silicona sólida con o 
s_in elemento circular en 5 casos, esponja de si­
l1cona ei1 2 y silastic en 1 caso . 

Respecto a los signos con que se prese ntó 
la infección, e n el grupo di sección escleral se 
produjeron granulomas y fí stulas e n 4 casos 
~idocicliti s en 3 casos (uno de e ll os acampa~ 
nado de exofta lmo y otro asoc iado a una fís­
tul a) y ex trusión del impl ante en 1 caso. En d 
grup_o epi esclera l, fí stul a con abundante supu­
~·ac1on en 6 casos (3 de ellos con expulsión del 
impl ante, 2 acompañados de hipopión), turbie­
dad vítrea en 3 casos. 

El comienzo de los signos y síntomas de in­
fección en el grupo di sección escleral se ·pro­
dujo en 4 casos en las primeras dos semanas 
del postopera torio (3 de ,ellos con reacción iri­
doc il iar, 2 segui dos de fístulas y otro con secre­
ción abundante) , en 2 casos a1lrede,dor de seis 
meses después de la inte rvenc ión (1 con extru­
sión del implant,e y 1 con fí stula ) y en 1 caso 
dos años y medio después de la cirugía (fístu­
la ) . Del grupo epiescleral , en 7 casos se inició 
la signología en las primeras tres semanas del 
postoperatorio (supuración en 5 con hipopión 
en 2 y turbi,edad vHrea en 3) y en 1 caso, a los 
cuatro meses del postoperatorio (con secreción 
y extrusión de,I implante). 

En ambos grupos, cuando e l implan te no se 
expulsó espontáneam~nte, se procedió a reti­
rarlos y en 1 caso del grupo epiesderal se de­
bió exenterar por endoftalmitis y celulitis orbi­
taria. 



Caso 
w 

Operaoión 
primari,a o 
reoperación 

Retinopexia Implante 
Comienzo 
infección 

Grupo I: técnica disección escleral 

reoperación crío 

2 primaria diatermia 

3 primaria crio y 
diatermia 

4 reoperación crío 
(dial. en 
la. op.) 

5 primaria diat,ermia 

6 primaria 

7 primaria 

crío 

crío y 
diatermia 

sfücona só­
li,da tenía 
el<emento cir­
cular 

2 años 7 
meses 

siilicona só- 3er. día 
]ida y ele-
mento circu-
lar 

sfücona só- 6 meses 
!ida (2) y 
elemento cir-
cular 

silicona só- 7 meses 
!ida y escle-
ra. Tenía ele-
mento circu-
lar 

silicona 14? día 
sóHda 

silicona 
sólida, ,es­
clera y ele­
mento circu­
lar 

gel film 

3er. día 

s~ día 

Signos 

Fístula 

I ridocicli­
tis. Al 1 1/2 
meses exof­
talmo 

Extrusión 
implante 

Hemorragia 
suhconjun­
tival y Hs­
tula 

Iridocidi­
tis. 
18 días se­
creción gra­
nuloma 

Extracción o 
expulsión i:n'.)lan­
tes en relación a 
operación 

31 meses 

4 1/2 meses 

15 meses 

10 meses 

1 1/2 meses 

Sec!"eción 8 meses 
8 meses: gra-
n u] orna y fís-
tula 

Iridocicli- 3 meses 
tis . 
Fístula 

Tiempo de observación 
después de extracción 
implantes 

48 meses 

15 meses 

45 meses 

4 meses 

36 meses 

44 meses 

9 meses 

Estado al 
final período 

observación 

retina despren­
dida organiza­

ción vítrea pre­
vi a infección 

retina aplicada 

retma aplicada 

ret ina despren­
dida, organiza­
ción vítrea 

retina despren­
dida previa a 
infección 

a los 8 meses 
retina aplicada. 
Al final obs. 
no se ve fondo 
por lesiones 
comeales 

retina aplicada 



Caso Operaoión Ret.inopexia Implante 
N~ primaria, o 

reoperaoión 

Grupo II: técnica epiesoleral 

8 primaria crío silicona só-
!ida 

9 primaria crío esponja si-
licona 

10 -- primaria crío es,ponja si-
licona 

11 p~imaria crío siJi.cona só-
!ida 

12 primaria crío silastic 

13 primar-ia crío silicona só-
lida (2), ele-
mento circu-
lar 

14 primaria crío silicona só-
lida 

15 primaria crío silicona só-
!ida y ele-
mento oi~cu-
lar 

Comienzo 
i.nfocción 

5? día 

Signos 

limi-t. mot. 
ocula.r. 

Extracción o 
expulsión 
implant,es en rel1-
ción a operación 

13 <lías 

7? día secrec.ión 
9? día hipo.pión 

4? día turbiedad vi- 10 ,días 
trea. 
5 día hLpop-ión 

7? día supuración 11 ,días 

1 J? día secreción 35 días 
22 días abs-
ceso subconj. 

18? día opacidades 2 meses 
vítreas 35? 
día ff~tula 

precoz Turbiedad ví- 35 días 
(no ;;e hizo trea. lridoci-
diagnóstico) clitis . 

Exofta1lmo 

4 meses secreción 4 meses 
Extrusión 
implante 

precoz secreción 21 meses 
mantenida. 
Extrusión 
implante a 
los 21 meses 

Tiemrpo de observación 
después de extracción 
implantes 

36 meses 

48 meses 

8 meses 

24 meses 

1 1/ 2 meses 
(extraído en 
Austira:J.ia) 

12 meses 

7 meses 

14 meses 

Estado al 
final período 
observación 

retina aplicada 
( ecográfica-
mente) 

retina despren-
dida. 

------

organización vítrea 

ret ina aplicada 

retina despren. 
desde ,pos t. op. 
inmediato 

r~tina aplicada 

exe.nterado 

retina despren-
elida . previa ' 
a la infección 

retina aplicada 
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El estado actual de los pacientes infectados 
del grupo I , disección esderal, des,pués de un 
período de observación promedio de 32.8 me­
ses (rango 8 a 60 meses) es: retina aplicada 
en 4 casos y retina desprendida en 3 casos ( to­
dos desde el postoperatorio inmediato y previo 
a fa inf.ección) . Todos los ojos conservados 
anatómicamente. En ,el grupo 11 , epiescleral, 
después de un período de observación prome­
dio de 20.8 meses (rango 2 a 50 m::s·es) la re­
tina está aplicada en 4 casos, des,prendida en 
3 (dos de ellos desde d postoperatorio inme­
diato, ,previo a la infección) y 1 caso •exentera­
do (en d que nu,1ca se logró examinar fondo). 

Los casos más precooes de infección se diag­
nosticamn al .3er. y 4'? día de postoperatorio y 
el caso más tardío a los 31 meses. 

DISCUSION 

Se •han revisado 600 intervenciones de des­
prendimiento retinal, encontrándos-e 15 casos 
de infección, lo que corresponde a una fre­
cuencia de 2 .5 % . En la experiencia de otros 
autores fa incidencia de infección es variable: 

Urrets Zavalía 3,3 % ; Hilton, Norton Curtin 
y Gass 4,33 % ; Ulrich y Burton 4 % ; Lean y 
Chignell 1,5 % . 

Nuestros casos se produjeron 7 de dlos ·en 
300 intervenciones con técnica de disección es­
deral (frecuencia 2,33%) y 8 casos en 300 in­
tervenciones con técnica epk:scleral (frecuen­
cia 2.66%). Por lo tanto en nuestra experien­
cia no hay diferencia estadísticamente signi­
ficativa · (X2

), en la frecuencia de infocción, 
si se utiliza técnica de disección escleral o téc­
nica epiescleral. 

En cuanto a operaciones primarias y reope­
raciones autores como Flindall y colhs. encuen­
tran ,que la incidencia de infección es 0.5 % en 
procedimientos primarios y 10% en reopera­
ciones; para Haahn y colbs. la infec-ción es 5 
veces más frecuente en reoperaciones . Noso­
tros encontramos 13 infecciones ·en 513 ope­
raciones primarias (frecuencia 2 .53 % ) y 2 
infecciones en 87 reoperaciones (frecuencia 
2.29%). Por lo tanto, no encontramos diferen­
cia estadísticamente significativa en la inciden-

cia de infección en operaciones primarias y re­
operaciones. 

En lo que respecta a la retinopexia, la infec­
ción se pr,esentó en 10 casos de 390 interven­
ciones ·en ,que se utilizó criopexia (2.56%) y 
en 2 casos de 131 intervenciones en que se 
aP'licó diatermia (1.52 % ) . La diferencia no es 
estadísticamente significativa . 

El análisis del implante empleado, conside­
rando en globo todas las intervenciones, mues­
tra que la infección se presentó en 11 de 418 
casos ,en que se utHizó silicona sólida (2 .63 % ) ; 
en 2 de 40 casos en que se utilizó esponja de 
silicona (5 % ) . A pesar de que el análisis de 
los porcentajes da casi el doble de frecuencia 
de infección para la esponja de silicona, al 
aplicar -el método estadístico se encuentra que 
esta diferencia no es significativa. 

Cuando la infección se manifiesta precoz­
mente, en los primeros días o semanas del 
postoperatorio, como ocurrió en 4 de fos 7 
casos del grupo dis,ección esderal y en 7 de 
los 8 caso5 del grupo epiesderal, lo hace, cual­
quiera sea '1a técnica quirúrgica, con quemo­
sis, limitación de motilidad, s•ecreción abun­
dante y reacción intraocular de tipo iridoci­
liar ,importante a veoes con hipopion y •turbie­
dad vítrea. En cambio las infecciones de ma­
nifestadón tardía, meses o años después de 
la intervención, nuevamente en forma inde­
pendiente de la técnica quirúrgica empleada, 
lo hacen con secreción, granulomas, fístulas 
y extrusión de los implantes, sin manifestacio­
nes intraoculares. 

El control a ,largo plazo muestra que , de 9 
casos en que s,e debió extraer o se expulsaron 
los implantes en drounstancias en que la reti­
na estaba aplicada, 8 de ellos mantienen la 
retina aplicada después de un período de ob­
servación p,romedio de 25 meses y en solo 1 
caso se produjo redesiprendimiento por organi­
zación vítrea. En estos 8 casos que mantienen 
la retina aplicada, el implante se extrajo o ex­
pulsó ,en ·promedio 6,8 meses después de la 
cirugía (rango 11 días a 15 meses). En el ca­
so que se redesprendió, d implante se extra­
jo al 10'? día de la cirugía y la infección dio 
compromiso intraocular importante, redes­
prendiéndose 1preoozmente. 

No hay diferencia ·estadísticamente signifi­
cativa en cuanto a pronóstico, si se produce in-
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fección habiendo utilizado técnica de disec­
ción escleral o técnica epiescleral. 

La ,ex,periencia de otros autores en lo que 
se refiere a redesprendimi,ento en los casos in­
fectados es por ejemplo para Schwartz y Pruett 
28% de 50 ojos; para Ulrích y Burton 33% 
de 24 ojos intervenidos, los que se redespren­
dieron frecuentemente dentro del primer mes 
de removido ,el implante. 

La infección puede conducir al fracaso qui­
rúrgico por mecanismos como corta duración 
de la indentación, inflamación y predisposi­
ción a la organización vítrea. 

De nuestro material analizado, en 4 casos 
se extrajo el implante antes de dos meses de 
la cirugía; uno s·e redes,prendió precozmente. 
En 5 casos se extrajo el implante después de 
dos meses de la cirugía; ninguno se redespren­
dió. 

•Podemos decir entonces que cuanto más 
precoz ,es fa infección, mayor riesgo acarrea, 
puesto que ·por una parte tiene más tendencia 
al compromiso intraocular y por otra la ex­
tracción de los implantes poco des,pués de efec­
tuada la cirugía, favorece el redesprendi­
miento. 

CONCLUSIONES: 

1.- Encontramos al revisar 600 interven­
ciones de des,pr·endimiento de retina una fre­
cuencia de 2.5% de infecciones. 

No hay diforencia estadístkamente signifi­
cativa utilizando técnica de disección escleral 
o técnica epiescleral. 

2.- No ,encontramos diferencia estadística­
mente significativa en la frecuencia de infec­
ción en operaciones primarias o en reopera­
ciones. 

3.- No hay diferencia estadísticamente sig­
nificativa en la frecuencia de infección si s,e 
utiliza crioterapia o diatermia así como tam­
poco hay diferencia en relación al tipo de im­
plante empleado. 

4.- Las infecciones de manifestación pre­
coz tienden a acompañarne de compi1omiso 
intraocular 1o que no ocurre en las infeccio­
nes tardías. Por lo tanto la infección de ma­
nifestación precoz, repres,enta una mayor ame­
naza para la integridad del globo. 

5.~ No hay diferencia ,estadísticamente sig­
nificativa en cuanto a pronóstico si se produ-

ce infección :habiendo utilizado técnica ele di­
sección escleral o técnica ,epiescleral. 

6.- Del análisis de nuestro material yernos 
que de los 9 casos infectados con retina apli­
cada sólo uno •se redesprendiq; de los 6 ca­
sos restantes con retina desprendida previa a 
la infección sólo uno Uegó a la pérdida anató­
mica del ojo. 

Pensamos qu,e la presencia de infección no 
neoesariamente altera el resultado final de la 
cirugía del desprendimiento de retina. 

SUMMARY 

fofection in Retina! Detachment Surgery. 
The ov,erall incidence of infoction was 2.5% in this 
series of 600 retina! detachment operations. 

A posüive correlation between s1;1r.gica1l :techniq:1e 
(full thickness vs intrasoleral bucklmgs, cr10 vs dia-
thermy) was not demonstrated. . . 

Jnfoctions in the immediate postopera!ive ,penod 
may be complicated by intraocular involvement and 
therefor.e, carry a greater risk. . 

9 of ,the infected cases had a re-atta,ched re,tma, 
and the retina remained attached in 8 of them. In 
6 of the infected cas.es with a detached retina, on­
ly 1 lost thc eye. Infection does not necessar.Uy alt,~r 
the final visual result. 

Re-operations did not show a greater risk of in· 
fection. 
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CIRUGIA DEL DESPRENDIMIENTO DE RETINA EN ARICA, 
ANALISIS COMPARATIVO DE TECNICAS ESCLERALES Y 

EPIESCLERALES * 

DR. ED ;,1UNDO OYAR Z UN BARi\HONA "* y DR. SALVADOR URRUTIA CARDENAS ** 

Presentaremos los casos de desprendimien· 
to de retina tratados quirúrgicamente en el 
Servicio de Oftalmología del Hospital Dr. 
Juan Noé de Arica durante el período 1970-
1979. 

La ciudad de Arica, ubicada en la fronte­
ra norte de nuestro país, tiene una población 
aproximada de 125.000 habitant,es, con un 
95% de población urbana. Su aislamiento 
geográfico relativo y el hecho de que los cen­
tros oftalmológicos más próximos en que s,e 
ef.ectúa cirugía re tinal ertán a más de 2.000 
Km de distancia, hacen que nuestra casuísti­
ca represente la casi totalidad de los casos clí­
nicos de despr,endimien; o de retina del área, 
excluyéndos,e solamente algunos casos ;,¡ue fue­
ron tratados en Santiago y los casos que en el 
momento de la consulta fueron consic.leral1os 
inoperables. 

Los propósitos básicos de la presentación 
son mostrar nuestra casuística y analizar los 
resultados obtenidos, a la iluz de las técnicas 
empleadas fas que se pueden agrupar básica­
mente en dos: 
a) Cirugía esderal con diatermia y b) Ciru­
gía epi,esderal con crío. 

MATERIAL Y METODOS 
Se intervinieron 50 ojos, reoperándose 7, lo 

que da un total de 57 operaciones. 

• Presentado al XI J:ongreso Chileno de Oftalmología , 
Concepción, Chile, 1979. 

· •• Servicio de Oftalmología. Hospital Dr. juan Noé C. 
Arica. 

Todos los casos se estudiaron previame:ite 
con of talmoscopía indirecta, biomicroscopía 
y, en aproximadamente un 40% con lente de 
Goldmann de tres espejos, confeooionando 
esquemas retina.les preoperatorios. 

Se utilizó anestesia general, menos en un 
caso efoctuado con anestesia regional. 

Se ,empleó peritomía en casos en que se uti­
lizó banda circular de silicona (BCS) e inci­
sión limbar de uno o dos . cuadrantes ·en casos 
de implantes s•egmentarios. Se utilizaron ban­
das e implantes de silicona sólida en la ciru­
gía esderal y en la cirugía epiesaleral se agre­
gó el uso de implant•es de esponja de silicona 
de 5 y 7 mm, empleados en 5 casos de implan­
tes radial,es. Se usaron suturas no reabsorbi­
bles de supramid y poliest·er para fijar los im­
plantes y catgut y seda _negra para tenon y 
conjuntiva. 

Las soluciones de continuidad retinales se 
marcaron con diatermia fina bajo control of­
talmoscópico, utilizándose equipo de diater­
mia MIRA. 

La cirugía epiesderal se asoció en casi to­
dos los casos a crioterapia efectuada con equi­
po Amoils-Keder, generalmente cion contri()l 
oftalmoscópico. En 5 casos se asoció a diater­
mia transesderal fina. 

La cirugía escleral se efectuó haciendo un 
trap-door e:sderal con Bard Parker o giHette y 
cuchillet·e de Gil. En e:l leoho del trap-door se 
aplicó diatermia fina. 
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En la mayor parte de los casos se drenó el 
líiquido subretinal con esderotomía con pun­
to de seguridad previo y punción coroídea con 
aguja escleral ( 45 de 57 operaciones) . 

En unos pocos casos se empleó aire o mero 
intraocU'lar inyectado a través de pars plana. 

Sólo en un caso se recurrió a desinserción 
muscular y habitua,lmente se pasaron riendzts 
a los cuatro rectos con argollas para faci litar 
la movilización del globo ocular. 

Dos casos fueron tratados únicameilte r:on 
fotocoagulación: un caso con un D. R. pla,10 
secundario a agujero retina} con opérculo flo­
tante y un caso de D.R. plano de polo pos­
terior con agujero macuiar. En un caso se 
empleó fotocoagulación intraoperatoria como 
complemento de cirugía epiesc1ernl y crioternpia 
con lesiones posteriores y en tres casos se em­
pleó fotocoagu,lación postoperatoria en trata­
miento de lesiones residuales o ante falta de 
signos evidentes de cicatrización con criotera­
pia . En todos esitos casos se utilizó fotocoagu­
la,dor Clinitex Log 2. 

El tipo de cirugía efectuado se resume en el 
Grafico N'? 1, con 29 operaciones con técni-
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ca es:piesderal (51 % ) , 26 operaciones con 
técnica esclera1l (46%) y dos operaciones con 
fotocoagulación exclusiva (3 % ) . 

La cirugía esoleral fue utilizada fundamen­
talmente entre los años 1970 y 1976 y la ci­
rugía epiesderal durante los años 1977-1979. 

RESULTADOS 

Analizaremos inicialmente las característi­
cas clínicas de los desprendimientos de retina 
de los 50 ojos operados. 

1. Distribución por tipo de lesión: 

Sus oaracterísticas se muestran en el Grá­
fico N9 2. Destaca una mayor incidencia de 
D. R. secundarios a desgarros en herradura, 
únicos o múltiples con un 46% (23 casos), 
luego tenemos un 26% de aguj,eros retinales 
únicos o múltiples (13 casos); en un 18% se 
encontraron diálisis (9 casos), con 6 diálisis 
inferot,emporales de las cuales dos eran bila­
terales y 2 diálisis superiores con anteceden­
tes traumáticos; en un 8% se trató de D. R. 
afáquicos (4 casos) y un 2% (1 caso) de D. 
R. por agujero macular. 
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GRAFICO N? 2 

2. Distribución por edad y tipo de lesiones: 

Expresados en el Grafico N<:> 3 nos muestra 
un predominio de las diálisis retinales en las 
primeras décadas de la vida, para luego ser 
más frecuent,es los D. R. secundarios a aguje­
ros retinales y a desgarros en herradura que 
se hacen predominantes entre los 40 y 70 años. 
A partir de la cuarta década se presentan nues­
tros 4 casos de D. R. afáquicos. Nuestro único 
caso de D. R. por agujero macular se presen­
tó en la cuarta década. 
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3. Distribución por vicio de refracción y 
tipo de lesiones: 

Su relación en nues tra casuística se mues tra 
en el Gráfico Nº 4, resaltando la relación de 
la miopía mayor de 5 dioptrías con los D. R . 
por agu}eros retinales y por desgarros en he­
rradura . Tcdos los casos de diálisis se pr,esen­
taron en ojos emétropes o cercanos a esta con­
dición. El D . R. por agujero macular se pre­
sentó en una enferma miope de más de 1 O 
dioptrías. 
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GRAFICO N? 4 

4. Tiempo dé evolución del D. R. antes 
de la cirugía. 

Aun cuando no se puede tener mucha pre­
cisión en es t·e anteoedente se hace evidente que 
los más sintomáticos y con consulta más pre-
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GRAFICO N~ 5 

coz son los secundarios a desgarros traccio­
nales en he rradura. Asimismo consultan pre­
cozmente los D. R. afáquicos. Lo inverso su­
cede con nuestras diálisis en que habitualmen­
te existía el antecedente de compromiso vi­
sual antiguo, consultando en algunos casos só­
lo al comprometerse la mácula del s·egundo 
ojo. 

5. Extensión del desprendimiento de 
retina: 

Se ex,presa en el Gráfico N'.' 6, comprobán­
dos,e que en más de la mitad de los casos 
(54 % ) había compromiso de 3 cuadrantes o 
era total. 

44 de nuestros enfermos pres•entaban com­
promiso macular en el momento de su con­
sulta y sólo 6 no lo tenían. 

EXTENSION DEL DESPR. DE RETINA 

1 Cuadrante 

2 Cuadrantes 

3 Cuadrantes 

TOT ALES 

D.R. x AG . MACULAR 

(POLO Post.) 

10 Casos 

12 Casos 

10 Casos 

17 Casos 

Caso 

TOTAL CASOS 50 

GRAFICO N? 6 

20% 

24% 

20% 

34% 

2% 

100% 
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6. Resultados quirúrgicos: 

Los resultados obtenidos se resumen en el 
Gráfico Nº 7 en que se muestran los resulta­
dos globales de la cirugía epiesderal y escle­
ral. De 25 ojos operados con cirugía epiescle­
r:11 hubo 21 reaplicaciones y 4 fracasos y de 
2.3 operados con técnica escleral hubo 19 rea­
plicaciones y 4 fracasos; los 2 ojos tratados 
sólo con fotocoagulación fueron reaplicacio­
nes . 
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La visión obtenida fue en 36 ojos mayor de 
0,1 y en 15 de ellos fue de 0,4 o mejor ; en dos 
casos hubo reaplicación anatómica pero la vi­
sión no mejoró de cuenta dedos. 

7. Complicaciones: 

En el acto quirúrgico mismo no tuvimos 
complicaciones. Las evacuadoras no tuvie­
ron problemas, salvo el hecho de cambiar 
su ubicación al presentarse p~queñas hemo­
rragias al hacer la esclerotomía. No tuvimos 
ninguna incarceración retina]. 

En cuanto al postoperatorio tuvimos las si­
guientes complicaciones: 

a) Una endoftalmiüs en un caso en que 
se empleó técnica esoleral con diatermia, im­
plante de siEcona sólida y drenaje de líquido 
subretinal. El cuadro se hizo evidente en la 
segunda semana y s,e controló con antibióticos 
pero el ojo fue finalmente a la ptisis. 

b) Un caso de infección larvada a nivel 
de los implantes en un caso en que se utilizó 
una BCS e imp,lante epiescleral de silicona só-

lida. El implante se retiró a los 4 mes,es sin al­
terar la reaplicación retinal. El cultivo demos­
tró la presencia de estafikicocos. 

c) Un caso de diplopia postoperatoria en 
que se empleó un implante_ radial de esponja 
de silicona de 7 mm. 

d) Un oaso de migración de un implante 
de siEcona sólida escleral con diatermia que 
se hizo subconjuntival. 

e) Un caso fracasado que posteriormente 
hizo un glaucoma por ci-erre del ángulo s·ecun­
dario a bloqueo pupilar. Fue solucionado con 
una iridolisis por fotocoagulación . 

f) Finalmente tuvimos 5 casos fracasados 
en que se presentó retracoión masiva prerreti­
nal, lo que será presentado al analizar pos te­
riormente los casos fracasados. 

8. Lesiones del ojo contralateral: 

En e<l estudio sistemático -del ojo contrala te­
ral se comprobaron las siguientes lesiones sig­
nificativas: 

a. 2 D. R. operables que fueron intervenidos 
post,eriormente. 

b. 1 D. R. autobloqueado. 
c. 3 D. R. antiguo inoperables. 
d . 1 ptisis por un D . R. antiguo operado en 

otro centro. 
e. 4 casos con degeneración latüce severa, 1 

caso con deg. lattice leve; los 3 primeros 
fueron tratados preventivamente con crio­
terapia transconjuntival. 

f. 3 ojos con agujeros de alto riesgo: en 2 se 
hizo crioterapia 

g. 1 caso con glaucoma crónico de ángulo es­
trecho bilateral que debió intervenirse pre­
viamente de iridectomía periférica y lue­
go requirió una trabecuilectomía. Tanto el 
glaucoma como el desprendimiento de re­
tina fueron solucionados satisfactoriamen­
te. 

DISCUSION 

Si bien nuestra experiencia es limitada , cree­
mos que refleja la realidad de un área geográ­
fica aislada de nuestro país, en que hemos po­
dido solucionar a nivel local la mayor parte 
de la patología quirúrgica retinal. 

Los casos observados en un período de 9 
años nos muestran una incidencia aproximada 
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de 1 x 15.000 habitantes, si incluimos 20 ca­
sos que estimamos son los que han sido con­
siderados inoperables en el momento del exa­
men o han sido intervenidos en otros centros. 
Esta cifra no difiere mucho de ila ·estimada en 
EE. UU. de aproximadamente 1 x 10.000 ha­
bitantes (Symposium de Retina N. Orleans , 
1969). 

Dado que nuestra muestra tiene una distri­
bución semejante de casos intervenidos con téc­
nica ,epie~cleral y técnica escleral hemos es­
timado interesante comparar sus resultados en 
relación con la causa etiológica del despren­
dimiento, lo que hemos resumido ,en el gráfi­
co N<:> 8. 

Podemos observar que los resultados son 
aproximadamente iguales . En los D.R. secun­
darios a desgarros ,en herradura tenemos algo 
mejores resultados con la técnica epiesoleral, 
pero se trata de menos casos. En ambas téc­
nicas obtenemos muy buenos resultados en los 
D.R. oon aguj,eros retinales y aún mejores en 1a 
cirugía de los D.R. por diálisis retinales, en las 
que obtenemos un 100% de reaplicación con 
los dos procedimientos. En los D.R. afáquicos 
nuestros resultados no son buenos, ya que de 
4 casos obtuvimos reaplicación sólo en 2. 

Hemos 1ndicado que nuestra casuística co­
rresponde a dos períodos diferentes, ya que ini­
cialmente empleábamos ca.si exclusivamente la 
técnica escleral y _ en los últimos tres años he­
mos utilizado la técnica epiescleral, obtenien­
do resultados similares con ambas técnicas, lo 
que se ha destacado hace ya varios años (Nor­
ton, 1969), comparando series numerosas. 

Creemos que la mayor simplicidad de la téc­
nica epiescleral y la facilidad con que se pue­
de cambiar la ubicación de los implantes pa­
ra obtener una más adecuada indentación nos 
inclinan a continuar utilizándola de preferen­
cia. 

En el último período hemos agregado el em­
pleo de implantes radiales, preferentemente de 
esponja de silicona, que en algunos casos co­
mo desgarros en herradura grandes con ten­
dencia a boca de pescado nos han dado bue­
nos resultados, como lo ha destacado Lincoff 
(2). 

El empleo de la fotocoagulación retina! co­
mo demento coadyuvante nos ha sido de utili­
dad en ,el tratamj.ento de 2 casos de D.R. de 
nuestra serie utilizado en forma exclusiva y 
ha sido un buen recurso complementario en 
otros 3 casos. 

En general, los mejores resultados los hemos 
obtenido en los D.R. con diálisis retinales y con 
aguj,eros, resultados algo menos exitosos en los 
D.R. con desgarros en herraduras y francamen­
te peores en los D.R. afáquicos, lo que con­
cuerda con lo expresado ,por la mayoría de los 
autores. 

El resumen de nuestros resultados, que es­
tán expresados en el Gráfico N9 9, nos dejan 
satisfechos de nuestros buenos resultados pero 
nos instan a tratar de mejorar nuestros fraca­
sos. 

RESULTADOS OPERAClONES D. RETINA 

TOTAL OJOS: 50 
"TOTAL OPERAC.: 57 
Rcaplicación 1 operación 
Reaplicación 2! operación 

TOTAL REAPLlCACIONFS 

Fracasos P operación 
Reintervenciones 
Reaplicación 2! operación 

TOTAL FRACASOS 

GRAFICO 'N~ 9 
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20% 
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28% 
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Como creemos que los fracasos nos enseñan 
más que los éxitos haremos una exposición al­
go más detallada de los 8 oasos de fracaso de 
nuestra casuística. Sus antecedentes se mues­
tran en el Gráfico N'? 10. 

Vemos que destaca la presencia de desganos 
en herraduras asociados a degeneración fatti-
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1 
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--- - --
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--¡ 
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Sí Dr. at2.quia Agujeros inap. Total 10 días Epiescler al RMPR 
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1 
61 H en afaquia rec. BCS sin implante Precoz No se ubicaron 

___ I ___ Fibrosis Cric -Drenaje Soluc . continuidad 

D. herrd. T.S. Total 1 15 días Afaqu ia Epiescler&I Si Pliegues Desg. con eversión 
6 47 M bordes evertidos Miope IlCS + implante id + crio Irreduct. Op . catarata 6 

Deq. latticc - 10 Diatermia Aire meses antes · 
--- - - - - - - -

1 

Agujeros en Total 3 meses Miope Epiescleral Traslado ? Traslado por 
7 63 H pliegues -8 IlCS + implante Stgo. ausencia méd ico 

Desg. inf. y trae . Crío-Drenaje tratante 
- --- - - - - --

1 Total D. herradura 1 mes Afaquia Epiescle.ral Sí RMPR Operado catarata 
8 64 M pequeña Miope BCS + implante l mpl. mayor 6 meses anres 

y agujeros ini. -9 Cric-Drenaje Diat. 
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ce y signos de tracción vítrea; afaquia en 3 
casos, aunque en uno de ellos, en que se aso­
ciaba a una alta miopía con degeneración la­
ttioe s;evera, consideramos como factor más 
importante esto último Miopías impor,tantes 
se observaron en un 50% de los casos. La téc­
nica empleada mostró una similar incidencia 
de fracasos, ya que se presentó en 4 ojos ope­
rados con cada téonica: esderal y epiesderaI. 
En uno el fracaso estuvo determinado por la 
infección y ·en otro creemos que contribuyó 
la falita de · una anestesia adecuada, ya que nos 
impidió efectuar la operación planeada, el 
el único caso intervenido con anes,tesia regio­
nal. Finalmente, vemos que en la mayoría de 
nuestros fracasos se presentó la temida ToMPR. 

RESUMEN 

Se presentan 50 casos de desprendimientc •de re­
ti~ia intervenidos en el Servicio de Oftalmología del 
Hospital Dr. Juan Noé de Arica en un ,pc,10do de 9 
años, ,lográndose un 84% de reaplicación ret.inal, en 
2 de ellos luego de una segunda intervención. 

Se utilizaron dos t.écnicas fundamentales: cirugía 
cpiescleral y cirugía esoleral. Se comparan sus rnsul­
tados observándose que ellos son similares con am­
bos procedimientos. 

SUMMARY 

Retina! detachment surgery in Arica. 
Comparative results between folil thicknes and par­

tía! thickness scleral bucklings. 

50 cases were opernted u.pon for a reünal detach­
ment in Arica in a period of 9 years. Retina! re -
attaohment was obtained in 84% of the cases. 

Similar resul!Js were obtained with ful! thickness or 
partía! thickness (intra scleral) sdernl buck.Jings. 
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FOTOCOAGULACION RETINAL Y SU INFLUENCIA EN LA TENSION INTRAOCULAR• 

DR. BASILIO ROJAS U. ( .. ) 

La fotocoagulación retinal -es un procedi­
miento terapéutico y preventivo, cuya utilidad 
e indicaciones son ampliamente conocidas por 
los oftalmólogos. Desde las primeras publica­
ciones (1), hast•a hoy, día a día ha ido aumen­
tando ,el grupo de indicaciones; exis•tiendo al­
guna de ellas cuyo beneficio ponemos ,en du­
da y fas más, en ,que participamos de su re­
comendación. 

La extensión e intensidad de la energía em­
pleada depende del tipo de patología a tratar, 
provocffendos,e cambios en el ojo relacionado 
directamente con esa energía. Precisamente es­
to ha mo-tivé:tdo algunas investigaciones desti­
nadas a demostrar la influencia de este proce­
dimiento en la dinámica humoral del globo 
ocular. 

Diversas complicaciones se han descrito re­
lacionadas con la fotocoagulación (5) . Se ha 
podido demostrar que procedimientos demasia­
do intensos y extensos ·provocan alzas tensio­
nales intraoculares, por un mecanismo infla­
m~torio o por bloqueo angular, en casos de 
des,prendimientos coroídeos muy extensos. La 
llamada "explosión tisular", intraocular, es un 
fenómeno que se presenta en fotocoagulaciones 
de alta intensidad, y provoca hipertensión in­
traocular ( 4) . 

El presente trabajo ha tenido como finalidad 
controlar la tensión intraocular en un peque­
ño grupo de pacientes soni.etidos a fotocoagu-

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmología, Con­
cepción , 1979. 

•• Servicio Oftalmologíá Hosp . J. J. Aguirre , Stgo. - CHILE. 

lación retinal por diversas causas, en el Ser­
vicio de Oftalmología del Hospital J. J. Agui­
rre, Universidad de Chile. 

MATERIAL Y METODO 

En pacient,es sometidos a fotocoagulación 
por retinopatía diabética, trombosis de rama 
y trombosis de la vena ,central de la retina y 
por coriorretinopatía centrar! serosa, se efoctua­
ron mediciones de la tensión intraocular, con 
método aplanático y de indentación. Conside­
rando una posible in.füuenci•a de '1a midriasis 
médicamentosa propia del procedimiento, se 
realizaron ,ein cada paciente tres mediciones: 
premidriasis, pos>tmidriasis y post.fotocoagula­
ción inmediata . Estudios tonométricos tardíos 
no ,s,e contemplaron dentro de la finalidad del 
trabajo. 

TABLA 1 

Diagnóstico 

Retinop. Diab. Prolifer. 

Ret-in op. Diab . Exudativ. 

Trombosis Vena Central 

Tromboois de Rama 

Total 

Pacientes 

12 

6 

6 

4 

28 

% 

42,85 

21,42 

21,42 

14,28 

100,00 
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TABLA 2 

Paci,ente Tn premid. Tn postmid. Tn posfotoc . 

1 13 12,2 19 
2 12 16 23 
3 6 15 16 
4 9 9 11 
5 19 13 12 
6 19 15 20,5 
7 19 19 19 
8 19 14 17 
9 12 9 16 

10 12 14 16 
11 15 15 6 
12 17 17 19 
13 7 9 13 
14 15 20 21 
15 14 15 16 
16 10 10 13 
17 12 13 13 
18 8 11 8,5 
19 16 14 12 
20 16 16 15 
21 13 12 12 
22 13 15 12 
23 18 19 19 
24 13 12 13 
25 6 7 8 
26 10 10 14 
27 10 10 17 
28 13 12 16 

P,rorme,dio 13,07 13,32 15,1 

Se separaron dos grupos de ·pacientes: ,el 
grupo 1, compuesto por 28 pacientes, a los cua­
les se estudió con tonometría de aplanación, 
con el instrumento de Goldmann (resul tados 
en Tablas 1 y 2) . El grupo 2, constituido por 
26 pacientes, en los que se realizaron las me­
diciones tensionales con el método de indenta-

TABLA 3 

Diagnósüco 

Ret.inop. Diab. Prolifer. 
Retino,p . Di,ab . Exudativ. 
Trombosis Vena Central 
Trombosis de Rama 
Retinop. Central Serosa 

Total 

Pacientes 

17 
4 
3 
1 
1 

26 

% 

65 ,38 
15,38 
11,53 
3,84 
3,84 

100,00 

TABLA 4 

Paóente Tn premid. T-n postmid. Tn posfotoc . 

1 18,9 18,9 20,6 
2 8,5 7,8 17,3 
3 30,4 30,4 20,6 
4 20,6 22 ,4 20,6 
5 10,2 12,2 14,6 
6 12,2 15,9 14,6 
7 12,2 13,4 15,9 
8 14,6 12,2 15,9 
9 12,2 13,4 8,5 

10 14,6 14,6 14,6 
11 14,6 15,9 14,6 
12 18,9 17,3 17,3 
13 14,6 17,3 18,9 
14 14,6 17,3 14,6 
15 14,6 14,6 14,6 
16 11 ,2 17,3 17,3 
17 12,2 12,2 12,2 
18 15,9 14,6 14,6 
19 12,2 17,3 17,3 
20 18,9 18,9 18,9 
21 12,2 12,2 13,4 
22 15,9 14,6 14,6 
23 8,5 8,5 14,6 
24 12,2 12 ,2 12,2 
25 15 ,9 15,9 17,3 
26 18,9 18,9 25,8 

Promedio 14,83 15,62 16,2 

ción, con tonómetro de Schiotz. (R:esultados en 
Tablas 3 y 4.) 

La fotocoagulación se efectuó siempre en 
un solo ojo; en todos los casos se usó el mismo 
fotocoagulador, Zeiss-Arco-Xenon, con inten­
sidad,es no mayores de "verde I y 11" y dia­
fragma de campo 3 y 4,5. En todos se usó anes­
tesia retrobulbar con Dimecaína al 2 % , en can­
tidades de 2 a 4 ce. La midriasis se obtuvo 
con instilación tópica de Tropicamida y coli­
rio de Fenilefrina al 10 % 

RESULTADOS 

El procedimiento de fotocoagulación emplea­
do, en todos los pacientes, se realizó con in­
tensidades bajas y en una extensión suficien­
temente prudente como ·para que no se haya 
presentado, en ninguno de los 54 casos, UJ111-

plicaciones como r,eacción inflamatoria , dc:2-
prendimientos coroideos ni hemorragias . La ba­
ja int,ensidad usada , en la que influye el rnma­
ño de la quemadura (spot) y el tiempo de: ex-
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posición, en ninguno de los casos llevó a la 
llamada ",explosión tisular". 

En el grupo 1, cinco pacientes presenturon 
alza tensional mayor de 6 mm. de Hg., ninguno 
de los cuales tenía antecedentes de estudios o 
tratamientos por glaucoma. Hay que de~tncur 
dos casos con trombosis de la vena centr:J de 
la retina, que experimentaron alza de tiens,ión 
postfotocoagulación y en los cuales se efectuó 
una ex tensa panfotocoagulación. 

En el grupo 2, sólo tres pacientes pr~sentu­
ron alza tensional mayor de 6 mm. de Hg., sin 
antecedentes de glaucoma; coincidían en que 
los tres eran portadores de retinopatía diubéti­
ca proliferante. 

Estos casos marcan una baja incidencia de 
hipertensión intraocular en relación con h fo­
tocoagulación, que no influye ,estadísticumen­
te en las conclusiones fin ales. 

Del total de 54 pacientes, uno solo exp1eri­
mentó ailza tensional debido a la midrias is (9 
mm. de Hg.) , el cual no presentaba polo ante­
rior con hábito glaucomatoso ni historiu de 
crisis hiperbensivas anteriores. 4 pacientes tu­
vieron baja bensional mayor de .3 mm. de 
Hg., la que puede ser explicadu por la accién 
hipotensora de la anestesia retrocular, auri.que 
ésta se aplicó en todos los pacientes. 

Los valores tensionales obtenidos para am­
bos grupos fueron sometidos a un análisi5 es­
tadístico. Se realizó un anáilisis de varianza 
(ANDEVA), y s•e aplicó Prueba de Mac Ne­
mar. Ambas indicaron para los dos grupos, que 
las diferencias en la presión intraocular ·encon­
tradas en las tres fases del control (pl'emidria­
sis, postmidriasis y postfotocoagulación) no 
sion estadís1ticamente signfücativas; ,es decir, 
no hay razones válidas para afirmar que las 
variaciones encontradas hayan sido provocadas 
por el •empleo de fotocoagulación, en las con-­
diciones en que s,e realizaron los controles ten­
sionailes y la fotoooagulación. 

El aumento de tensión intraocular en pacien­
tes sometidos a panfotocoagulación, como son 
los casos de retinopatía diabética proliferante 
y de trombosis de la vena central de la retina 
que hemos descrito, está posiblemente en re­
lación con la extensión e intensidad del proce­
dimi,ento, de este modo, podemos concluir, que 
sí bien el alza tensional no es de importancia, 
debe s,er considerada cuando se indica fotocoa­
gulación, planificando previamente su exten-

sron y modificando la intensidad según cada 
caso en ·particular. 

Este trabajo se realizó ,con fa colaboración de los 
estudiantes de Tecnología Médica, Srta. Ema Rojas 
M. y Sr. Ricardo Alvarado O. , el Sr. Diego Salaza r, 
guía Metodológico, y en secretaría la Srta. María 
Paulina Roj as S. 

RESUMEN 

Se efectuó e&tudio de tonometría de aplanación y 
de indentación en ,pacient,es ,portadores de retinopatía 
en tratamiento •con fotocoagulación. Esta se efectuó 
si,empre en un so,lo ojo, con fotocoagulado r Zeiss­
Arco-Xenon, con intensidades bajas (verde I y JI) 
y diafragmas 3 y 4,5 . Ninguno de los 54 ojos es tudia­
dos preS:entaron complicaciones postfotocoagulación 
(desprendimi ento coroideo, inflamación o hemorra-
~aj. . 

Se ,practicó tonometría p remidriasis, postmidriasis 
y postfotocoagulación inmediata. Con el estudio es­
tadísüco efectuado se comprobó que las diferencias 
en la ,pres,ión intraocular, en las tres fases del ,control, 
no son estadísticamente significativas. 

SUMMARY 

Retina! photocoagulation and intraocular prcssure. 

Ocul-ar pressures were measured by applanation 
arnd Schiotz tonometry before and after dHating the 
,pupil and inmedia,tely after ,perfoPming retina! photo­
coagu:l ation (Xenon are) in 54 pat,ients. The diffe­
rences in intraocular pressure values were not sta­
tiscally significant. 
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COMPLICACIONES VITREORRETINALES EN EL HIFEMA TRAUMATICO* 

DR. FRANCISCO GUERRERO CASTEX (**) 

INTRODUCCION 

El presente trabajo se refiere a aquellas com­
plicaciones o lesiones que se pueden encontrar 
en la retina o en el vítreo de los ojos que han 
sufrido un hifema traumático primario. A fin 
de circunscribir esta inv,estigación se decidió 
analizar lo que podríamos llamar hifemas pu­
ros, es decir, hifemas que no se asociaron a 
otros diagnósticos o lesiones del globo mismo, 

1ie sus anexos o de la órbita; de es-te modo 
aquellas complicaciones que se detectasen es­
tarían únicamente relacionadas con el hifema 
y su traumatismo causal. 

OBJETIVO 

El objetivo de este trabajo es investigar la 
naturaleza y frecuencia de las lesiones o secue­
las vitreorretinales que se asocian al hifema 
traumático primario puro. 

MATERIAL Y ME TODO 

En 18 meses (1-4-1978 al 30-9-1979) el au­
tor controló, en la Posta Central de Santiago, 
en forma prospectiva, a aquellos pacientes con 
hifema traumático primario, con o ·sin hiperten­
sión inicial, que en su evO'lución, desde el in­
greso hasta la reabsorción total del sangramien-

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmología, Con­
cepción, Chile, 1979. 
Asistencia Pública, Ca~a Central , Santiago. 

to, examen posterior y alta, no se agregó nin­
guna nueva complicación al diagnóstico inicial. 
Sin ,embargo, se incluyó a los pacientes con pe­
queñas rupturas del esfínter pupilar, o peque­
ñas lesiones de polo. anterior que por sí so­
las no significaran deterioro visual, excluyen­
do los casos complicados con lesiones mayo­
res como luxación de cristaiino, heridas cor­
neoesderales, hifema secundario, diáHsis del 
iris, glaucoma traumático, etc. Se incluyó hife­
ma con hipertensión inicial que pasó junto 
con la reabsorción de la hemorragia, sin que 
quedara hipertensión definitiva. Se excluyó 
también los pacientes con TEC o lesiones neu­
rológicas. 

Una vez reabsorbido el hifema, se citó a los 
pacientes para realizar exploración vitreorreti­
nal con oftalmoscopía binocU'lar indirecta con 
depresión escleral, y dibujo esquemático de las 
ksiones encontradas. Se dejó constancia cuan­
do fue posible de los datos clínicos y su evolu­
ción (agudeza visual, Tn, magnitud, duración, 
etc.) y de las condiciones visuales al alta, es­
tos datos fueron tomados de la fioha o propor­
cionados por ,el médico que refirió al pacien­
te. En general, se intentó realizar este examen 
en la cuarta semana posthifema, a fin de que 
la depresión esclera1l no :significara una nueva 
noxa para el ojo recién traumatizado; sin em­
bargo, este plazo se acortó o prolongó a ve­
oes por problemas de los enfermos para asistir 
a las citaciones. 

En todos los casos se examinó el ojo contra­
lateral a modo de control, en la misma cita­
ción y con igual metodología. 
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RESULTADOS 

Durante el período del estudio se controla­
ron 48 pacientes c;on hif.ema traumático prima­
rio puro, como se describió anteriormente. 15 
no completaron su examen por mala coopera­
ción o inasistencia; así, se incluye y analizan 
33 ,pacientes, todos hifemas uniilaterales, 28 
hombres y 5 mujeres, 16 OD y 17 OI; su edad 
fluctuó entre los 9 y 61 años con promedio 
de 23,3. El examen se realizó entre el 169 y el 
91'? día, y el ,elemento traumático foe: pelo­
tazo 9, piedrazo 3, trozo de madera 3, golpe 
de puño 3. ramalazo 2, latigazo 2, golpe con 
trozo de plastici:1a, galletas, frutas y otros 6, 
caídas 1, chorro de agua 1, no consi:snado 3. 

Las secuelas encontradas se distribuyen tan­
to en el vítreo como ,en la retina (Cuadro N9 

1) . De los 33 pacientes 13 tuvieron alguna le­
sión retinal (39.4%) , y 10 pacientes (30.3 % ) 
alguna lesión en el vítreo; 9 hemorragias + 
1 paciente con una mínima pres,encia de vítreo 
en C.A. a través de •pupila sin desplazamiento 
notorio ni refractivo del cristalino. La concu­
nencia de .lesiones vítreas y retinales en un 
mismo ojo da un total de 15 (45.45%) pa­
cientes con lesión mixta vítreorretinal. 

CUADRO N~ 1 

NUMERO Y PORCENTAJE DE PACIENTES CON 
SECUELAS RETINALES Y /O VITREAS 

N~ Pacientes 
examinados 33 100% 

Con secuela o 
Lesión retinal 13 39.4% 

Con Secuela o 
Lesión Vítrea 10 30.3% 

Con Secuela o 
Les ión en Retina 
y Vítreo Asociadas 15 45 ,45 % 

En el Cuadro N'? 2 se muestran los tipos de 
lesiones encontradas y su distribución porcen­
tual, hechos que se comentarán más adelante. 

En cuanto a la magnitud iniciail del hif.ema, 
sólo en 1 paciente foe de más de 1/2 C.A., en 
4 de 1/4 C. A. 10 de 1/ 3 C. A., y ,en 10 de 1/5 
C. A. o menos; no ,consignado. 4. No se apre-

ció ninguna relación entre este nivel inicial de 
hif.ema y la presencia o ausencia de lesiones 
vítreorretinales (Cuadro N9 3) . Sin emba•rgo, 
en los 12 pacientes que pres,entaron mínimas 
alteraciones del polo anterior (ruptura del es­
fínter pupilar, Tyndall + a + + que se pro­
longó algo más que el hifema, etc.) s·e encon­
tró un 75 % de asociación con complicación en 
vítreo o retina , en tanto que los que no tenían 
alteración del polo anterior (21 pacientes) só­
lo e'l 28.6% tuvo alguna secuela en el seg­
mento ,posterior. 

En cuanto a fa agudeza visual, ésta se con­
signa en el Cuadro N'? 4, y se constata el alto 
porcentaje de recuperación, persistiendo en 
20/200 o menos, solamente en casos de lesión 
macular (9 % ). No se constató, ,en ·esta serie, 
ninguna relación entre la magnitud inicial del 
hifoma (Cuadro Nº 5) y la agudeza visual fi­
nal. 

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

El grupo de pacientes estudiados nos mues­
tra varios aspectos que es preciso destacar, que­
da daro que el hifema traumático primario 
puro , como el demento diagnóstico aislado, 
presenta muy buen pronóstico visual: 88 % con 
visión ele 20/ 40 o más, de los cuales , el 73 % 
es con visión 20/ 20; los casos con 20/ 200 o 
menos (9 % ) son los que tienen daño rnacu­
iar; agujero macular o compromiso macular 
en ·extensas coroideorretinopatías traumáticas 
que alcanzaron el polo anterior. No es posi­
ble pronosticar en base a la agudeza visual 
inicial, ni en base al nivel inicia'! de hifema, 
cuáles serán los pacientes con compromiso ma­
cular y mala visión final. 

El examen oftalmoscópico de la mácula no 
es tampoco de valor pronóstico definitivamen­
te certero, puesto que de los 5 pacientes 
(15.2 %) con maculopatía traumática oftalmos­
cópica, 2 de e'llos permanederon con visión 
20/ 40, destacándose 1 pseudo agujero, en el 
cual la mantención de la agudeza visual fue 
prácticamente el único elemento que nos per­
mitió descartar el agujero macular propiamente 
tal. 

La hemorragia vítrea fue la complicación 
más frecuente encontrada: 9 ojos (27.3 % ), y 
se dio en dos formas notoria y regularmente 
diferentes y definidas (Figura N<:> 1), pudiendo 
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CUADRO N? 2 

LESIONES VITREORRETINALES EN 33 PACIENTES CON HIFEMA 

Lesiones Maculares 
Agujero Macular 
Edema con pseudo Ag. 
Alt. Coloración 
Les ión Extensa Polo Post. 

Hemorragia Vítrea 
Sector Inferior del Vít,reo 
Con Les ic'. n Retina! 

Retinocoroideopatía Traumática 
Dispersión y Migración Pigmentaria 
Hemorragia Subepitelio Pigmentario 
Fibrosis Prerretinal 
Ruptura Coroídea 

Rupturas Retina Periférica 
Desgarros 
Diálisis 

Blanco con Presión 

Exudados Retinales 

Petequias Retinales o de la Ora 
Vítreo en C.A. 

Ojo Contra,lateral 
Desgarro de la Periferia 
Blanco con Presión 

l Pre~ um:bkmente sin origen traumático. 
% conta.b i,lizando las 4 rupturas. 

CUADRO N? 3 

MAGNITUD DEL HffEMA Y LESION VITREO­
RETINAL 

Magnitud inicial 
del Hifema 

1/ 5 de C.A. o 
menos 

1/ 4 de C.A. 

1/ 3 de C.A. 

1/2 de C.A. 

-1- de 1/2 C.A. 

No consignada 

TOTAL 

N? de 
Pacientes 

10 

4 

JO 

4 

4 

33 

N? de Pacientes 
con Lesión Ví­

treorre-ti,na1 

5 

4 

3 

15 

N? de lesiones 

5 

9 

4 

3 
1 

1 
2 

1 
1 
1 
2 

6 
6 

4 
3 
2 
1 

2 
1 

% 

15,2% 
3.0% 
3.0% 
3.0% 
6.1 % 

27 .3% 
18.2% 
18.2% 

12 ,1% 
12.1% 
9.1% 
6.1% 
3.0% 

9.1% 
(12.1 % ) ** 

6.1 % 
3.0% 

3.0% 

3.0% 

9.1 % 
3.0% 

3.0% 
6.1% 

coincidir en un mismo ojo en algunas oportu­
nidades. En 6 ocasiones se dio como una pe­
queña hemorragia ais1!1:1da, en el estromc:; ví­
treo, ,que de~erminó una opacidad tenue a mo­
derada, y que siempre se encontró en las cer­
canías de una lesión retinal: 3 casos de ruptu­
ra retinal periférica, 2 retinocoroideopatía se­
vera con ruptura coroídea y 1 vez en relación 
a Iesión edematosa üÍTCunscrita, con microhe­
morragias de la ora. 

La otra forma de hemorragia vítrea, u,m­
bién se encontró en 6 oportunidades, y cun­
sistió en un sangramiento mayor que se decan­
tó hacia la parte inferior de la cavidad vítrea, 
con un aspecto típkamente triangular de ba­
se hacia la periferia y vértioe hacia el ecua­
dor. En tres casos ooincidió con el otro tipo 
de hemorragia, estando separadas ambas por 
un espacio de vítreo limpio. En los tres .::.asos 
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CUADRO N~ 4 
- - --- --- ------ - ----

AGUDEZ A VISUAL INICIAL Y FINAL EN 33 PACIENTES CON HIFEMA 

AGUDEZA VISUAL INICIAL FINAL OJO CONTROL 

20/ 200 o menos 18 54.5 % 3 9% o 

20/100 a 20/50 4 12.l % 3% 3% 

20/ 40 a =-20:_,_/~2-=-0 - --~-- --- - --- - - :~-
20/ 20 

3.0% 29 88% 
24 73% 97% 

No consignada 10 30.3% 

q.JADRO N? 5 

MAGNITUD INICIAL DEL HIFEMA Y 
AGUDEZA VISUAL FINAL 

Magni- W de AGUDEZA VISUAL FINAL 
tud del .pa-
hifo .. cien- 20/ 200 20/ 100 20/ 40 
ma tes a 20/ 50 a 20/ 20 

1/ 5 C.A. 10 o 9 

1/ 4 C.A. 4 o 3 

1/ 3 C.A. 10 o 9 

1/ 2 C.A. 4 o o 4 

+ de 1/ C.A. o o 
No consignadas 4 o 3 

TOTAL 33 3 29 

en que esta hemorragia del sector in.f.erior fe 
presentó como fenómeno único, no s,e encon­
tró zona de ila retina que pudi,era ser causante 
de un sangramiento, salvo que estuviera justo 
hacia las 6 horarias, oculta por la hemorragia , 
nos parece que se podría suponer que su ori­
gen estaría a nivel del cuerpo ciliar y/ o base 
del iris, estos al ser traumatizados sangran ha­
cia C.A. produciendo el hifema , y un escurri­
miento sanguíneo hacia atrás determinaría es­
ta formación hemorrágica de la parte inferior 
de la cavidad vítrea. 

Rupturas retinales presumiblemente traumá­
ticas se encontraron en tres oportunidades: 2 
desgarros de la periferia (a fas 12 y a las, 7), 
que se presumen traumáticos por haber en el 
vítreo inmediato opacidad hemorrágica leve y 
petequias en la retina cercana, que se fueron 

o o o 

atenuando en sucesivos exámenes, en uno de 
los casos apareció pigmentación cicatricial. El 
tercer caso corresponde a una diálisis retinal 
de 1 O a 11 superotemporal , en medio de una 
zona de amplia retinocoroideopatía traumática 
y también con algunas pequeñas hemorragia3 
vítreas aisladas en su cercanía. Estos tres casos 
constituyen el 9 % de los pacientes examina­
dos, hubo un cuarto caso, que corresponde a 
otro desgarro, con lo que habría un 12,1 % de 
pacientes comprometidos, pero en este último 
caso no se encontró ningún signo traumático 
en las cercanías de esta ruptura ni en el resto 
del examen de ese ojo, podría corresponder en· 
tonces, a un desgarro asintomático, como han 
sido descritos en diversas publicaciones, pvr 
otra parte en el examen de los ojos controles 
(33 ojos contrnlaterales) también s,e encontró 
un desgarro (3 % ) asintomático, sumados ten­
dríamos un total de 6 % de padentes con des­
garros retinales asintomáticos no traumáticos . 

Como retinocoroideopatía traumática ( 4 
ojos 12,1 % de <los pacientes), entendemos una 
lesión compleja formada por la asociación de 
unos u otros elementos patológicos tales como 
dispersión y/ o migración pigmentaria, hemo­
rragia coroídea o subretinal, ruptura de coroi­
des, e tc . Este tipo de lesión 2 veces compro­
metió la mácula dando severa pérdida de la 
agudeza visual. En dos ocasiones se formó so­
bre ella una membrana o proliferación fibro­
sa prerretinal : una macular y la otra en la pe­
riferia , por de trás de la única diálisis encontra­
da, ambas de color blanco nacarado, se detecta­
ron después de la cuarta semana del traumatis ­
mo. 

Se debe mencionar también un 9 % de pa­
cient,es que hizo petequias aisladas (una que 
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PLIEGUE 

HEMORRAGIAS 

PEQUEÑAS f. N 

ELVl!REO 

~ \\ 
DIALISIS \\ 

CORIORE llNC'PtJ IA 

TRAUMAT I CA 

~~ \ PRESION 

_, T ERIOR FESTONE 

HEMORRAGIA DEL SEC10R 

INFERIOR DEL V11REO 

FIGURA N? 1: Se observan los 2 tipos de hemorragia: una extensa en el sector inferior del vítreo y otras 
pequeñas, aisladas. en relación a diálisis retinal rodeada de gran reacción traumática coriorretinal. 

otra) de la retina y/ o de la ora, éstas se resol­
vieron adintegrum en un plazo superior a los 
45 días. 

Blanco con presión sólo s,e consigna uno de 
caracteres presuntamente modificados por el 
trauma, por ser muy intenso y notorio, y estar 
en relación a un"a zona de retinocoroideopatía 

severa, en tanto que d ojo contralateral lo te­
nía muy tenue, se podría suponer, por lo tanto, 
que el traumatismo aoentuó sus características. 

Hubo también un paciente con exudados re­
tinales puros, sin otras Iesiones, confluentes, 
en un área de unos 3 diámetros papilares, en 
el polo posterior peripapilar, semejante a los 
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exudados de la R. de Purtscher, esta baj a fo> 
cuencia podría estar influida por el tiempo 
de espera que se dio, previo a la realización 
del examen del fondo. 

RESUMEN 

Se analizan 33 .pacientes con hifema traumático 
prim ario, de tratamiento médico, a quienes se reali­
zó exploración vítreoretinal. La gran mayoría (88%) 
recupera una buena agudeza visual, el 9% quedó 
con 20 / 200 o menos por lesión macular. El nivel 
inici al del hifema no permite pronosticar cuáles pa­
cientes t,endrán daño visual. 

En 15 paóentes (45 ,5% ) se encontró alguna 
secuela e n e,l vítreo o en la retina o e n ambos a .Ja 
vez. Compromiso retina! hubo en el 39,4% de los 
casos, siendo lo más destacado la lesión macular 
15,2%, retinocoroideopatía traumática 12% y las rup­
turns de ·la retina periférica 12%. 

El vítreo se vio afect,ado en el 30,3% d e los casos, 
princi,palmente por hemorragia (27 ,3%), que fue la 
complicación más frecuente de todas, ésta se dio de 
dos fornna.s: como pequeña opacidad hemorrá.gica en 
las cercanías de una solución de continuidad reti­
na!, o como una hemorragia más extensa decantada 
en ]a porción inferior de la cámara vítrea, prnbable­
\llente originada en el cuer.po ciliar o la base del 
iris . 

Se constató también, como hallazgo casual, un 
6% de desgarros retina.les asintomáticos no traumáti­
cos. 

SUMMARY 

Vitreo-retinal complications in traumatic hyphema. 
A vi.treo-retina! study is done in 33 patients with 

primary traumatic hyphema, treated medically. The 
visual ou,tcome was good in 88% of patients; 9% 
remained with a vi sual acuity of 20 / 200 or less <lue 
to a macular lesion . 

The initial ,leve! of the hypherna <lid not allow a 
prediction of the visual outcome. 

Vit.reo-retinal invo,Jvement was demonstrated in 15 
pa,tients (45 % ). The retina ,;as in volved in 39,4% 
of the cases, with a macular lesion in 15 %, trauma­
tic chorioretinopathy in 12% and breaks of the peri­
phernl retina in 12% . 

A vitreous hemorrhage was fou nd in 27% of the 
cases. The blood was found either as a dot in the 
vecinity of a retina! break or as a decanted hemorrha­
ge in the inferior portion of the vitreous cavity, 
presumabl y originated in the cilliary body or iris · 
base. 

DR. FRANCISCO GUERRERO C. 
Avda. Salvador 710, 2? p . 
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VITRECTOMIA PRECOZ EN EL TRATAMIENTO DE HERIDAS 
PERFORANTES OCULARES SEVERAS * 

DR. EUGENIO MAUL • • Y DR. RENE MUGA •• 

INTRODUCCION 

Bl objetivo general en el manejo de las he­
ridas perforant·es oculares es la restitución del 
globo ocular dañado anatómica y funcio:-ial­
mente lo más cercanamente posible al estado 
previo al accident,e. Las heridas de la córnea 
con o sin hernia de iris tienen buen pronósti­
co, -el 90% de ,1os casos 1logra visión mayor de 
0.5 y lo conservan a largo plazo (7). Cuando 
además de la herida de la cubi,erta externa se 
daña el cristalino, el tratamiento primario per­
mit,e lograr entre el 38 y 65% de casos con 
buena visión (7, 13). El problema comienza 
cuando además de catarata traumática existe 
pérdida de humor vítreo. Hasta hace poco el 
esoepticismo respecto a la recuperación de es­
tos ojos severamente lesionados, el peligro de 
la oftalmía simpática y el riesgo de infección 
hacían de la enudeación el principal método 
tera,péutico. La disminución de la incidencia 
de la oftalmía simpática, la recuperación de 
ojos severamente devastados y el mejoramien­
to de los métodos quirúrgicos ha producido un 
vuelco en los objetivos del tratamiento de ojos 
con gran daño y han hecho que en vez de por­
centaje de enucleación, sea el porcentaje de 
casos con buena visión el criterio de evalua­
ción de es•tos pacientes C\ 9, 12, 14). Kasner, 
en 1968, y posteriormente Coles Haik, fue el 
primero en demostrar que el método conser­
vador en el tratamiento de las heridas grado 

• Comunicación preliminar. 
•• Servicio de Oftalmología. Asistencia Pública. 

IV, de exc1s1on del vítreo prolapsado era in­
suficiente como tratamiento del ojo severamen­
te lesionado ( 4, 12). 

El vítreo traumatizado evoluciona a la pro­
ducción de fibrosis intraocular, membranas ci­
clíticas y bandas retinales, má:s acentuado aún 
si además existen restos de material cristalinia­
no que posteriormente llevan al globo a un es­
tado irrecuperable de ptisis o desprendimiento 
rr-tinal inoperable. 

Este riesgo ha llevado a la práctica sistemá­
tica de vitrectomía en estos casos y al conven­
cimiento que la vitrectomía es el tratamiento 
neoesario para lograr la conservación de estos 
ojos. (2, 5, 9, 11, 14). Sin embargo, no eYiste 
un consenso general respecto a la oportunidad 
en que la vitrectomía debe ser efectuada. Hay 
quienes favorecen una vitrectomía precoz (4, 
12, 14), otros se indinan por una vitrectomía 
antes de 6 semanas del accidente (13), otros 
entre 4 y 10 días (6), otros antes de 7 días 
(9), otros inqican qu~ es complicado definir 
un tiempo ideal ,para la vitrectomía en trauma 
ocular hµmano por la multiplicidad de facto­
res comprometidos (15) : El' plazo ideal ,para 
efectuar la vit'rectomía, en trauma ocular resul­
tará de 1a definición de los diferentes ob}eti­
vos de la vitrectomía en trauma ocular en pri­
mer lugar, y en segundo lugar de la evalua­
ción del resultado en pacientes que clínicamen­
te tienen un daño similar. 

El presente trabajo fue organizado para in­
vestigar el efecto de la vitrectomía precoz en 
la evalución de ojos con heridas perf orantes 
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de grado IV (7) y además para evaluar la ne­
cesidad o no de efectuar vitrectomía primaria 
en -el manejo de estas heridas perforantes seve­
ras. 

MATERIAL Y METODOS 

Entre el l9 de Enero de 1978 y el 30 de Ju­
lio de 1979 se atendieron 313 heridas perfo­
r :v1 tes oculares en el Servicio de Oftalmología 
ele !a Asistencia Pública. Cuarenta y cuatro ca­
sos presentaron una herida perforante ocular 
i ra do IV, caracterizada por herida cornea! o 
corneoescleral, catara ta traumática, ruptura d-~ 
iris o hernia de iris y pérdida de humor vítreo 
por fuera de los bordes de la herida. De los 
44 casos, treinta fueron sometidos a vitl'ecto­
mía junto con la reparación de la herida per­
forante ocular. En los 14 casos restantes otros 
cirujanos ,efectuaron sutura de fa herida per­
fornnte ocular y excisión del vítreo prolapsa­
do. Dentro de los 7 días siguientes de la pri­
mera operación, en forma alternada se efectuó 
vitreotomía secundaria en 7 de estos casos , po,r 
uno de los autores. Todos los casos recibieron 
la primera atención quirúrgica antes de 24 ho­
ras de transcurrido el accidente. 

TECNICA QUIRURGICA 

Una vez suturada la herida perforante ocu­
lar con pedón 10:0 se procedió a la técnica de 
vitrectomía a ci,do abierto. El anillo de Fierin­
ga ·se fijó mediante 4 puntos cardinales de se­
da 4:0 y bajo un flap conjuntiva! de base en 
el fornix se efectuó una incisión limbar en los 
180'? superiores. En ocasiones las característi­
ticas de la herida hacían posible prolongar pa­
ra obtener un acoeso adecuado a la cámara an­
terior con el objeto de eliminar fibrina, iris 
disfacerado, restos de cristalino. A continua­
ción mediante irrigación por cánula G20 y as­
piración por cánula G22 se procedió a elimi­
nar cuidadosamente todos los restos de crista­
lino y ºcá•psula. Solo ocasionalmente debió sec­
cionarse restos de cápsula firmemente adheri­
dos por la zónula a los procesos ciliares. He­
morragias ·en la cámara anterior o posterior 
dmant,e la operación .fueron controladas me­
diante espera de 2 a 3 minutos, tiempo du­
rante el cual se irrigó con Ringer para evitar 

la acumulación de sangre eh los medios intra­
oculares . En ocasiones gotas de adrenalina al 
l : 1000 ayudaron a controlar la hemorragia. 
Luego se procedió a la vitrectomía de la mitad 
anterior mediante esponjas de celulosa seccio­
nando ,el vítreo con tiJera de iris . En el centro, 
el vítr·eo se aspiró suavemente con la cánula 
22 como método de aprehensión y luego fue 
seccionado con tijeras. Una vez efectuada la 
vitrectomía el fluido intraocular fue reempla­
zado por solución Ringer, inyectando 80 ugr. 
de Gentalyn y 1 mg de dexametasona •en solu­
ción acuosa. La incisión corneal ilimbar fue su­
turada con seda virgen. 

Tratamiento postoperatorio. En todos los 
casos se utilizó antibioterapia por vía general 
y local. Corticoesteroides por vía tópica y por 
vía general en la forma de prednisona 2 mg/ 
kg durante 15 días del postoperatorio. El con­
trol postoperatorio inmediato estuvo orientado 
a la detección de complicaciones, el postopera­
torio alejado estuvo ori,entado a Ia evaluación 
de la visión, la det,erminación de las causas de 
mala visión, y a de tectar clínicamente la pre­
sencia de fibros,is intraocular. 

RESULTADOS 

La operación en los casos primarios trans­
currió generalmente sin mayores problemas 
siendo muy fácil el acceso y manipulación de 
los tejidos dañados. Todos los casos analiza­
dos han sido controlados por alguno de los au­
tores. 

Los 44 casos con heridas perforantes severas 
representaban el 14% del total de heridas ob­
s,ervadas. Vitrectomía primaria fue practicada 
en 30 casos (68 % ) en esta serie~ Vitrectomía 
secundaria en 7 casos ( 16 % ) y en 7 casos 
s,e efectuó sutura de la herida y excisión del 
tejido ·prolapsado, aseo de la C.A. sb efectuar 
vitrectomía. 

Compli,caciones postoperatorias. Hifema se 
produjo en 5 casos, solucionándose en 4 de 
ellos médicamente y en uno fue necesario la 
ex,tirpación quirúrgica del coágulo. Endoftal­
mitis , hubo 1 caso que fue solucionado médi­
camente. Ninguno evolucionó al absceso ví­
treo. Hemorragia vítrea se produjo en cuatro 
casos en '1os cuales medidas de reposo permi­
tieron la reabsorción, en grado tal como para 
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permitir fa visión de fondo. Glaucoma, dehis­
cencia de herida uveítis facogénica no se re­
gistraron en esta serie. 

Desprendimiento retinal se produjo en 5 de 
30 vitrectomías primarias (16,6%). 

Resultados anatómicos. El período de ob­
servación fluctuó entre 4 meses y 24 meses de 
duración. En los 30 casos ,en los que se efec­
tuó vitrectomía primaria tres (10%) de los 
casos presentaron ptisis bulbi, con prolifera­
ción de tejido fibrovascular en el plano del 
iris y cuerpo ciliar. 

De los 7 casos que fueron sometidos a vi­
trectomía 11, 6 casos, el 80% evolucionó a la 
ptisis. Un porcentaje similar en la s·erie de 7 
casos en la cual no se efectuó vitrectomía. 

Tabla l. 

VITRECTOMIA EN HERIDAS PERFORANTES 
OCULARES GRAVES 

Operación Casos Ptisis (%) 

Vitrectomía Primaria 30 10 

Vitreotomía Secundaria 7 80 

E:,misión vítreo prolapsado 7 75 

En estos casos con Ptisis, la causa visible 
fue siempre la proliferación de un t,ejido fibro­
vascular en la cámara retro pu.pilar y pupilar, 
produciéndose un engrosamiento y neovascula­
rización de la córnea. En todos los casos la 
evolución a la ptisis fue siempre muy rápida 
pudiendo obs·ervarse los .primeros signos a los 
7 días en algunos casos y a los 14 días de la 
última operación en todos los casos. · 

Resultados visuai1es . De los 30 casos some­
tidos a vi trectomía primaria 19 ( 64 % ) logran 
vis.ión mejor que 0.1; de los 7 casos sometidos 
a vitrectomía 11, uno (14%) logró visión su­
perior a 0.1. De los casos no sometidos a vi­
trectomía 2 de los 7 lograron visión superior 
a 0.1. De los casos sometidos a vitreoto­
mía II ninguno, logró visión superior a 0.5 
y sólo 1 de los casos no vitrectomizados. De 
los casos sometidos a vitrectomía I, 9 casos 
(30%) lograron visión superior ·a 0.5. 

Tabla 2. 

VITRECTOMIA EN HERIDAS PERFORANTES 
OCULARES GRAVES 

Operación 

Vitrectomía I 

Vitrectomía II 

Excisión vítr,eo 

DISCUSION 

Visión> 0.1 (%) 

64 

14 

28 

> 0.5 (%) 

30 

10 

De Ios resultados ,expuestos, es evidente 
que 1la vitrectomía efoctuada primariamente 
ofrece las mejores expectativas funcionales y 
anatómicas a los globos ocijlares severamen­
t,e lesionados. 

,Es indudable que la vitrectomía efectuada 
en forma primaria previene la proliferación 
fibroblás!tfoa intraocular, el factor probable­
mente más importante ,en •el futuro del ojo se­
veramente lesionado. La proliforación fibro­
blástica se produce a consecuencias de daño 
al humor vítreo. La proliferación fibroblásti: 
ca generada es responsable de la tracción del 
epitelio ciliar, de la tracción retina! y prolife­
ración cperirretinal y de '1a aglutinación de las 
estructuras intraocu'lares que llevan al globo 
ocular a un estado de irrecuperabilidad. La 
proliferación en el humor vítreo es cuantitati­
vamente proporcional a la magnitud del daño 
(10). El resultado visual logrado correspon­
de a uno de los mejores logrados en esta pato­
logía (9). Es indudable que este grado de vi­
sión está relacionado con la tr.ansparencia de 
medios lograda y con la indemnidad de la re­
tina. La proliferación fibrovascular intraocu­
lar es autolimitada, en los casos con gran da­
ño inicial no tratado progresa rápidamente lle­
vando ,el globo ocular a la ptisis en pocas se­
manas. En otros casos con menor daño vítreo 
inicial la proliferación es también menor 
creándos,e trayectos fibrosos y bandas que no 
llevan al ojo a la ptisis, pero sí al desprendi­
miento ret.inal (6). La vitrectomía retarda la 
velocidad y disminuye la intensidad y grado 
de ,proliferación. El grado de proliferación 
que se observa es proporcional a la cantidad 
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de vítreo dañado que permanece en el globo 
ccular y la magnitud y velocidad de prolife­
ración activa es proporcional al grado de da­
fio inicial. Una vez que s,e autolimita o detie­
ne la proliferación fibroblástica en el vítreo, 
no se detienen los efectos patológicos de la fi­
l rnsis . Los dectos más precoces de la fibro­
~is son sobre la transparencia de medios. El 
efecto temprano es la ptisis , en 'los casos co:1 
gran daño al vítreo no tratado. 

El efe.cto tardío de la fibrosis se manifiesta 
después que se detiene la proli.f.eración y está 
rdadonado con ·el fenómeno de retracción de 
la fibrosis y su efecto traccional sobre la reti­
na. El vítreo retroecuatorial se desprende y se 
constituye la banda vítrea con un extremo en 
la zona de la herida y el otro extremo ,en la 
firme adherencia a la bas,e vítrea opuesta cau­
sando desgarros tracciona'les periféricos o diá­
lisis retinales. Las bandas son visibles a las 
2 ó 3 semanas (6). El tratami,ento con vitrec­
tomía está odentado a evitar la proliferación 
de bandas y membranas en los trayectos ví­
treos traumáticos (1). Después de tres sema­
nas la contracción de las bandas va siendo ca­
da vez más notoria. Esta es la causa por la 
cual sólo el 20% de los desprendimientos re­
tinales por perforaciones oculares se diagnos­
tican el primer mes. A los 2 mes·es el 33, a los 
8 meses .el 53 y a los 2 años el 70% ,de los 
casos . De modo que el fenómeno d,e tracción 
mecánica es evolutivo a pesar de que la proli­
feración se haya autolimitado e incluso conti­
núa después de fa cirugía retina! (6). 

H período de observación de ,esta serie pre­
liminar no perrüite conclusiones respecto la 
vitrectomía precoz y desprendimiento retina!. 
Sin embargo, permite concluir que la vitrecto­
mía precoz es indispensable para la conser­
vación anatómica y posiíbirlidad funcional del 
globo con una herida ·per:forante severa. La 
gran variabilidad en el plazo par<1 efectuar vi­
trectomía está dado furn;lamentalmente por la 
diversidad de j::,atb logfa traumática que re­
quiere de vitrectomía. Dentro de las heridas 
perforantes, la proliferación fibroblástica que 
resulta de un trayecto vítreo ,traumático en una 
herida escleral punzante no será de la misma 
velocidad e int,ensidad que fa que resulta de 
una herida perforante de la córnea con cata­
rata traumática y pérdida de humor vítreo. 
En este últ.imo caso según lo demuestra esta 

serie, la vitrectomía no puede esperar y debe 
ser ,efectuada ,en forma primaria junto a la 
reparación de la herida perforante ocular de 
otro modo, se asiste a la pérdida del globo 
ocular traumatizado. 

RESUMEN 

De 313 heri das perforan tes ocu:l ares consecuti vas, 
44 p resentaron .perforac ión de la córnea a.saciada a 
cat arata trau,máti,c-a y pérdid a de v ítreo. T rein ta ca­
ws fueron tratados con vitrectomía primar ia resul­
tando pt isis bulb i en d 10% , visión superi or a 0.1 
en el 64% y superior a 0.5 en el 32% de los casos . 

En si,ete casos t:rntados con exoisión d e,l vítreo 
profapsado y s iete ,oaso3 tratados con vit rec tornía 
secu ndari a , remltó pt is is bulbi en 80%, visión supe­
r ior a 0. 1 en el 10% d e los casos . La v it rectom ía 
,primar,ia es necesari a e,n el tra ta.miento de los ojos 
severam ente lesi ona.dos. La d ifer encia de op inión 
exi~tente en la litera tura acerca de la oportun id ad 
de la v itrcctomía en trauma ocular se debe prnba­
lYlemente a la diferente na.tu rnleza d e enüd ades pa­
to,lógica.s producto del trauma ocular en general que 
requ ieren la vi.trectomía como tratamiento. 

SUMMARY 

Vitrectomy in severely injured eyes. 

Of 313 conoocut,ive ,perforating inj uries of the eye, 
44 presented perfo ra.tion of the cornea associated to 
t raumatic -cataract and vitreous loss. Thirty cases we­
re treated wi,th primary vitrectomy occurring 10% of 
pt h is i,s, 64% w ith visual out,comc better than 0 .1 
an d 32% better than 0.5 . In seven cases trea te :I 
with vit reom excision and s·even ca 0 es treated with 
secondary vitrec tomy pthisi s bulbi ocur red in 80% , 
and visual .a,cui,ty over 0.1 w as present only in 10% 
of cas,es . Primary vitrectomy is nece.ssary in the trea t­
m ent of severely injured eyes. The di ffe rence of o.pi­
n ion ;n t,\ :; li t':ernture regarding the opportunitv for 
vitreeotomy in ocular trauma results prob ably from 
,the different natu.re of p athologic entities resulting 
from ocular trauma requi ring vitrectomy_. 
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PERIFERIA RETINAL EN OPERADOS DE ESTRABISMO • 

DR. BASILIO ROfAS U.•• DR. ALFREDO VARGAS K. • • Y SRA. MARIA RIVEROS •• 

INTRODUCCION 

Las complic-aciones coriorret,ina'les derivadas 
de la cirugía de estrabismo han motivado revi­
siones para determinar causas y efectos. Se des­
criben desde leves cambios pigmentarios corio­
retinales hasta perforaciones del globo. Las ,es­
casas publicaciones ail respecto nos han motiva­
do para realizar esta revisión prospectiva del 
fondo de ojo (periforia) en pacientes opera­
dos de estrabismo. 

MATERIAL Y METODO 

Se practicó estudio de periferia retinal , en 
360 grados, de ambos ojos en 80 pacientes 
operados de estrabismo, uni o bilateral, cuyas 
edades están comprendidas entre los 3 y 52 
años. Tabla 1. El ·examen de periferia retinal 

TABLA 1 

PERIFERIA RETINAL EN OPERADOS DE 
ESTRABJSMO 

Tota1l de paci,entes operados 
Totail de ojos operados 
Edad máxima 
Edad mínima 
Sexo femenino 
Sexo masculino 

80 
119 
52 años 

3 años 
52 pacientes 
58 pacientes 

fue practicado en todos los casos con depre­
sión escleral y of talmoscopía indirecta binocu­
lar por el mismo examinadoT. En los casos de 
haJ.Lazgos ,patológicos, estos se compt'OQ-?1•ron 
con lente de Goldman de 3 espejos y lámpa­
ra de hendidura, en aqueUos pacientes que coa· 
operaron satisfactoriamente. · · · 

De los 80 •pacientes operados, 60 eran por­
tadores de endotropia y 20 de exotropia. Cua­
renta y un pacientes fueron operados de un 
solo ojo y 39 de ambos. Tabla 2. Se practica­
ron 114 retroinserciones y 76 resecciones mus­
culares, con un tota1 de 190 músculos opera­
dos, de los cuales, 18 corresponden a reope­
rados . Tabla 3. 

TABLA 2 

PER:FERIA RETINAL EN OPERADOS DE 
ESTRABISMO 

Tipo de des,viación 
Endotropias 
Exotropia,s 

Cirugía monocular 
Cirugía binocular 

TABLA 3 

60 ,casos 
20 casos 
41 casos 
39 casos 

PERffERIA RETINAL EN OPERADOS DE 
ESTRABISMO 

Tipo de operación practicada 
Retroinserc,iones 114 
Resecciones 76 
Total 190 

Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmología. Con-
cepción , 1979. Reoperaciones 
Servicio de Oftalmología Hospital J. J. Agui:"re, Stgo. ------- --- ------ - - -
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RESULTADOS 

El estudio de la periferia retinal en 360 gra­
dos de ojos operados y no operados reveló que 
de los 80 pacientes, 70 no presentaron ahera­
ciones (92%) y 10 presentaron algún tipo de 
lesión (8%). Tabla 4. 

TABLA 4 

PERIFERIA RETINAL EN OPERADOS DE 
ESTRABISMO 

Ni de ,pacient:es % 

Sin alteraciones 
Con a1'teraoiones 
Total 

70 
10 
80 

92 
8 

100 

Considerando un total. de 114 retroinsercio­
nes practicadas, 106 (96%) no tenían altera­
ciones de la •periferia retinal y 8 (7 % ) ·tenían 
alguna alteración. En las resecciones, de un to­
tal de 76 ,practicadas, 74 (97 ,4%) no presen­
taron lesiones y 2 (2,6%) las pres,entaron. Ta­
bla 5. 

TABLA 5 

PERIFERIA RETINAL EN OPERADOS DE 
ESTRABISMO 

Retroinserciones sin alteración 
Retroin~erciones con alteración 
Total 

Resecciones sin alteración 
Resecciones con alteración 
Total 

N~ casos % 

106 
8 

114 

74 
2 

76 

93 
7 

100 

97,4 
2,6 

100 

Si consideramos el total de músculos ope­
rados, que fueron 190, en 10 músculos inter­
venidos ( 5 ,3 % ) s,e presentó algún tipo de le­
sión, observándose indemnidad en el 94,7% ,de 
los múscu'los operados. Tabla 6. 

TABLA 6 

PERIFERIA RETINAL EN OPERADOS DE 
ESTRABISMO 

Con a,Jt,eración 
Sin alteración 
Total 

Ni de mús,culos % 

10 
180 
190 

5,3 
94,7 

100 

Las lesiones observadas corres,pondEjq a: 
- depigmentación localizada wriorretinal 

en forma de placa alargada o en forma de co­
ma: 5 casos. 

- hiperpigmentación local o difusa en la 
zona correspondiente al punto de sutura es­
deral: 3 casos. 

- blanco con presión ,en la zona cór1:1espon­
di,en te a los puntos esclerales, no visible en el 
resto de la ,periferia retinal: 1 caso. 

No observamos lesiones retinales taks co­
mo desgarros o agujeros, ni adherencias ví­
treas. 

De los 10 pacientes con alteración, 6 eran 
hipermétropes, 3 emétropes y 1 miope (de 3 a 
5). 

COMENTARIOS 

La revisión de los antecedentes de los 10 pa­
cientes que presentaron lesión coriorretinal no 
revela hechos que permitan concluir que se 
trataba de pacientes complicados, si conside­
ramos como tales a portadores de alta miopía, 
operados de des•prendimiento de retina, de 
traumatismo ocular previo o de alguna enfer­
medad ,esderal que comprometa su estructura 
normal, es decir, se trataba de pacientes cuya 
cirugía no requería de técnicas especiales, ni 
se esperaban complicaciones. Las retroinser­
ciones pres,entan un 7% de casos con altera­
ciones en contra de las resecciones musculare~, 
que sólo lo hacen en un 2,6%. Esto nos ,par~­
ce explicable por el lugar de anclaje de '1a su­
tura muscular. En el caso de las retroinsercio­
nes es netamente escleral, con la consiguiente 
mayor probabilidad de dañar estructuras sub­
esclerales, a diferencia de la resección, en la 
cual el andaje muscular es realizado sobre el 
muñón tendinoso del propio mús,culo . . 

Las lesiones observadas , a pesar de su dis­
tinto aspecto, nos parece que corresponden a 
daño discreto de la coroides y del ,epitelio pig­
mentario, ya que no se evidenció daño retina!. 
La forma alargada, fusada y su clara relación 
con el sitio del punto de anclaje escleral, reve­
lan que '1a causa de las alt,eraciones observa­
das fue sin duda el traumatismo provocado por 
el trayecto de la aguja. Corrobora esta impre­
sión el heoho de no haber encontrado lesiones 
similares ,en el resto de la retina del mismo 
ojo ni en el ojo contralateral, operado o no. 
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Estimamos que este relativo alto porcentaje 
(8%) de padenves con daño coriorretinal atri­
buible a la cirugía del estrabismo se debería a 
factol'es que consideramos superables, a saber: 

- material de sutura empleado 
- adiestramiento adecuado del cirujano en 

el empleo de suturas apropiadas. 
La cirugía de estrabismo ,está al alcance de 

oftalmólogos en formación y del oftalmólogo 
general, los que ,por no estar suficientemente 
famfüarizados con la técnica quirúrgica po­
drían involuntariamente ocasionar alguno de 
los daños descritos. Los oftailmólogos más an­
tiguos deben recordar que no hay técnica qui­
rúrgica que ofoezca más posibilidades de dar 
una complicación que aquella que se hace ru­
tinariamente sencilla. 

RESUMEN 

Se estudia ,]a periferia retina! de ambos ojos en 
80 pacientes operados de estrabismo. Del total de 160 
ojos examinados, 119 corresponden a ojos operados. 
En todos eliJos se praoticó retroinserción o resección 

de músculos horizonta,les. En el 8% de los casos se 
encontró s,ignos de compromiso coroideo. En ningún 
caso se comprobó compromiso retina,!. 

Los hallazgos de examen revelan depigmentación 
y cicatrices pigmentadas coroideas, en relación al si­
tio de anolaje de los puntos de sutura del músculo 
a la es.olera. No se encontraron lesiones simii\ares ,en 
la periferia correspondiente a músculos no opera­
dos . 

SUMMARY 

Retina! periphery after strabismus surgery. 

The r.etinal peúphery was studied in 119 o,perate<l 
eyes of 80 paüent,s after strabismus surge·ry. (Reoos­
cion and resection of horizontal musdes). 

A choroidal lesion without retina,[ involvement was 
found in 8% of llhe cases. The .Jesions consis ted of 
depigmentacion or pigmented scars in refation to the 
sclernl sites of suture fixation. Comparabl·e lesions 
were not found in areas corresponding to non o,pera­
ted muscles. 

DR. BASILIO ROJAS URQUIZA 
Huérfanos 757, of. 611 

Santiago - Chi,Je 
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EL XERODERMA PIGMENTOSO (XDP) • 

(a propósito de un caso familiar) 

DR . C. CHARLIN V. •• y DRA. G. MORIZON L. • • • 

El XDP ("xeroderma" = piel apergamina­
da) fu.e descrito por HEBRA y KAPOSI en 
1874 Luego ,en 1888, ARNOSAN ,especificó 
las lesiones oculares que acompañan es-te cua­
dro (4). 

,E,l XDP. es una Genodermatosis cutáneo­
mucosa hereditaria, de trasmisión autosómioa 
recesiva, caracterizada por una anormal sensi­
bilidad a las radiaoiones ultravioletas (7) ( 10) 
(13). Su aparición puede ser precoz (80%) 
o bien tardía + (7 .0%) , y se puede distinguir 
variedades agudas o crónicas. La piel es nor­
mal al nacer pero luego, habitualmente antes 
del 2<:' ó 3er. año de vida, ooincidiendo con la 
e~posición solar, aparecen las manifestaciones 
cutáneas. Estas, local-izadas en las partes des­
cubiertas del cuerpo, pasan por 4 etapas suce­
sivas: 

1) eritematosa, 2) pigmentaria, 3) atrófica o 
xerodérmica y 4) epiteliomatosa, pudiendo 
evolucionar hacia la malignidad (7) (9) (13). 

• Presentado al "XI Congreso Chileno de Oftalmología", 
Concepción, Chile, 1979. 

•• Clínica Oftalmológica Hospital del Salvador (C.O.H .S.). 

••• Departamento de Genética, Hospital Luis Calvo Mac­
kenna. · 

Inicialmente el eritema puede ser leve y sim­
ple o bien asociarse a escamaciones ,e hiperpig­
mentación. Posteriorment,e se observa atrofia 
de fa piel, pigmentación y telangiectasias. Fi­
nalmente con la adolescencia se presentan en 
la piel diversos tipos de neoplasias malignas 
( carcinomas escamosos y/ o basales) . P.ara los 
autores, la tendencia ·a la metástasis es varia­
ble (7) , (9), (11). 

Las complicaciones oculares se presentan en 
el 20 al 80% de los oasos ·según los autores, 
iniciándose en fa piel de ilos párpados con 
compromiso posterior de 'la conjuntiva y de 
la córnea ,en grado variable. 

El XDP tiene una incidencia de alrededor 
de 1 x 250.000 nacimientos (6) . Es poco fre­
cuente en la raza negra, siendo más común ,en 
países de origen árabe, donde se observa una 
mayor consanguinidad. El XPD es raro en Eu­
ropa y en Norteamérica ( 12). 

Su patogenia fue estudiada por OLEA VER 
(1968-72), quien demostró que los fibroblas­
tos de los suj,etos normales son capaces de re­
parar el daño producido al DNA, áddo desoxi­
ribonucleico) por las radiaciones ultravioletas. 
En cambio en los pacientes afectados por el 
XDP existiría un defecto en la reparación del 
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DNA, probablemente debido a la falta de una 
endonudeasa (2) , (7) . 

Observaciones Clínicas: Descripción sucin­
ta ,de fos casos en el orden en que estos oon­
sultaron en la Clínica Oftalmoilógica del Hos­
pital del Salvador. (C.O.H .. S.). 

Caso N'? 1 -A.C.C. (Obs. N9 539681 - C. 0.­
H.S.) , Edad: 20 años. Sexo: Femenino, soltera. 

Antecedentes: Consultó en 1978 al Poliolí­
nico de Oftalmología del Hos,pital del Salva­
dor por molestias visuales. 

En ~sa oportunidad se le prescribieron len­
tes sin asigna•r importancia ni citarse las le­
siones pigmentarias . de ,la cara (efélides). 

Tres meses después solicitó ser nuevamente 
atendida (C.O.H.S.) por un daño cornea! su­
perficial postraumático en 0.1., el cual evolu­
cionó favorablemente en ,pocos días con cura­
ciones locales. 

En aquella s,egunda consulta, se deja cons­
tancia que además de las eféHdes, en ,ese ojo 
había un papiloma en ·el borde del párpado su­
perior, pterigión en ambos ojos y telangiec­
tasias pequeñas en la conjuntiva bulbar. Días 
después, al ser dada de alta de la lesión post­
traumática, es enviada a del'l11atología ,para 
valorización de nuestro diagnóstico de XDP, 
aparte del estudio genético que se so,licitó a 
ese Departamento ,del Hospital L. Calvo Mac­
kenna (H.L.C.M.) . 

Caso N9 2 - M.C.C. (Obs. N'? 506495, 
C.O.H.S.). Edad: 24 años. Sexo: femenino, ca­
sada. 

Antecedentes: Anteriormente también había 
consultado en la C.O.H.S. por problemas de 
refracción y antes había sido atendida ,en el 
Departamento - de Ginecología por problemas 
menstruales; y seguidamente ·enviada por ellos 
al departamento de Endocrinología para el exa­
men correspondiente. 

A semejanza de su hermana, exhibía en su 
rostro las características del xeroderma pigmen­
toso (v,er fotografía) . 

Como en el caso N9 1 se solicitó estudio ge­
nético en ese mismo hospital (H.L.C.M.) . 

Caso N'? 3 - C.C.C. (Obs . N9 564361 , 
C.O.H.S.). 11 años. Sexo: masculino. 

Antecedentes: Paciente, hermano de los ca­
sos precedentes, fue citado a la poliolínica 
(C.O.H.S.) ·para ,establecer el grado de sus 
lesiones de la piel. 

Se comprobó la existencia de ,efélides en la 
frente, mejillas, conjuntiva bulbar, y nevis en 
el iris de ambos ojos. Asimismo presentaba 
cierto grado de fotofobia, síntoma que tam­
bién manifestaban sus hermanas (casos 19 y 
2'?) . El resto del examen clínico general y de 
laboratorio de nuestros pacientes, fueron cali­
ficados dentro de los límites normales. 

En lo genético, como sabemos, el XDP es 
una enformedad autosómica recesiva, que pre­
senta un defecto en el sistema de reparación 
del DNA. Esto produce inestabilidad cromo­
sómica, la que puede manifestarse ocasional­
mente por .fracturas de las cromátides . 

El árbol genealógico (ver figura) de nues­
tros pacientes, reveló consanguinidad . Los dos 
abuelos son ,primos hermanos. Tres hijos (de 
un total de diez) de un matrimonio aparen. 
temente sano, están afectados. 

El estudio cromosómico practicado en los ca­
sos 1 y 2 con técnica clásica, buscando mani­
festaciones de inestabilidad .cromosómica 
("fracturas") reveló un cariotiipo 46, "XX", 
normal. 

Se estudiaron 50 mitosis en cada paciente. 
Los dermatoglifos estuvieron dentro de los lí­
mites normal.es. 

No se hizo cariograma ni dermatoglifos en 
el caso N'? 3 por residir en lugar apartado (sur 
del país). 
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Información dermatoló,gica (Dr. P. Cofr0 
G .) . Las dos enfermas del sexo femenino pre­
sentan lesiones pigmentarias y atróficas de la 
piel en zonas descubiertas y ex,puestas al sol; 
manifestaciones que se presentan desde la pri­
mera infancia y se han ido acentuando con el 
desarrollo físico, ocupando el rostro y en for­
ma clarament,e limitada en el cuello. A nivel 
del escote se encuentran todos los dementas 
del XPD ya en período de estado. 

Considerado\5 en su conjunto Ios tegumen­
tos de las lesiones asoleadas se mu·estran adel­
gazados y secos, en contras te con el aspecto 
normal de hidratación, turgencia y elasticidad 
de la rpiel no afectada e!,.~ las partes cubiertas 
por 'los vestidos. 

Las 1Iesiones pigmentarias muestran un tin­
te herrumbroso, propio de las efélides disemi­
nadas en ,todo el rostro y que se hacen con­
fluentes a nive1 del cuello, algunas de pigmen­
tación más oscura üenen más bien caracteres 
de lentigo. 

Sobre este fondo pigmentado ,en forma dise­
minada, se aprecian algunas telangiectasias y 
máculas despigmentadas , redondeadas que dan 
al rostro y ,cuello un aspecto francamente poi­
quilodérmico. 

Las manifestaciones cutáneas de estas enfer­
mas pueden describirse en fa siguiente forma: 

1. Manchas despigmentadas de apariencia ci­
catricial, redondeadas, sombra de máculas 
blancas de algunos milímetros de diáme­
tro sobre ,el fondo oscuro de -los tegumen­
tos. 

2. Estado de xeroderma y atrofia sobre los 
tegumentos expuestos al sol. 

3. Discreta telangi,ectasias en forma de es­
trellas en regreso en algunas zonas del ros­
tro y cuello. Finalmente, uno de fos 3 her­
manos, objeto de ,esta comunicación, ha 
presentado (ver figura N9 2), una neofor­
mación del üpo ,epitelioma "espino-celu­
lar" localizado en dorso de mano i2;quier­
da (tamaño de una pequeña guinda). 

Se recomendó el uso de antimitósicos y ci­
tostáticos. Se usó "Efudix" (fluoracilo 5% 
ROCHE), con lo cual mejoró en forma espec­
tacular. 

Dentro de las indicaciones dermatológicas y 
cosméticas, se ha aconsejado protección del SO'l 
con anteojos oscuros, crema de filtro solar a 
base de P.A.R.A. y salicilato de metilo. Insis­
tiéndose en el uso de vestidos livianos y de co­
lores daros para evitar concentración de acti­
vidad calórica y luminosa solar. 

COMENTARIO 

Estos tres pacientes que han atraído nuestra 
atención, felizmente no corresponden a casos 
,en etapas avanzadas de la afección. Los damos 
a conocer por su interés genético y para expo­
ner a Ia consideración de ustedes, una afec­
ción que deberíamos conocer mejor por ser 
progresiva, frecuentemente maligna y regular­
mente desestimada al comienzo por el pacien­
te. 

Tiene importancia en cuanto a la clifosión 
que puede hacerse para advertir y reconooer 
precozmente el cuadro antes de haber llegado a 
etapas adelantadas de contenido grav,e y serio. 

Las complicaciones oculares como sabemos, 
son comunes (hasta sobre el 80%). 

Es usual que desde la piel de la cara se 
comprometan los bordes pa'lpebrales inferio­
res, y ,post,eriormente las conjuntivas y la cór­
nea. Las lesiones se suceden de fa hiperemia , 
telangiectasias, flictenas, límbicas, pterigión. 
simbléfaron, queratosis, ulceraciones y p•erfo­
raciones corneales (7) . 

Las neoformaciiones por continuidad evolu­
cionan a la ,patología carcinomatosa (hacia e: 
melanoma maligno en un 3 % , según L YNCH 
y Cols.) (7) . 

Finalmente, todos estos cambios infiltrativos 
y de ,por sí invasores, terminan ,por compro­
meter la totalidad del globo ocular y anexos, 
cuando no hay un perseverante, como prolon­
gado control y tratamiento local y general. 
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Fig. 1: (Caso N? 1). A.C .C. 20 años , Obs. N? 539.681. Fig . 2: (Cr.so N? 2). M.C.C. 24 años . Obsérvese la lesión 
(mencionada en el texto) que presentó en el dorso de la 

mano izquierda. 
C.O .H .S. 

Fig . 3: Los hermanos: de 20 años, 11 años y 24 ai\os que presentan X.D .P. 
(D r. C. Charlín V. y Dra. G . Morizon L.) 
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ARBOL GENEALOGICO DEL CASO ESTUDIADO(,) MATRIMONIO ENTRE CONSANGUINEOS (8) Ce) CASOS AFECTADOS 

.... Flg. 4: Arbol genealógico de nuestros pacientes . 

Comentarios Genéticos 

En el XDP se observa una alta incidencia 
de consanguinidad, por lo que se acepta gene­
ralmente que su herencia es autosómica rece­
siva. Sin embargo, ANDERSON y BEGG 
( 1950) , ( 1) , han descrito una forma leve de 
XDP que se transmitiría en forma dominante 
y si uno incluye en este cuadro el síndrom~ de 
DE SANCTIS-CACCHIONE, como es la ten­
dencia actual , pareoe razonable pensar que 
existirían 3 formas de XDP: 

1) Una forma severa (síndrome de De Sanc­
tis-Cacohione) que presenta complicaciones 
neuwlógicas y que sería autosómica dominan,. 
te. 

2) una forma clásica (la de nuestros pacien­
tes), autosómica recesiva. 

3) una forma leve (de Anderson y B.egg) 
autosómica dominante. 

El defecto en la reparación del DNA des­
pués de la e:,¡¡posición a la luz ultravio1eta ha 
sido demostrado en cultivos de fibroblastos y 
de linfocitos. M parecer, estaría en el primer 
paso del proceso de reparación del DNA. En 
los enfermos con XDP se produciría solamen­
te un 10 a 20% de reparación del DNA. 

Clínicamente, los heterozigotos presentarían 
leves ·signos, como, por ejemplo, un aumento 
en el número de efélides. 

Nosotros, por razones técnicas, pudimos es­
tudiar en nuestros pacientes solamente los ero-

mosomas del tejido de más fácil acceso (san­
gre ,periférica) , (no encontrando fracturas de 
la cromátides. Pensamos estudiar :los cromoso­
mas en los fibroblastos (piel) en un futuro 
próximo. 

Además, creemos que podría ser interes·an­
te observar la acción de los rayos U'ltravioletas 
en los linfocitos de nuestros enfermos ,ex;po­
niéndolos a esa radiación y comparándolos con 
los de personas normales en iguales condicio­
nes. Esta investigación se realizará con una ma­
yor casuística. 

RESUMEN 

Presentamos eu cuadro del XDP en relación a un 
grupo de famHia de 3 hermanos (2 d el sexo .feme­
nino, de 24 y 20 años, respectivamente, y uno mascu­
lino de 11 años de edad) . 

Junto con .describirs,e las característi,oas clínicas 
oculares y de la piel se completa el estudio con las 
observaciones genéticas ,ooncernientes. 

SUMMARY 

Xeroderma pigmentosum. 

The clinical picture of xerodel'ma p,igmentosum is 
analysed in connetion with a family group of 3 si­
blings (2 fe111T1ailes, 20 and 24 years respec·tive,Jy, and 
a hoy aged 11). 

Besides a descri,ption of the ocular and de'l'mic le­
sions the study is completed by genetic con.s idera­
tions. 

DR. CARLOS CHARLIN 
Casir11a 16288, Correo 9 

Santiago - ChHe 



CHARLIN C. y MORIZON G. 127 

B!BUOGRAFIA 

1.-Anderson, T. E. and Begg, M.: (1950) , "Xero­
derma pigmentosum of a mHd type". Bri,t. J. 
Derm., 64, 402. 

2.- Cleaver, J. E.: (1968), "Defoctive repair repli­
cation o.f DNA in xeroderm .pigmentosum - Na­
ture" (,Lond). 218, 652. 

3.- Cleaver, J. E.: (1970) , "DNA damage and re­
pair in :Jightsentitive human skin disease", J. 
lnvest. Derm. 54, 181. 

4.- Duke-Elder, S.: "Sys,tem of Ophtha•lmology", 
Vol. VIH par!' 1? pág. 551 y siguientes (1965) . 

5.- Hadida and Cols.: (Citado por Lever W. F.). 

6.- Kraemer, K. H.: (" Adolescent DERMATOLO­
G Y") L. M. Solomon y Cols. (1978) . 

7.- Lever, W. F.: "Histopatología de ila piel" 
(1979). Ed. Inter-Médico . Bs. As . Arg. (,pág. 
58-474) . 

8.- Lynch and Cols.: (Citado ,por Lever, W. F.). 

9.- Me Govern: (Ci.tado .por Lev·er, W. F.) . 

10.- Reese, A. B.: "Tumours of ,the Eye" (HaJ'\per 
and Row, Ed.), (1976). Pág. 58. 

· 11.- Ronchese: (Citado •por Lev,er, W. F.). 

12.- Salomon, M. A.: "Developmental Defocts and 
Syndromes", (1978), (Ed. HM + M). 

13 .- Yanoff and Fine, B. S.: "Ocular - ,pathology'' 
(1975) . Pág. 184 (Ha11per and Row. Ed.). 



Arch. Chil. óftal. Vol. XXXVI, N~ 2, Págs. 128- 135 . 1979 

QUERATOMICOSIS * 

DR. CARLOS KüSTER ''* 

En 1879, Leber y Reincke (26) aislaron, 
por primera vez, un agente causal de una úlce­
ra corneal e hipopión. El enformo era un cose­
chador de avena, herido por una espiga . Se 
trataba de un hongo identificado como Asper­
gillus glaucus. 

Las especies de hongos propiamente patóge­
nas son escasas. En su gran mayoría son sa­
prófitos de plantas o restos orgánicos, o bien, 
fitopatógenos y se injertan como oportunistas 
cuando el terreno es favorable. 

Los agentes causales, antes circunscritos a 
AspergHlus y Cándida, se han multiplicado 
enormemente, dejando de ser una afección ex­
clusivamente rural y presentándose igualmente 
en áreas urbanas. (8 , 16, 51). 

Un estudio de De Voe y Silva-Hutner (8) 
en 1972, contabiliza 95 especies pertenecientes 
a 44 géneros de hongos difor,entes, entre los 
comprobados como agentes causales en la -lite­
ratura. Los géneros antes mencionados forman 
parte de las clases Zigomicetes, Deuteromice­
tes y Ascomi,cetes, que comprenden muchas mi­
les de especies. 

Desde la década del 50, se ha observado una 
gran e1evación en la incidencia de la querato­
micosis (22). El uso difundido de corticoides 
tópicos es un factor favorecedor de primera 
importancia, hecho comprobado tanto clínica 
como experimentalmente (1, 29, 35, 42, 47, 

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmolog ía, Con­
cepció n, Chil e. 

•• Hospital del Salvador. Clínica Oftalmológica. Santiago, 
Chile. 

48) . Algunos autores han encontrado que el 
uso de corticoides tópicos aumenta la positivi­
dad del haHazgo de hongos en el fondo de sa­
co conjuntiva! en personas sanas (29) . 

Otros, no han podido confirmar este hecho 
(2). -

El papel de los antibióticos como favorece­
dores es discutido, pero parece cierto en la so­
breinfección por Cándida (36). 

Se invoca, también, una mayor incidencia de 
traumatismos oculares. Este factor varía en dis­
tintas estadísticas, pero siempre es s,ignificati­
vo (7, 27, 35, 39 y 47, 31 , 42). 

También contribuye, en gran medida, la pa­
tología ocular previa ( 40) . Así, Neumann, 
Green y Zimmerman (31) , en un estudio his­
topatológico de 73 casos, encuentran 15 con 
afecciones corneal,es preexistentes de distinta 
etiología. 

El trauma quirúrgico puede también llevar 
a la implantación de una infección micótica 
(8, 3). Otra causa que se menciona es el uso 
de colirios y/ o soluciones contaminadas (8, 30, 
33). El uso de lentes de contacto blandas s,::: 
ha agregado como factor de micosis comeal 
(49). 

Hay factores generales predisponentes, co­
mo inmunosupresión o déficit de los mecanis­
mos inmunitarios (7), diabetes, akoholismo, 
adicción a drogas (9, 17, 46, 50), T.B.C., ca,·­
cinomatosis, avitaminosis, etc. (19, 40). 

Las defensas naturales de la córnea contra 
la infección oportunista por hongos , están da­
das por el epitelio cornea! intacto, la reacción 
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inflamatoria aguda ines·pecífica con exudación, 
fagocitosis y liberación de fermentos líticos y 
la inmunidad celular específica. Esta última 
demora, por lo menos, 5 a 8 días en comen­
zar a manifestarse, por lo que suele Hegar tar­
de en infecciones . ,por es·pedes muy agresivas 
o en ojos tratados previamente con corticoi­
des (32) . 

CUADRO CLINICO 

No existe un criterio dínico seguro para ,el 
diagnóstico. Puede hacer sospechar una ,infec­
ción micótica, una lesión infiltrativa blanqueci­
na, solevantada o ulcerada, redondeada, cen­
tral o periférica, con reacción en cámara ante­
rior variable que puede llegar a hipopión e 
hifema. A veces se observan líneas estromales 
ramificadas a partir de la lesión y lesiones sa­
télites. En contados casos puede verse hifas 
con luz reflejada y gran aumento. En otros ca­
sos, aparece un anillo infiltrativo circundando 
el foco a distancia de él, debido a reacción in­
munitaria e infiltración de polimorfo.nucleares 
y plasmocitos. 

La les,ión puede progresar, apareciendo un 
depósito en placa, denso, endotelial, por detrás 
del foco. La úlcera puede extenderse más o 
menos rápidamente, con mayor o menor sinto­
matología local y subjetiva. Como muchos hon­
gos tienden a crecer en profundidad (34), la 
úlcera puede permanecer del mismo tamaño, 
mientras la infiltración del perenquima avanza 
en profundidad hacia la periferia. Más adelan­
te, puede llegarse a la perforación que, aban­
donada, lleva a la ceguera por catarata y glau-
coma (23). , 

Otra complicación más solapada es el glauco­
ma fúngico maligno. El iris, debido ya a inva­
sión directa o reacción inflamatoria, se adhiere 
al cristalino en toda su extensión; el diafrag­
ma iridocristaliniano es empujado hacia ade­
lante por el acuoso que pasa hacia el vítreo, sin 
producirse iris bombée , pudiendo llegarse a un 
aplastamiento completo de la cámara anterior. 
Debe, pues , recordarse siempre la iridectomía 
periférica (22) . 

METODOS DE DIAGNOS!ICO 

Debe obtenerse material adecuado, debri­
dando, si es neces~rio, y raspando con ener-

gía los bordes y, si es posible, el fondo de la 
úlcera para preparar varios frotis y cultivos. 

Según Forster y Rebell (14) ,en 61 casos 
de queratitis micótica comprobados, ,el orden 
de eficiencia de los métodos de tinción del 
frotis es: 

1.- Metenamina-plata ( Gomori, Groccott) 
(15) 

2.- Giemsa 
3.- Gram (Kopeloff y Beerman) 
4.- Hidróxido de Potasio 

El frotis puede resultar negativo. Si es ,pos,i­
tivo, permite un diagnóstico más precoz y una 
orientación sobre el género de hongos y el tra­
tami-ento correspondiente. 

Según los mismos autores, los medios de cul­
tivo, ordenados por positividad, son: 

1.- Agar Sabouraud, sin cicloheximida, 
pues ésta inhibe el desarrollo de muchos hon­
gos. 

2.- Agar - sangre fresca. 
3.- Medios <líquidos, como el caldo cere­

bro-corazón, son mucho menos efectivos. 

En nuestro medio, también se ha empleado 
con buen resultado el Agar - lactrimel. Los cul­
tivos deben hacerse a temperatura ambiente y 
a 379 C. Recuérdese que también :los cultivos 
pueden resultar negativos, lo que no descarta 
el diagnóstico. El cultivo permite identificar '1a 
especie fúngica. 

La biopsia corneal · superficial, tomand,o 
muestra del borde de la úlcera, puede dar, en 
ocasiones, la clave del diagnóstico. Conviene 
dividirla en dos porciones: una para cultivos 
y la otra para examen histopatológico. Las tin­
ciones más adecuadas para este último examen 
son (1 '?) lo metenaminaplata ( Gomori-Gro­
cott) , (29 ) fa de ácido peryódico (P AS) 
(Schiff-Gridley) (8, 14, 35). 

La punción de la cámara anterior es otro 
método coadyuvante de diagnós,tico que per­
mite hacer frotis y cultivos (35). 

TRATAMIENTO 

Es médico y quirúrgico, siendo, en muchos 
casos, ambos complementarios. 
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TRATAMIENTO MEDICO 

En lesiones superficiales o póco extensas, 
puede bastar para la curación. En lesiones ex­
tensas es útil, como paso pre-vio, para ,enfren­
tar con mejor éxito la cirugía. Debe continuar­
r.c su uso ·en el postoperatorio. 

Entre los medicamentos modernos citaremos 
en primer lugar los antibióticos poliénicos. Se 
clasifican según el número de dobles enfaces 
de su molécula. Se ha aislado y estudiado una 
s·erie de compuestos de este tipo. Tienen en 
común su toxicidad, insolubilidad, inestabili­
dad frente al calor, luz, aire y sales. No se 
absorben ' por vía digestiva. Tópicamente, pe­
netran pooo (18) ·- Fungistáticos con los nive­
k:s alcanzables en clínica. 

NIST ATINA - Es poco irritant,e, pero de ,es­
pectro muy reducido. Hoy día, su empleo se 
ha circunscrito a la queratomicosis ·por Cán­
dida . Se emplea tópicamente, en suspensión de 
100.000 U/ce o en ungüento de 3,3%, en apli­
caciones frecuentes y prolongadas (7, 22, 27 , 
35, 37, 40). 

ANFOTERICINA B - (Fungizona) . Es muy 
activa contra Cándida. Su espectro es variable 
para los demás géneros de hongos. La forma 
soluble, con desoxicolato sódico, es más irri­
tante. Tópicamente usamos Suspensión de Fun­
gizona al 0,5% en agua destilada cada media 
hora. Esta sus•pensión conviene renovarla ca­
da 4 días. Se ha usado también por vía sub­
conjuntival ,en dosis de 200 -. mcg. a 500 mcg. 
(microgramos) en 0,5 ce de agua, día por me­
dio. Por vía intracameral, en casos desesp::ra­
dos, se ha usado dosis de 20 mcg. a 30 mcg. 
en O, 05 ce de agua destiladl¡I o glucosa al 5% 
con intervalos de 14 a 21 días . Por vía intra­
vítrea, se cita su uso en dosis- de 4 mcg. a 5 
mcg., siendo, al igual que sus congéneres, ex­
tremadamente tóxica para la retina y e,l vítreo. 
Sigue siendo muy útil en infecciones sis témi­
cas por Cándida, Coccidioides, Criptoooccus y 
otros hongos bifásicos, con o sin compromiso 
ocular. En estos casos se asocia con otros me­
dicamentos, ·en especial la 5"fluorocitosina y s:: 
emplea por vía intravenosa (4, 6, 7, 13, 19, 
21, 22, 27, 35, 47, 52). 

PIMARICINA-(Natainic:ina, Pimafticin). Es 
el de más amplio espectro, e'1 más estable y me-

nos tóxico del grupo, pero muy poco soluble 
y difusible. Se usa en suspensión tópica al 5%, 
cada media hora, o en ungüento al 1 % , cada 
2 ó 3 horas (13 , 21, 22, 32) . La vía subcon­
juntiva'1 debe descartarse, porque no di.funde 
más allá del sitio de la inyección (10). Es muy 
tóxica por vía intravítrea: en conejos sólo se 
toleran 25 mcg. sin ,alteración vitreorretinal gra­
ve, siendo esta dosis insuficiente para detener 
la proliferación f úngica ( 11) . 

Otro grupo de fármacos efectivos como anti­
fúngicos, está constituido por el grupo de los 
imidazoles. Al igual que los antibióticos polié­
nicos, actúan alterando fa pared celular, pro­
vocando escape de potasio, aminoácidos y nu­
cleóticos e impidiendo d aprovechamiento de 
la glucosa . 

TIABENDAZOL - (Soldrin) . Fig. 1. Fue 
usado primero como antihelmíntico y antisár­
nico. Se absorbe bien por vía oral y tiene bue­
na penetración tópica. Su espectro es sdecti­
vo, siendo activo contra algunas ,especies de 
Fusarium y hongos filamentosos. Tópicamen­
te, se emplea en suspensión al 4 %, cada me­
dia hora. Por vía oral , se tolera bien en dosis 
de 25 mg. a 50 mg./Kg. peso. El tratamiento 
tópico se mantiene por unos 2 meses (22) . 

1-1 

' 

TIABENDAZOL 

Figura 1 

CLOTRIMAZOL - (Canestén). Fig. 2. Tie­
ne espectro antifúngico amplio, siendo activo 
contra Cándida , AspergiHus y algunas especies 
de Fusarium. Su toxicidad es baja, no es solu­
ble en agua pero sí en aceites. Tópicamente, 
se usa en solución al 1 % , en aceite de maní o 
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CLOTRIMAZOL 

Figura 2 

de sésamo, o en forma de ungüento, al 1 % 
cada 1, 2 ó 3 horas por un período de 2 a 3 
meses. Por vía oral, se ha empleado dosis de 
60 mg. hasta 150 mg./Kg., peso en los prime­
ros 15 días de tratamiento. Después de este 
plazo, pierde efecto por degradación acelera­
da a nivel hepático. Debe vigilarse, pues, la 
función hepática y fosfatasas alcalinas . Está 
contraindicado en el embarazo, faHa suprarre­
nal o hepática (22). 

MICONAZOL - (Diamifan, Daktarin). Fig. 
3. Su espectro es amplio. Es más activo contra 
Cándida que el Econazol, pero, este último lo 
supera contra hongos .filamentosos (Fusarium, 
Aspergillus, Penicillium) . Tiene actividad, ade­
más, contra bacilos y cocaceas Grampositivas. 
Tópicamente, se ,emplea en solución al 1 % en 
aceite de maní, o en forma de ungüento al 2%, 
administrado cada hora. Por vía oral, se ha 
empleado dosis de 300 mg. diarios por varias 
semanas, las que han sido bien toleradas sin 
mostrar baja de efecto. Por vía endovenosa, di­
sue1lto en vehículo especial, se ha usado en mi­
cosis sistémicas con buenos resultados (5, 22). 

MICONAZOL 

Figura 3 

+-1 N03 

ECONAZOL - (Pevaryl) . Fig. 4. Su espec­
tro es amplio y su toxicidad baja. Además, es 
bactericida, contra estafilococos y estreptoco­
cos. Tópicamente, se usa al 1 % en aceite de 
maní o al 2% en ungüento. Por vía oral, se 
ha empleado dosis de 200 mg. 3 veces al día , 
durante 15 días, sin inconvenientes. Por vía 
endovenosa, se ha usado en micosis sistémicas, 
disuelto en vehículo especial, con restdtados 
alentadores (22) . 

ECONAZOL 

Figura 4 

Entre los agentes misceláneos está, en pri­
mer lugar, la 

FLUCITOSINA- (5 - fluorocitosina) - (Anco­
bón, Ancotil). Fig. 5. Dentro de la célula fún­
gica, se transforma en 5-fluoruracilo, muy tó­
xico para ésta. Es muy activa contra Cándida 
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5-FLUORO ­
CITOSINA 

Figura 5 

5-FLUOR 
URACILO 

y Criptococcus. Es sinergista con la Anfoteri­
cinn B, impidiendo el desarr-oHo de formas re> 
sistent,es, lo ,que resulta muy útil ,en las candi­
dia~is sistémica (38, 45). Tópicamente, s,e em­
plea al 1,5 % , disuelto en agua, cada hora o 
más foecuentemente. No es irritante, pero no 
alcanza buenos niveJ.es intraoculares. Por vía 
o:ral, se absorbe bien, no es metabolizada y se 
exc~eta corno tal en la orina. Se ha ·usado e:1 
dods de 100 mg. a 200 rrig./Kg. peso al día, 
repartida cada 4 hot as, con Jo que se obtiene 
buenos niveles · intraoculares. El tratamiento de­
be mantenerse entre 3 y 8 meses. Hay que vigi­
lµr la .fórmula sanguínea por posib~e depre­
sión medular. Asimismo, debe controlarse fre-

Hó 

01-J OH 

OH 

cuentemente e,1 nitrógeno ureico y la creatini­
na (22). 

TODNAFTAT0-(0-2-naf.til rn. N-dimetiltio­
carbanilato) (Tinactin , Tinaderm). Fig. 6. Es 
fungicida, ,de toxicidad muy baja. No actúa 
contra Cándida. Es activo contra los hongos 
dermatofitos . En la literatura, se describe su 
uso exitoso en un caso de úlcera cornea} por 
Hdminuhos,porium (hongo dematiáceo) (24), 
Es insoluble en agua y puede usars,e tópicamen­
te en ungüento al 1 % . 

CH3 

h N-C-0 U-,1 11 
-- Cl-/3 S 

TOLNAFTATO 

Figura 6 

Es ,conveniente el uso simultáneo de antibió­
ticos, puesto que la infección puede ser mixta, 

o 

RIFAMPICINA 

Figura 7 · · 
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fúngico~bacteriana (22) . Además, el ,estudio 
de los sinergismos entre antibióticos y antifún­
gicos ha abierto un nuevo capítulo ,en e! tra­
tamiento de la queratomicosis. Estos estudios 
se han realizado. de ,preferencia, in vitro, de­
mostrándose franca potenciación al usar la 
combinación Anfot,ericina B con Rifampicina 
sobre Histoplasma, Blastomyces , Cándida y la 
mayoría de otros hongos estudiados (45), Clí­
nicamente, se ha obtenido la curación de ,en­
doftalmitis por Cándida con la combinación 
sinergista de Anfotiericina B y Rifampicina 
(28) . También la asociación de Pimaricina con 
Rifampicina ,es sinérgica in vitro contra la ma­
yoría de las especies de Fusarium estudiadas. 
La Rifampicina (Fig. 7) se usa en dosis de 
15 mg./Kg. peso al día; en lactantes 10 mg. 
por Kg. ·peso diariamente, debiendo vigilan,e la 
función hepática. 

También se ha demostrado sinergismo in vi­
tro entre la Pimaricina y la Gentamicina. La 
Tetraciolina, en cambio, parece actuar como 
antagonista (45). 

Corticoides. De trabajos ex,perim:;ntales de 
Newmark y Ellison (32) se deduce que podría 
usarne corticoides en concentraciones muy ba­
jas si se tiene la seguridad que el agente anti­
micótico es eficaz. En animales, la dexameta­
sona tópica al 0,001 % ,es beneficiosa, ,pero 
concentraciones mayores pueden empeorar el 
cuadro. En endoftalmitis micóticas ·por Cándi­
da, Torulopsis, Helminthosporium y Aspergi­
llus flavus , s,e obtuvo curación asociando corti­
coides con antifúngicos tópicos y sistémicos 
(9). 

TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Curetaje.- El aseo adecuado de una lesión 
cornea! reoién producida, podría bastar para. 
impedir el desarrollo de gérmenes en ,ella im­
plantados. En una úlcera ya en actividad, un 
raspado enérgico es indispensable para la ade­
cuada obtención de muestras con fü1 diagnós­
tico, pudiendo contribuir, además, a 1a cura:· 
ción, al eliminar tejidos alt,erados y elemen­
tos infectantes. Asimismo, permit,e una mejor 
difusión de los fármacos aplicados (8, 23, 25 , 
35). 

Queratectomía Superficial.- Efectuada con 
técnica ,estéril, usando anestésicos tópicos que 
no contengan sustancias antisépticas, es un pro­
cedimiento muy útil para d dignóstico y, al 
igual que ,el cmetaje, puede contribuir a la cu­
ración. Conviene reservar la mitad de la mues­
tra para examen micológico y la otra mitad pa­
ra estudio histopatológioo (8, 35). 

Recubrimiento Conjuntival.- (20) . Es un 
buen método terapéutico, indicado en lesio­
nes periféricas que no responden al tratamiento , 
médico; también en úlceras extensas y amena­
zantes con uveítis e hipopión, no apropiadas 
para la queratoplastía (7, 35, 41, 47). Todo 
recubrimiento conjuntiva! extenso, o casos con 
mucha reacción inflamatoria en cámara ante­
rior, debe acompañarse de una iridectomía (22, 
35). Si el resultado es satisfactorio, se man­
tiene alrededor de 1 año de ,proceder a ila que­
ratoplastía (35). 

RECUBRIMIENTO CONJUNTIV AL 

Figura 8 
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Queratoplastía penetrftnte. -Su objetivo 
puede s•er terapéutico, al eliminar el foco tec­
tónico u óptico ( 43). Se obtienen buenos resul­
tados terapéuticos en úlceras circunscritas, rá­
pidamente progresivas, rebeldes al tratamiento, 
aun cuando no se logre eliminar todas las hi­
fas infectantes (35, 41). Los resultados ópti­
cos, cuando ·se opera precozmente .en ojos in­
flamados, o cuando la infección es muy exten­
sa o complicada con endoftailmitis, son franca­
mente malos (35, 41). EI r,esultado óptico de 
la queratoplastía penetrante, parece mejorar 
sustancialmente con un tratamiento médico 
previo lo más prolongado posible, si el caso lo 
permite (12 y 13) ._ 

Facoéresis, iridectomías extensas, vitrecto­
mía anterior.- En casos muy graves, con in­
vasión de la cámara anterior, cris(alino e iris 
y glaucoma fúngico maligno concomitante, po­
drá recurrirse a este ,procedimiento de excep­
ción con la esperanza de salvar ,el globo (7, 22, 
44). 

RESUMEN 

Se eXJponen aspectos clínicos y métodos de diagnós­
tico de .Jas micosis comeales . Se revisa la terapéu­
tica médica y el t-ratami,ento quirúrgico de la quera­
tomicosis. 

SUMMARY 

Keratomycosis. 
Clinica,l as•pect,.; and methods of di a.gnos·is of cor­

neal mycos,is. Review on medica! therapeutics and 
surgical treatment of keratomycosis . 
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IMPORTANCIA DEL ESTUDIO DE LAS INCONCOMITANCIAS * 

DR. LEON RODRIGUEZ G. •• 

La motilidad ocular es un sistema en equi­
librio, cuyo objetivo principal es de colocar 
los o,jos en la ·posición más adecuada, con el 
objeto de obtener y mantener la visión binocu­
lar. 

Esta finalidad la consigue a través de los 
movimientos oculares, ya sean ellos volunta­
rios, refilejos o ·semirreflejos. La finalidad de 
estos movimi,entos es el lograr la fijación, man­
tener la fusión y compensar los movimientos 
del cué11po o de los objetos. 

EL estímulo que da origen a ,estos movimien­
tos puede nacer en los oentros motores corti­
cales, subcorticales, vestibulares, en la muscu­
latura del cueUo, etc. Cualquiera que sea el si­
tio ,en donde se origina el estímulo su recorri­
do es siempre ,el mismo, llega a los núcleos ocu­
lomotores, s,e transmite por los nervios oculo­
motor,es y illega finalmente a la placa motora. 

Cuando el equiiibrio de este sistema se alte­
ra se manifiesta por dos tipos de lesiones: 

1.- Alteración de la posición de los ojos 
en la órbita. 

2.- Alteración de los movimientos mono 
y/o ·binoculares. 

Las causas que pueden dar origen a estas al­
teraciones ,pueden estar situadas a nivel de la 

• Presentado al XI Congreso Chileno de Oftalmología, Con­
cepción, Chile. 
Sección Oftalmología. Escuela de Medicina. Universidad 
cepción, Chile, 1979. 

órbita, músculo y sus vainas, nervios oculomo­
tores o en el Sistema Nervioso Central. 

E,1 ángulo de desviación es naturalmente el 
testimonio más elocuente de 1a alteración del 
eq1,1ilibrio oculo-motor, pero en ningún caso es 
representativo de la causa que ha dado origen 
a un estrabismo, en cambio las alteraciones 
de los movimientos pueden, en la mayoría de 
los casos, orientar acerca de la Topografía de 
una alteración del equilibrio oculo-motor. Con 
los movimientos oculares el ángulo de desvia­
ción puede permaneoer constante, o hien su­
frir una serie de modificaciones, cuyo estudio 
es de capital importancia en la comprensión 
de su ,etiología y en la determinación de la con­
ducta terapéutica. 

Durante mucho tiempo se ha sostenido que 
la constancia del ángulo de desviaoión ,en las 
distintas posiciones de la mirada y durante los 
movimientos es la caracterfstica fundamental 
de los estrabismos funcionales, estableciéndose 
un equilibrio patológico que produce una con­
dición estable y concomitante. . 

Por otro lado existe el criterio que el estra­
bismo paralítico se caracteriza por las grandes 
variaciones del ángulo de desviación cuando 
los ojos se mueven en el campo de acción de 
él o fos músculos ,paralizados. 

Sin embargo, la mayoría ,de los estrabismos 
infantHes no son absolutamente concomitantes, 
sino que presentan diversos tipos de variacio­
nes del ángulo de desviación en las distintas 
posiciones de la mirada. 

Estas variaciones del ángulo de desviación 
s,e llaman en forma genérica "inconcomitan-
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cias" y es muy difícil agruparlas en un solo 
conjunto, ya que presentan variaciones clíni­
cas numerosas y variables de un individuo a 
otro y se modifican con el üempo en el mis­
mo ,paciente. 

El término de "inconcomitancia" se refiere 
a las variaciones "espaciales" del ángulo de' 
desviación, tanto en el sentido horizontal co­
mo vertical, de oerca y lejos y a las refracti­
vas, es decir, a Ias variaciones en función de 
la corrección óptica. 

Para una mejor comprern,ión del problema 
de las variaciones del ángulo de desviación en 
las diferentes posiciones de la mirada, las va­
mos a agrupar de la sigl!iente manera: 

/ 

1.- lnconcomitancias Acomodativas 

A.- Inconcomitancia refractiva 
B.- Inconcomitancia ,lejos - cerca 

11 .- lnconcomitancias cinéticas 
(Al,teraciones del E.O.G.) 

1.- Ausencia de inconcomitancia cinética 
2.- Inconcomitancia cinética 

A.- Dissinergia a la prueba pendular 

a.- Dissinergia alternante 
b.- Dissinergia monolateral 

B.- Dissinergia optoquinética 

111.- lnconcomitancias estáticas 

1.- Inconcomitancias verticales 

A.- Componente vertical de los estrabis­
mos horizontales 

B.- Elevación o depresión en ADD del 
ojo no fijador 

C.- Síndromes alfabéticos, fenómeno en 
X y ·Estrabismos Balanceados 

D.- ,Estrabismos verticales puros (seudo­
concomitantes) 

E.- Variaciones de la altura durante la 
devación o depres,ióri 

F.- Divergencia vertical disociada 

2.- Inconcomitancias horizontales 

A.- Inconcomitancias de vers10n: varia­
ciones del ángulo al mirar a derecha 
e izquierda 

B.- Inconcomitancia de lateralización: 
diferente ángulo al mirar con uno u 
otro ojo 

C.- Pseudoparálisis del recto lateral 
D.- Parálisis internucleares 

3.- Estrabismos espásticos y factores es­
pasmódicos 

I .- INCONCOMIT ANCIAS REFRACTIVAS 

En las personas normales la sinquinesia en­
tre la acomodación y la convergencia es per­
fecta y la conserva igual durante toda la vida. 
En los estrábicos esta relación entre la acomo­
dación y la convergencia puede estar aherada 
y dar origen a dos tipos fundamentales de ma­
nifestaciones. 

A.- Inconcomitancia refractiva: En las en­
dotropias refractivas el ángulo de desviación 
varía en función de la ametropía. S,e caracte­
rizan por tener igual ángulo de desviación de 
lejos y cerca y corrigen total o ,parcialmente 
con el uso de lentes. 

B.- Inconcomitancia lejos - cerca: Se tra­
ta de ,estrabismos en los cuales está alterado el 
índice de acomodación convergencia. Es el gru­
po más importante de todos. Se caracteriza por­
que la convergencia desencadenada por la aco­
modación es más fuerte que lo normal y s,e 
establece un ángulo de desviación mayor para 
cerca que para lejos. O bien es más débil y 
el ángulo es mayor para lejos que para cerca . 

Este tipo de inconcomitancia es frecuente 
v,erfo asociado a otros tipos de inconcomitan­
cia. Se asocia generalmente a la inconcomitan­
cia refractiva, pero ambos cuadros pueden evo­
lucionar en forma independiente. 

La inconoomitancia lejos - cerca está pr,esen­
te eri un 45 a 50% de las endotropias, siendo 
la más frecuente fa de ángulo mayor para 
cerca. El 15 % de las endotropias congénitas 
presentan esta modalidad , en cambio en las ad­
quiridas alcanza a un 56% . 

En las exotropias la frecuencia es más alta , 
ya que un 58 % presenta la inconcomitancia 
lejos - cerca. De ellas, el 86% presentan un 
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ángulo mayor para lejos y sólo un 13% para 
cerca. 

Aunque se ha dicho que este tipo de altera­
ciones es congénito, al menos en ,las endotro­
pias con ángulo mayor '.Para cerca s,e piensa 
que es un fenómeno secundario y adaptativo. 

Para el tratamiento se usan ,lentes bifocales 
y mióticos, ambos métodos tienen una acción 
selectiva para este tipo de alteraciones. Para 
que sean ,efectivos deben cumplir con ciertos 
requisitos. Primero, corregir previamente to­
das las alteraciones s,ensoriales que pudi,eran 
existir, y en segundo lugar, indicarlo en forma 
adecuada . Los bifocales se prescriben sólo si 
existe una ortoforia para lejos y una endotro­
pia para cerca. Si existe una desviación en 
todas las posiciones de la mirada pueden pre­
disponer a la instalación de una C.R.A. o a la 
recidiva de la ambliopia. 

Los mióticos fuertes son el medio más efec­
tivo para normalizar las alteraciones del AC/ C. 
Su uso obedece a reglas bien precisas y en to­
do caso no debe prolongarse demasiado. Su 
efecto se mantiene después de fa suspensión 
siempre que se haya 1.1es>tableoido la visión bino­
cular. Se usa sólo en fos casos rebeldes, no se 
debe prescribir al comienzo, porque mantiene 
las alteraciones sensoria1es. 

Si persiste un estrabismo en todas las posi­
ciones de fa mirada se r,ecomienda la penaliza­
ción de lejos. La sobrecorrección del oio fija­
dor actúa como una bifocalización real y re­
suelve una gran cantidad de ,este tipo de incon­
comitancias mediante la ,instalación de un ba­
lance espacial perfecto. 

La cirugía en este tipo de inooncomitancia 
es peligrosa, porque no habi<endo un ángulo 
estable se puede producir una sobrecorrección 
o una tropia res,idual. Por eso es importante 
superar las inconcomitancias mediante un tra­
tamiento médico antes de decidir la operación. 

Si la inconcomitancia persistiera se puede 
recurrir a una cirugía moderada y se recomien­
da seguir el siguiente 1,Ylan: 

1.- ET con ángulo mayor de cerca; debi­
litar los RMs; 

2.- ET con ángulo mayor de lejos: rdor­
zar los RLs; 

3.- XT con ángulo mayor de cerca: r,efor­
zar RMs, y 

4.- XT con ángulo mayor para lejos: de­
bilitar RLs. 

Lo normal es que después de la operación 
quede un pequeño ángulo residual. Si hay or­
toforizaoión de lejos y una ET de cerca muy 
pequeña, se debe indicar mióticos, lentes bifo­
cales o penalización selectiva. 

El tratamiento debe continuarse con ortópti­
ca. 

El tratamiento ortóptico de por sí presenta 
muchas ventajas, es un complemento valioso, 
porque permite desarroUar una buena ampli­
tud de fusión positiva y negativa. 

En resumen, la inconcomitancia lejos - cer­
ca es una alteración oculomotora bastante fre­
cuente, diferente del factor acomodativo pre­
píamente dicho, pero que se asocia a él con 
frecuencia. Es una alteración funcional y adap­
tativa, resistente a los tratamientos a menos 
que sean prescritos en el momento oportuno 
y que mejoran definitivament,e con el resta­
bl,ecimiento de '1a visión binocular. 

II.- INCONCOMITANCIAS CINETICAS 

El estudio del E.O.G. en varios tipos de in­
concomitancias muestra como principal carac­
terística la modificación radical al cambiar el 
ojo fijador, lo que induce a pensar que se tra­
ta de alteraciones motoras disociadas de origen 
supranuclear. En los estrabismos infantnes se 
pueden encontrar dos posibilidades: 

A.- Ausencias de a'lt,eraciones cinéticas 
B.- Alteraciones cinéticas 

1.- Seguimiento pendular 

a) Dissinergia alternante: si fija un ojo, 
disminuye el potencial del otro y vice­
versa. 

b) Dissinergia monolateral: cuando el ojo 
está ocluido baja el potencial E.O.G., 
pero cuando retoma la fijación se ha­
ce normal. 

2.- Prueba optoquinética: la dissinergia opto­
quinética tiene un carácter variable y to­
do ocurre en el ojo ocluido y se modifica 
al cambiar el ojo fijador y el sentido de 
rotación del tambor. 
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El carácter evolutivo de las inconcomitan­
cias oinéticas es la mejor prueba de su carác­
ter funcional. Menos de,l 10 % de fos pacientes 
que han recibido tratamiento presenta altera­
ciones cinéticas, en cambio ,el 65% de aquellos 
cuyo tratamiento se ha iniciado después de los 
4 años presenta esta anomalía. 

El tratamiento médico precoz y permanen­
te ,permite vencer ,estas alteraciones; entre los 
5 y 8 años aún es posible conseguir una mejo­
ría , pero más adeiant,e las posibilidades son muy 
escasas. 

Es curioso que en muchos casos de amblio­
pia y C.R.A. no hay inconcomitancia cinética, 
dando la impresión que habría una indepen­
denda entre ambos procesos. Sin embargo, 
exisüendo una inooncomitancia cinética ésta 
constituye un obstáculo insuperable al restable­
cimiento de la visión binocular. 

Cuando existe una inconcomitancia ,cinética 
las alterac>iones sensoriales son muy variables, 
y en los casos más benignos se encuentra siem­
pre una supresión profunda que da origen a 
una condición motora normal. 

La naturaleza adaptativa de las inconcomi­
tancias cinéticas es la prueba de la incapaci­
dad de la función retiniana para inducir y con­
trolar los movimientos oculares, de tal manera 
que debemos aceptar que las alteraciones mo­
toras y sensoriales son de igual naturaleza, se­
cundarias ·a la aparición de la desviación ,estrá­
bica y la lesión se ubica en un nivel cerebral 
de integración común. 

111 .- INCONCOMITANCIAS ESTATICAS 

Las inconcomitancias v,ertkales son muy nu­
merosas y complejas y tienen diforentes cau­
sas y forma clínicas. El componente vertical 
de los estrabismos horizontaies se debe a la di­
sociación que se produce por ,el ,estado de su­
presión permanent,e. Otros cuadros, como la 
elevación o depresión en adducción serían ma­
nifostaciones de secuelas de parálisis oculares. 
La sobreacoión de ambos oblicuos inferiores 
serían la ,expresión de una parálisis aislada de 
ambos ,¡,ectos superiores o de los oblicuos su-
periores . · 

Ocurre que muchas veces en el primer exa­
men no se encuentra un componente vertical 
sino que haoe su aparición en controles suce­
sivos. Igual cosa ocurre con el tratamiento mé-

dico que ,permite observar un verdadero siste­
ma de báscula en la desviación vertical, espe­
ciaimente en las sobreacciones del oblicuo in­
ferior. Al principio es muy marcada en el ojo 
desviado y ausente o muy leve en el ojo fija­
dor. Al obtenerse el cambio de fijación se in­
vierte el fenómeno y en el ojo primitivamente 
se observa el mayor componente vertical. Si el 
tratamiento se hace en forma bien controlada 
pueden desaparecer estas sobreaociones de los 
oblicuos inferiores. Si persisten las sobreaccio­
nes de los oblicuos en forma estable y perma­
nente s,e puede recurrir a su debilitamiento. 

Por lo demás, el componente vertical es me­
nos frecuente en aquellos estrabismos en que 
el tratamiento se ha iniciado antes de los 4 
años. Esto hace pensar que las sobreacciones 
verticales son en general fenómenos adaptati­
vos favorecidos por la supresión y magnifica­
dos por el prooeso espástico secundario. 

Los síndromes ·alfabéticos son una conjun­
ción de inconcomitancias: verticales, horizon­
tales, lejos - cerca, sagitales y refractivas. Se 
caracterizan por las variaciones del ángulo de 
desviación horizontal durante la devación y 
depresión . Además presentan un componente 
vertical, siendo el más frecuente la dohl,e eleva­
ción en ADD. En ningún caso pueden ser con­
sideradas como secuelas de parálisis, sino ·que 
como fenómenos adaptativos en los casos muy 
leves . En ,los casos muy acentuados hay que 
buscar la causa en una disfunción de los 
múscuilos rectos horizontales, vertiicales y obli­
cuos, f.enómenos acomodativos, etc., teniendo 
cada una de las teorías numerosos defensores 
y detractores . Sin embargo, el tratamiento de­
finitivo es el quirúrgko. El tratamiento médi­
co se reserva sólo 1para las alteraciones senso­
riales y acomodativ·as. 

Hay otros fenómenos motores que pueden 
encasillarse en este tipo, por constituir ,en cier­
ta medida una inconcomitancia de tipo al­
fabético, son los síndromes en X y los estrabis­
mos balanoeados. 

El fenómeno en X se caracteriza por un au­
mento de '1a divergencia, tanto en elevación co­
mo en depresión en comparación con la P.P.M. 
Se acompaña de una inconcomitancia verti­
cal, pues aumenta la ABD en ,elevación y dis­
minuye en depresión. 

Puede presentarse en varias formas clínicas: 
hay un tipo simétrico en el cual el fenómeno en 
X es igual en elevación y depresión. En otros 
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adquiere cierto carácter en A, siendo la diver­
gencia mayor cuando mira hacia abajo, o cier­
to carácter en V, ocuróendo lo contrario. 

Este cuadro s,e puede deber a una fibrosis 
del r,ecto lateral. En otros casos se debe a una 
alteración de la función torsional de los obli­
cuos cuando han experimentado una sagitali­
zación, produciéndose una tendencia a la inci­
cloforia en la elevación, lo que trae .consigo 
una contracción de los músculos extorsores y 
una inhibición de los intorsores. Se acompaña 
de una tendencia a la excicloforia en depr,esión, 
ocurriendo el fonómeno contrario. 

El estrabismo balanceado es una condición 
motora en la cual los ojos están en ortoforia 
en P.P.M. , en la elevación hay una exodesvia­
ción y en depresión una endodesviación. Se 
debe a una combinación de un exceso de di­
vergencia (produce la exo en elevación) con 
un exoeso de convergencia (produce ,la endo 
en depresión) , originando un equilibrio en 
P.P.M. 

Es muy difícil encontrar un estrabismo ver­
tical concomitante alternante, sino que la ma­
yoría presenta algún ti,po de inconcomitancia. 
El establecimiento de dicho proceso se puede 
explicar como un fenómeno adaptativo y fun­
cionaJ, ya que s,i se compromete uno de los 
músculos de acción vertical de un ojo se al­
rera todo el cuarteto oblicuo, y la disfunción 
se extiende a todos los músculos verticales. 
Por ejemplo, si se altera un oblicuo superior, 
se produce una sobreaoción del oblicuo infe­
rior (antagonista directo) y el recto inferior 
contralateral (yunta) y una hipofunción del 
recto superior contrafateral (Antagonista con­
tralateral) . La hipertropia permanente del ojo 
paralizado produce a su vez una sobreacción 
del recto sup,erior del mismo ojo del músculo 
paralizado y esto a su vez produce una hipo­
función del recto inferior, y del oblicuo inife­
rior contralateral y una sobreacción del obii­
cuo superior del otro ojo. Esto ,trae consigo, 
la instalación de un cuadro que simula una 
parálisis de fos elevadores de un ojo y de los 
depresores del otro, o bien crea un estado 
seudoconcomitante bien establecido. Las pa­
rálisis de ambos elevadores de un ojo constitu­
yen, un buen ejemplo de una condición moto­
ra en la cual los ojos suelen estar en ortoposi­
sión en la P .P.M. y al efectuar un movimien­
to de elevación de uno de los ojos no sigue 
el movimiento, o es de menor magnitud con 

respecto al otro. Suele haber un compromiso 
de ambos elevadores aunque a veces el com­
promiso es mayor en el recto superior y en 
otros en el oblicuo inferior. Se trata de una le­
sión de tipo supranuclear. 

Las parálisis de ambos depresores de un 
ojo son muy raras, pero ws características son 
contrarias a las del caso anterior. 

La divergencia vertical disociada, es un cua­
dro que s·e caracteriza por la elevación de un 
ojo cuando se ocluye, y lo mismo ocurre al 
ocluir el otro. En general Ios ojos están en 
ortoposición en visión binocular. Su etiología 
es desconocida, pero se cree que es una alte­
ración inervac,ional que afecta a las zonas de 
control de los movimientos verticales. 

Las inconcomitancias horizontales en su 
gran mayoría representan una alteración fun­
cional, aunque algunas son secuelas de paráli­
sis oculares. 

Inconcomitancia de versión: se caracteriza 
por las variaciones del ángulo de desviación 
al mirar de derecha a iZJquierda. Se ve espe­
cialmente en algunas exotropias en que el án­
gulo disminuye en las miradas laterales. Esto 
sue'1e verse también en alguna endotropias pri­
mitivas. La causa de este comportamiento es­
taría en la exist,encia de factores ,espásticos 
muy acentuados. 

Los fenómenos de retracción horizontal son 
una buena demostración de estos fenómenos, 
ya sean ellos de origen inervacional o mecáni­
cos. También la parálisis de uno de los múscu­
los de acción horizontal cuando se agregan 
factores espásticos importantes. 

Inconcomitancia de lateralización: se refie­
re a la diferencia del ángulo de desviación 
cuando fija un ojo y el otro. 

Se ve en algunos casos de estrabismo ma­
nifiesto, en que la dominancia la · toma el ojo 
antiguamente ambliope y en el que se ha ob­
tenido una remisión total o parcial de la des­
viación. 

Sin embargo, lo más frecuente es que al ob­
tener un cambio de dominancia el ángulo de 
desviación aumente. 

También se observa este fenómeno. en los 
estrabismos ametrópicos con ambliopía y gran ' 
factor ,acomodativo. Por ejemplo, en el caso 
de una endotropia con anisometropía, cuando 
fija el ojo más hipermétrope el ángulo de des-
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viac1on aumenta, debido al mayor grado de 
acomodación requerido. 

Igual comportamiento se observa en los 
ambliopes. La mejoría de la ambliopía y la 
corrección óptica, producen una disminución 
del ángulo de desviación o bien hacen desapa­
recer esta inconcomitancia. También es muy 
efectiva la penalización de lejos del ojo pri­
mitivamente fijador por el balanoe espacial 
perf.ecto que se obtiene. . 

Cuando el tratamiento se inicia tardíamen!e 
esta inconcomitancia es de difícil mejoría. El 
tratamiento operatorio puede produoir una si­
tuación muy inconfortable, ya que se estable­
ce una endotropia al .fijar con un ojo y una 
exotropia aI fijar con el otro. 

La cirugía de las inconcomitancias de ver­
sión y lateralización es muy irregular y no hay 
forma de dar una noi,ma categórica ni de ex­
plicar sus fracasos. A veces una cirugía mal 
indicada produce un empeoramiento irrepa­
rable. 

Si la causa fuera ·paralítica en los casos de 
inconcomitancia de versión, si el ángulo es 
muy grande, en el caso de las ET se indica 
operar s-obre el ojo contralateral y en XT se 
opera el ojo desviado. En las inconcomitancias 
de lateralización se opera el ojo cuya fijación 
produce la mayor desviación (desv. secunda­
ria) tanto en las ET como en XT. Los resul­
tados son muy variables. 

Las inconcomitancias muy pequeñas se ma­
nifiestan solamente después de la cirugía. Lo 
más frecuente es que tengan una ET fijando 
con un ojo y una XT fijando con el otro. Su 
tratamiento es difícil, pero la penalización se­
lectiva de Lavat puede dar buenos resultados 
y se debe evitar la recidiva de fa ambliopía o 
de la CRA sobre un ángulo pequeño. Lo fre­
cuente es que esta inconcomitancia sea defi­
nitiva e incurable. 

La otra circunstancia en que se encuentra 
este tipo de inconcomitancia es en los estra­
bismos paralíticos, en los cuales el ángulo es 
diferente al fijar un ojo y el otro a través de 
un desbalance inervacional que conduce al es­
tablecimiento de un ángulo primario y secun­
dario de des,viación. 

La seudoparáfüis del recto lateral en los 
estrabismos monoculares con ambHopfa pro-

duce un cuadro clínico que se caracteriza por 
una abducción deficiente hacia el lado amblio­
pe y un estrabismo mayor al tomar la fijación. 
Se debe a una impotencia funcional por fal­
ta de uso. Mejora al venoer la ambliopía, me­
diante la oclusión o mejor con penalización, 
por el establecimiento de un balance es•pacial 
normal. 

En las parálisis internucleares se encuentra 
una condición de falta de adducción de un ojo 
al realizar un movimiento horizontal, pero es 
normal al realizar la convergencia. 

Estrabismos espasmódicos y factores esrpás­
tico: el estrabismo espasmódico es raro y se 
refiere a las variaciones del ángulo de desvia­
ción que se aprecia en las personas neuropáti­
cas. El ángulo varí,a con el miedo, angustia , 
rabia, etc. A veces las variaciones del ángulo, 
son tan marcadas que hacen que el estrabis­
mo cambie de dirección, alternando períodos 
de endotropia con exotropia. Es imposible co­
nocer cuá,l es el ángUJlo real. 

Los factores espasmódicos son elementos 
funcionales que hacen variar el ángulo de des­
viación. 

El caso más conocido es el que se presenta 
en el tratamiento con prismas en los estrabis­
mos con C.R.A. a los cuales se les debe ir 
agregando prismas de fuerza mayor porque el 
ángulo va ·aumentando gradualmente. Esta 
circunstancia se conoce como el "comerse los 
prismas". 

La otra eventualidad es la disminución del 
ángulo de desv-iación, es•peci,almente en las mi­
radas extremas con la oclusión forzada y en 
la oscuridad. 

El pronóstico en estos casos es bueno. Se 
hace necesario prescribir los lentes exactos y 
posponer la intervención hasta que el ángulo 
se haya estabilizado, es decir, hasta la desapa­
rición total de los .factores espásticos. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Pensar que todas las inconcomitancias son de ori­
gen paralítico es un error, la mayoría son funcio­
nales y adaptativas. No se debe operar jamás un 
estrabismo que presenta tma inconcomi.tancia sin 
haber intentado un tratami,ento médico previo. El 
orden a seguir en estos casos es el siguientes: 
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1.- Corrección óptica exacta para neutralizar el 
factor acomoda,tivo. 

2.- Mejorar la ambliopía. 

3.- Mejorar fa C.R.A. 

4.- Vencer la dominancia excesiva. 

5.- Usar ,la oclusión y penalización. Los mióticos 
sólo en ,Jos casos rebeldes. 

6.- El tratamiento debe -ser precoz. 

El tratamiento quiri'.irgico se indica solamente 
cuando el tratamiento médico ha fracasado y 
siempre que las in.concomitancias tengan un 
carácter es,table y permanente. 

SUMMARY 

The analysis of Inconcomitance. 

Not ali inconcomitances are of ·paralytic origin and 
most of them are functional. 

Medica! treatment should be given a tria! in al.l 
cas·es before considering surgery. The best optiéal 
correotion should be given, amblyopia and abnor­
ma,1 retina! correspondence should be treated; excesi­
ve dominance should be overcome and occlusion 
and paralization can be used. 

Surgery is indicated if medica! therapy has failed 
and the incomitances are stable and permanent. 

DR. LEON RODRIGUEZ 
Edmundo Larenas 270 
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VISION BINOCULAR EN ENDOTROPIA CONGENITA * 

DR A. MARIA l SAR EL CONC HA <'•., DR. EUGENIO MAUL • • , SRTA. MARISO L BARQUIN 
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La endotropia congénita se define general­
mente como una Endotropia constante que co­
mienza entre el nacimiento y los 6 primeros 
meses de vida, (4, 2) . La presencia de una ver­
dadera desviación debe ser confirmada por 
un examen precoz (2) . 

El problema si es que hay posibilidad de 
curación funcional ha influenciado los concep­
tos de -tratamiento. 

La visión binocular es capaz de desarroHar­
se solamente en los primeros años de vida du­
rante un período susceptible. Mientras menor 
es el paciente en -el momento del alineamiento 
motor, mayor, es la posibilidad de desarrollar 
visión binocular (1, 4 , 9). 

Una vez que la visión binocular está esta­
blecida, no se destruye por un estrabismo ad­
quirido (9) . 

Por este motivo, algunos autores recomien­
dan la cirugía precoz en la Endotropia con­
génita (1 , 7, 8). 

Otros autores opinan que nunca se obtie­
ne visión binocular normal cuando la desvia­
ción comienza desde el nacimiento. 

• Present ado al XI Congreso Chileno de Oftalmolog ía Con­
cepción , Chile, 1979 . 

Servici o de Oftalmología Hospital Sótero del Ríe-

El objeto del presente estudio es investigar 
la relación entre la edad de operación , el ali­
neamiento motor y la visión binocular en pa­
cientes portadores de Endotropia congénita. 

MATERIAL 

AnaHzamos 53 pacientes extraídos del archi­
vo de'l Departamento de Estrabismo del Hos­
pital Sótero del Río. 

Estos pacientes cumplían los siguientes re­
quisitos. 

1. Presentaban Endotropia constante que se 
habría iniciado antes de los 6 meses de 
edad , según la anamnesis. Ninguno de los 
pacientes consultó antes de los 6 meses 
de edad. 

2. 

3 . 

Haber sido operados de su estrabismo. 

No tener factor acomodativo. 

4 . Sin evidencia de daño neurológico. 

RESULTADOS 

ALINEAMIENTO MOTOR 

El resultado motor, se puede ver en la Ta­
bla I. 

De los 53 pacientes, 34 (63 % ) quedaron 
alineados. Consideramos alineamiento motor 
satiwactorio una reducción quirúrgica de la 
desviación a 106 o menos. 
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TABLA I 

RESULTADO MOTOR 

Mediciones 
postop. 

Orto T a 10 6 

ET > de 10 6 

N? casos 

34 

19 

RESULTADO SENSORIAL Y TIPO 
DE VISION BINOCULAR 

% 

63 

37 

Se puede ver en la Tabla II. De los 34 pa­
cientes alineados,_ se encontró algún grado d,e 
visión binocular en 4 de ellos ( 11 % ) . Los 
métodos de examen empleados fueron , las 4 
luces de Worth para cerca y lejos, amplitud 
de fusión con prismas para lejos y oerca. En 
los 4 pacientes el test de ·estereopsis de Wirt 
fue negativo. 

TABLA 11 

RESULTADO SENSORIAL 

Alineados Algún grado de 
visión binocular 

34 4 (11%) 

El tipo de v1s'10n binocular logrado en los 
4 pacientes fue fusión periférica. 

EDAD DE ALINEAMIENTO 

Las edades de los 34 pacientes al momento 
del alineamiento motor fluctuaron entre los 3 
y los 12 años con un promedio de 5,4. Los 4 
pacientes con algún grado de visión binocular 
estaban entre los 3 y los 8 años de edad con 
un promedio de 5,2 a. (Tabla III) . 

TABLA III 

EDAD DE ALINEAMIENTO 

Visión 
binocular N_?_c_as_o_s ___ E_da_d_en_ a_ñ_os_ (_X_) 

+ 4 3 - 8 (5,2) 

30 4 - 12 (5,5) 

TOTAL 34 3 - 12 (5,4) 

DISCUSION 

Los datos presentados en este estudio con­
cuerdan con los de otros autores en el senti­
do que el alineamiento motor en la Endotropia 
congénita no depende de la edad ,en el mo­
mento de la oirugía (3, 4, 5). 

En nuestro medio, los doctores Ham y Puen­
tes, obtuvieron un 70% de alineamiento mo­
tor en 60 pacientes cuyas edades fluctuaban 
entre los 2 y los 20 añDs de edad (5). 

De los 53 pacientes de nuestro estudio, 34 
quedaron alineados (63%). Este resultado es 
similar al de otras casuísticas ( 6, 7, 1 O) . 

En cuanto a las posibilidades de visión bi­
nocular, algunos autores sugieren que un ali­
neamiento apropiado antes de los 2 años de 
edad, produce una mayor incidencia de fusión, 
que en edades más tardías (1, 10. pág. 14 7 4) . 

De los 34 pacientes alineados de nuestro es­
tudio, 4 ( 11 % ) , tuvieron fus,ión periférica 
con las 4 luces de Worth y con prismas para 
lejos . Las edades de estos pacientes fluctua­
ron entre los 3 y los 8 años de edad. Este re­
sultado es menor que otras series Von Noor­
den 54 % grupo de Washington 44 % . 

Nosotros pensamos, que estos pacientes que 
lograron fusión periférica habiendo sido ope­
rados tan tardíamente, corresponden a casos 
de Endotropia adquirida mal clasificados den­
tro de este grupo de Endotropia congénita, de­
bido a la imposibilidad de separarlos o de in­
dividualizarlos mediante el examen. 

Este heciho, la imposibilidad de saber si un 
paciente con Endotropia que consulta tardía­
mente después de los 5 años es congénita o 
adquirida nos obliga a recomendar que no se 
deben agotar los esfuerzos con el obj,eto de ob­
tener visión binocular en los ,pacientes Endo­
trópicos que consultan tardíamente a pesar del 
concepto teórico y práctico que el tratamien­
to no logra visión binocular en Endotropia 
congénitas operados tardíamente. Algunos de 
estos pacientes ( 11 % ) pueden ser Endotroipia 
adquiridos con potencial de fusión. 
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CONCLUSIONES 

1. El alineamiento motor es independiente 
de la edad al momento de la cirugía. 

2. 

3 

En nuestro medio el tratamiento de la 
Endotropia congénita es principalmente 
cosmético. 

Endotropias supuestamente congénitas pue­
den ser Endotro,pias adquiridas con poten­
dal de fusión. 

RESUMEN 

Los pacientes con Endotropia congénita logran vi­
sión binocular si son a,lineados precozmente, antes 
de los 2 años d e edad. Esto pos ibirlita , la eXJperien­
ci a vi sual binocular normal durante el .período sus-
ceptible p ara e,l desarrolJo de v isión binocular. . 

Se an alizan 53 paoientes operados de Endotrop1a 
congénita en e,l Hospital Sóte ro del Río. En elfos se 
obtuvo un 63 % de a\.ineamiento motor (desde orto­
trop ia has ta 10 6 . De los ,pacientes alineados, se en­
contraron 4 ( 11 % ) con algún grado de vi sión bino­
cular. 

Se discute la relación entre la edad a que fueron 
opera.dos los pacientes con el tipo de visión binocu­
lar logrado. 

SUMMARY 

Binocular vision in congenital esotropia. 

Patiens with congenital esotropia obtain binocular 
v is ion , only if binocular visual ex;peri ence is al.lo­
wed by early surgica1) allignment d uring a suscop1i­
ble peri od , before age of two years. 

Fifty three .patient,s were oper,ated on for congeni­
tal esotropia. 

Sixty three per cent of cas,es were ortho to within 
10 prism diopters residual deviation ; of .these, 4 
( 11 % ) obtained binocular single vision. 

Different fac tors influencing the binocular visual 
pattern obt,ained are anailyzed. 
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RESECCION Y RECONSTRUCCION INMEDIATA EN CA. DE PARPADO* 

ORES. : A LFREDO J IOFFMANN SCH. •• y EMlLJO GAME M. ••• 

En fos ,párpados los cánoeres encontrados 
se inician en la piel, por lo tanto asumen las 
mismas formas histológicas. Hemos observado 
preponderanremente Ca. Basooelulares y Espi­
nocelulares, sólo excepcionalmente melano­
mas. Estos últimos pueden iniciarse en la mu­
cosa conjuntiva!. 

Los . cánceres baso y es,pinooelulares en los 
párpados presentan las mismas formas clíni­
cas que en el resto de las localizaciones. 

En el Ca. basooelular disHnguimos tres for­
mas prindpales de ·presentación clínica inicial, 
una clásica, una queratinizada y otra pigmen­
tada. La primera comienza como una pápula 
rosada, semiesférica, y con finos vasos sanguí­
neos en la superficie que se destacan clara­
mente. La pá,pula da la impresión de s,er semi­
transparente, pero es de consistencia firme. 

A medida que se desarrolla f.·e va formando 
una depresión en el centro que termi11a oor 
uloer:arse. Esta úlcera al comienzo puede cica­
trizar para vO'lver a reaparecer en varias e'a­
pas suce·s.ivas o instalarse ·permanentemente. 

• Pre,cntado Al Xl Congreso Chileno ele Oftalmología, 
Concepción, 1979. 

•• Prof. Cirugía Pldstlc:i y I\1a:-~i:ofac ial Uni ve:-sidad de 
Concepción, Escuela de Medi cina . 

••• Cirujano Plástico en formación. Servi ci o de Cirugía 
Hospital Gmo. Grant Benavente . Concepción . 

Una vez que se uloera, el diagnóstico es fácil, 
y por lo general el paciente acude a consultar. 

La forma queratinizada que frecuentemente 
parte de una queratosis preexist·ente, se carac­
t,eriza porque esta comienza a ,pres•entar un ro­
dete ligeramente enrojecido, que se des.taca 
de la pid normal. A la vez la placa de quera­
tosis se suele desprender como un tapón, de­
jando una uloerita que exuda una gota de san­
gre o suero. La lesión vudve a cicatrizar apa­
reciendo nuevamente la zona queratinizada, 
para repetir ·e:l proceso :hasta que .definitiva­
mente no cicatriza más. La forma pigmentada 
tiene las características generales de la papu­
losa pero es oscura por pigmentación meiláni­
ca. E~to puede hacerlas con.fundir con un ne­
vus o un melanoma. 

En to::las las formas la no cicatrización de 
la úlcera oentral , requiere que la lesión alcan­
ce un volumen sobre los 3 a 4 mm. 

La ventaja de hacer el diagnóstico en la eta­
pa inicial está, en que las resecciones pueden 
ser mínimas sin necesidad de procedimientos 
r,econstructivos mayores. 

El Ca. 1es1pinocelular es más proteiforme en 
su aparición y en las etapas iniciales 1puede ser 
confundido clínicamente con un Ca. basoce­
lular de la forma queratinizada. Se ulcera mu­
cho más precozmente ,que és-te, y d rodete de 
infiltración es menos preciso. 
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En nuestra experiencia la mayor frecuencia 
de Ca. de Párpado corresponde a los basocelu­
lares, des,pués los es,pinocelulares, siendo re­
lativamente raros los melanomas, sit1rnción 
que se presenta también en la literatura consul­
tada. 

El promedio de tiempo transcurrido entre la 
iniciación de la enfermedad y la ,primera con­
sulta fue alrededor de dos años. 

Las localizaciones más frecuentes de los Ca. 
basocelulares y espinooelulares ,en nuestra ca­
suística son: el canto interno y la vecindad de 
los bordes palpebrales en los dos tercios in­
ternos, af,ectándose con mayor frecuencia el 
párpado inferior. 

La edad de presentación corresponde a per­
sonas de edad media avanzada. 

El Ca. basocelular, que se comporta como 
el más benigno ,por no dar metástasis, no tra­
tado oportunamente, infiltra profundamente 
tejidos blandos y duros de la órbita y regiones 
anexas. El piso de :J.a órbita, conducto lagrimal 
y pared lateral de la nariz pueden ser destruí­
dos, y la órbita con sus contenidos infiltrados 
pueden comprometer seriamente el globo ocu­
lar. 

La reseoción del Ca. de párpado plantea un 
importante problema reconstructivo, ya que 
de la perfección que se alcance dependerá 'la 
rehabilitación del paciente. Una r,eparación de­
fectuosa del o los párpados significa la apari­
ción de complicaciones oculares. Estas com­
plicaciones son especialment,e importantes si 
e,l defecto palpebral dejado por la resección tu­
moral, compromete todos los planos. En ·estos 
casos se pre,s,entan ,todas las complicaciones de 
un ojo descubierto. 

Es en estos casos en que el cirujano plástico 
· debe apHcar todo su arte para obtener un re­

sultado satisfactorio. 

En los defectos con pérdida de todos Ios 
planos en un s,ector de los párpados debe De­
pararse el defecto con miras a que el padent,e 
pueda nuevamente abrir y cerrar satisfactoria­
ment·e los párpados. También , debe proporcio­
nar un párpado suficiente para asegurar la 

humedificación de la córnea durante los pe­
ríodos de vigilia. 

Cuando la lesión neoplásica afecta ,el párpa­
do inferior, por lo general, el problema re­
constructivo se limita a la reparación del vo­
lumen del párpado perdido, pero en el párpa­
do superior además debe velarse ,porque man­
tenga una movilidad aceptable. 

El problema P'lanteado así ·parece simple, 
pero en realidad no lo es. 

El párpado inferior es relativamente inmó­
vil, pero mantiene una posición erguida y a ,la 
vez adherente a la conjuntiva ocular. 

El problema en su rec_onstrucción es lograr 
un párpado erecto, delgado, apegado al ojo y 
mantenga la altura norma'! en todos sus movi­
mientos. 

En el párpado superior mientras se pueda 
conservar total o parcialmente el elevador del 
párpado, el probl,ema está limitado a obtener 
una 1ongitud suficient,e de un tejido plegable. 
Si no es posible conservarlo, se agregan pro­
blemas en la obtención de una hendidura pal­
pebral satisfactoria. Ahora bien, en los cánce­
res del canto interno los probJemas recons­
tructivos se suman. 

El tratamiento quirúrgico del Ca de párpa­
do debe estar dirigido en primer lugar a cu­
rar la ,enfermedad, y en segundo ilugar a la 
rehabilitación del e_!1fermo. Esto quiere decir 
que las resecciones deben tener la amnlitud ne­
cesaria para asegurar la erradicación del tu­
mor y permitir la sobrevida del p,acien'e. La 
amplitud de la recección necesaria es un plan­
teamiento intransable. En primer hwar. volv,e­
mos a repetirlo, está la curación del enfermo. 

El criterio de amplitud de res,ección está fun­
damentado en características de la biología 
del tumor, y en hallazgos histopatológicos. 

La infiltración de los tiejidos en los cánoeres 
epidermoides es mayor a la macroscópica. de 
manera que la r,esección debe abarcar un área 
mayor. Como criterio de seguridad nos pare­
ce aceptable una resecdón de una vez el diá-
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metro de la ,lesión alrededor de ella en los ba­
socelulares, y una un cuarto (1 1/4) v,eces 
el diámetro en los espinoce:lulares. 

En una lesión de tres mm de diámetro de 
características clínicas de Ca . baso,celular, la 
resección deberá hacerse entonces con un diá­
metro de nueve mm, qu,edando la lesión al 
oentro. Por supuesto, ·que ,en profundidad de­
berá incluir un árna correspondiente. 

Res,ecciones menores ti·en,den a ,producir re­
cidivas , de manera que insistimos en ,que no 
se limiten, por razones de dificultad en ,la re­
construcción ni por cualesquier otra. 

Por otra parte, ,el equipo que trata ,quirúrgi­
camente estas lesiones , debe estar ,en fa capa­
cidad de ejecutar las reconstrucciones necesa­
rias por grande que sean . 

Para la reconstruwión de ,defoctos palpe­
braks ,por resecciones de cánceres, debemos 
elegir la técnica a ,emplear según la Jocaliza­
;;ión, la profundidad ry el tamaño de la ksión. 
Pero como ya dijimos una resección curativa 
debe abarcar una zona relativamente amplia, 
de manera que en la mayoría de los casos nos 
encontramos con defoctos de ,espesor total. 

Un requisito indis·pensable para fa obten­
ción de buenos resultados, ,es la reconstrucdón 
de la mucosa conjuntiva! ·palpebral. Si no se 
hace, s,e produce invariablemente ,entropión y 
un ,párpado c,o,rto. 

Si ,es posible d·entro de .Jas normas de re­
sección se conserva el máximo de mucosa. Los 
restos de mucosa son desprendidos de los t,e­
jidos pro.fundos palpebrales y deslizada has­
ta llegar al borde palpebral normal. Si el des­
prendimiento no es suficiente, se continúa des­
prendi,endo más allá del fondo de s·aco hacia 
la conjunHva ocular. 

Aún en las grandes resecciones en que que­
da muy poca conjuntiva, es ,posible formar una 
cubie rta con los restos de conjuntiva ocular. 

En las resecciones cantales se deslizan la 
conjuntiva superior e inferior, hasta permitir 
la sutura en fa línea media, formando una ble-

farorrafia. Este procedimiento de blefarorrafia 
se hace necesario en todas las plastías ,en que 
se produzca tracción sobre el párpado inferior, 
ya sea por peso de los tejidos transportados, 
o por r,etracción cicatricial. O sea, la blefaro­
rrafia no fa reservamo3 exclusivamente para 
las plastías cantales . . 

Una vez reconstruida la conjuntiva, pro:e­
demos a la reparación de la cubierta externa y 
los P'lanos intermedios. Para estas reconstruc­
ciones se han descrito un gran número de téc­
nicas. En general podríamos clasificarlas en : 
plastías a colgajo e inj,ertos libres de piel. Es­
tos últimos, desgraciadamente solo aportan cu­
bierta, pero no volumen de relleno, que es en 
gran medida lo que se necesita. Por eso su ,em­
pleo en est,e tipo de Cirugía, se encuentra li­
mitado a las resecciones menores. 

En la gran mayoría de fos casos empleamos 
colgajos que los podemos clasificar en: p·edicu­
lados, ,por deslizamiento y de rotación. Algu­
nas de las plastías empleadas llevan nombres 
de destacados cirujanos, como Blaskovicz, Im 0 

ve, Fricke y otros. 

En nuestras ¡,econstrucciones hemos emplea­
do las técnicas puras, o las hemos modifica­
do para satisfacer nuestras necesidades e idio­
sincrasia. 

En las cantoplastías y en a'lgunas plastías 
del 1/3 interno del párpado inferior hemos 
utilizado prefe¡,entemente un colgajo de rota­
ción-des.Jizamiento de la _mejiUa. Para esto in­
cindirnos a lo largo de la cara lateral de la na­
riz con la mejilla continuando por el püegue 
nasolabial. Pm lo general, Hegamos hasta la 
altura de la comisura labial, pero si las nece­
sidades así lo indican continuamos hacia el 
mentón . De aquí desprendemos los tejidos de 
la mejiUa hacia 'lateral y atrás hasta más o me­
nos una <línea vertical que prolongue el borde 
orbitario ,externo. Los tejidos ·eontienidos en 
este wlgajo son elevados has-ta que el vértice 
superior del colgajo llegue a ubicarse cerca 
del ángulo súpero interno de la herida. Es de­
cir, oerca del vértioe nasal y del ángU'lo súpe­
ro interno de la órbita. Este punto lo conside­
ramos important,e, ya que permite la suspen­
sión del párpado inferior neoformado, a fa vez 
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que cubre completamente la sutura horizontal 
de la conjuntiva palpebral, permitiendo una 
buena dcatrización de ésta. 

Al deslizar el colgajo hacia arriba y algo 
haoia adentro, se permHe aproximar el resto 
del orbicular de los párpados hacia la línea 
media. Los músculos del colgajo quedan iner­
vados, ya que por la ubicación de la incisión 
no se lesiona el nervio facial. 

Esta técnica permite cubrir res,ecciones bas­
tante amplias de los párpados. El único incon­
veniente que riene es que el ojo queda par­
cialmente cerrado, y ·en algunas ocasiones la 
hendidura residual tampoco ,es. útil para la 
visión normal. No 01lvidemos sin embargo, que 
con esta técnica se ha 'Podido reconstruir el 
canto interno, part,e del párpado superior, y 
gran parte del inferior. 

A los tres meses del postoperatorio se pue­
de proceder a la Ble.farolisis. 

En reseooiones del tercio medio de'l párpa­
do .inferior, hemos utilizado también colgajos 
de rotación de radio corto, ti,po Imve con bue-

Como un método simple de reconstruir e•! párpado 
inferior y el canto intemo, se discute el empleo de 
un colgajo de rotación•de.sHzamiento de la mejilla si­
guiendo la línea de impJantación de .Ja nariz y eil 
surco naso-labial. · 

SUMMARY 

Resection and immediate reconstruction in eyelid 
carcinomas. 

Most lid cancers are basallcelil carcinomas. Mela­
nomas are uncommon. Since the infiiltration is muoh 
larger than suspected clinically, the authors propose 
a resecrion with a safety margin of one time the 
diameter of the cancer. . 

The reconstruction ,problems are ,discuss,ed, empha­
sizing the importance of mucos,al reconstruction •and 
support of the lower ,lid ,to 1prevent ectropion. A sim­
p,Ie method of reconst:ruot.ion of the ,lower lid and 
ínner canthus is a rotation-advancement flap of rhe 
cheek. 

DR. ALFREDO HOFFMANN 
Casi1la 1572 
Conoepción 

nos resultados. BIBUOGRAFIA 
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DISCURSO PRONUNCIADO POR EL DR. CARLOS EGGERS SCH., PRESIDENTE DE 
LA SOCIEDAD CHILENA DE OFTALMOLOGIA, CON OCASION DE LA INAUGURA­

CION DEL XI CONGRESO CHILENO DE OFTALMOLOGIA, CONCEPCION 
DICIEMBRE DE 1979). 

Altas autoridades académicas, representan­
tes de instituciones civiles, judicia les y milita­
res , distinguidos inv>itados extranj,eros, aprecia­
dos consocios, señoras, señores: 

El Director-Hjecutivo del XI Consejo Chik­
no de Oftalmoilogía agradecerá la cooperación, 
que nos compromete, de todas aquellas institu­
ciones o personas que, en una u otra forma han 
colaborado en 1a organización de este ev,ento 
que hoy inauguramos. En la cena de clausura , 
en la hora de la despedida, nos será muy grato 
volver sobre este aspecto. 

A continuación, y rompiendo esquemas tra­
dicionales de inauguración, des,earía hacer al­
gunas consideraciones que para algunos puedan 
pare-oer extemporáneas e inoportunas. El mero 
hecho que, sin ,embargo, las formule, casi ob­
vio es decirlo, traduce mi convencimiento de 
q~e perfectamente son adecuadas en un acto 
académico. 

Somos especialistas. Las Universidades for­
man cada vez más es,peciaHstas en las distin­
tas ramas del saber humano. Es su obligación y 
nó cumplirían su actual misión si no lo hicie­
ran. 

No obstante, el devenir del tiempo ha modi­
ficado totailmente el concepto de Universidad. 
No olvidemos que "universitas" era la prolon­
gación lógica de "·humanitas". 

La Universidad en un comienzo, y, hast.1 
bastante más allá de pasado -el Renaoimiento, 
no está en modo alguno, ligada al concepto d~ 
profesión. Más que eso, ni siquiera implica ese 
concepto, y, al revés, significa justamente la 
emancipación de la libre cultura artístioa y de 
la libre inv,estigación. ConHeva la exterioriza­
ción de la personal cultura de cada universita­
rio, desligada de todo encadenami.ento a un es­
quema profesional. Su fin es el hombre uni­
versal, el hombr,e de '1a libertad de espíritu y 
de la cultura, en consecuencia, el polo opues­
to del hombre profesiona1l y especialista. En la 
actualidad, en cambio, la cultura se subordin::i 
a la profesión, de un modo tal que fo ahoga y. 
en el mundo contemporáneo, la hace práotica­
mente desaparecer: 

¿En qué momento histórico suoed,e ello? 
Aunque, como en todos los .fenómenos socioló­
gicos las raíces es·tán bastante más lejos, ellas 
deben buscarse en la segunda mitad del siglo 
XIX. A esas alturas las ciencias naturales ad­
quieren un predominio cada v·ez más notorio 
sobre fas cienoias humanistas,. Conco11dante­
mente, las escuelas filosóficas predominante­
mente ·son el positivismo y el pragmatismo. De 
acuerdo a eUas el ,enfoque .científico debe pres­
cindir de toda posible cuestión en relación a 
la esencia de los objetos que trata. Por consi­
gui,ente, los problemas que no pueden decidir­
se por observación y medición y por conclusio­
nes matemáticas, no son problemas de cien-
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cia positiva. Por ese motivo, las ciencias na­
turales primero, y des·pués '1a química y la físi­
ca sobre todo necesüan, en forma imprescin­
dible de l,eye,s o axiomas, y de experimentos o 
de iieproducciones de heohos que demuestren 
la vigencia de dichas leyes. Cuando ello se ob­
tiene la dencia queda pl,enamente satisfecha. 
La técnica, a su vez, se encargará de obtener 
prov,eoho práctico de las cosas. Si s,e analiza 
así, es obvio que todo esfuerzo intelectual for­
zosamente será medido en función de los ben~­
ficios materiales a que conduzca. Aquí reside 
lo trágico de la Universidad de nuestros días: 
de centros de saber universal (Universi tas), 
que continuarían en '1a formación humana a la 
humanitas (Humanidades; o actual Enseñanza 
Media, de acuerdo a la denominación chilena), 
se han transformado en fábricas de profesiona­
les, lo que está en un contexto muy lejano del 
ideal original. 

Gran defecto de la Universidad actual es 
que, más que formación, proporciona infor­
mación. Si tomamos en cuenta que la infomrn­
ción existente sobre determinado tema se va 
duplicando, en la mayor parte de las ramas 
de la ciencia, en los lapsos no mayores de 5-10 
años, cabe preguntarse hasta qué punto es im­
portante dar esa información. O, ¿no es más 
vital proporcionar formación para adquirir co­
nocimientos y capacidad de renovarlos en el 
futuro? 

Las universidades chil,enas, a pesar de su 
prestigio en el ámbito latinoamericano, con se­
guridad bien ganado, han oaído en el grave 
pecado de encuadrarse en un marco excesiva­
mente escolar, que deja muy poco de margen 
a la libre iniciaHva e imaginación del alumno. 
En forma muy particular se hace ello ohJcante 
en el período de postgrado. No es de ningún 
modo excepcional que, aún en esa etapa de la 
formación el alumno reclama y se siente desi­
lusionado si no recibe apunt,es, los ciásicos 
apuntes a que el exceso d; escolaridad los ha 
acos,tumbrado. Como que si toda la "verdad" 
y conocimiento estuviese contenido dentro de 
esos apuntes, y nada fuera de ellos. Las bús­
quedas bibliográficas les ofrecen dificultade~ a 
los alumnos y a copiar antecedentes acerca de 
un tema mata muc:ha iniciativa cuando recién 
está en ciernes. Les es más grato acercarse a 
un conocimiento digerido que hacerse de las 
armas para alcanzar ese conocimiento. 

Queremos dejar en claro que estamo~ retra­
tando una evolución, la cual desafortunadJ­
mente en escala nula o muy pequeña podemos 
influir. Se ha dicho que la aparición del pe­
riódico desplazó al libro, y que, a su vez, el me­
dio de comunicación televisivo está desplazan­
do al periódico. La consiguiente masificación 
de la cultura hace más difícil cualquier empe­
ño en contrario. 

Pero, como auténticos universitarios d,ebe­
mos luchar para Jiberarnos de lo atractivo y 
rutinario. Se ha dioho, y a mi juicio, c.on ra­
zón, que uno de los parámetros que mejor sir­
ven para valorar al ser humano, es la utiliza­
ción del tiempo libre. 

Fácil es en la vida contemporánea por imi­
tación y porque los medios de comunicación 
martillean sin cesar en el tema de las adquisi­
ciones materia'1es caer en el tema fácil del úl­
timo modelo de automóvil o del último televi­
sor, cuando hay tantos temas en la naturaleza 
y en los hombres que, con seguridad, serán más 
formativos en la personalidad del ser humano 
moderno. 

Ello, junto con la lectura y la asistencia a 
,conferencias que salgan del marco profesional , 
a conciertos y obras de teatro, a museos como 
ést,e, que por lo demás honra a esta ciudad , 
dará lo que la enseñanza llamada superior no 
está en condiciones de proporcionar. Se argu­
menta que no hay tiempo. Estar ocupado no 
es disculpa. Generalmente son los hombres 
ocupados los que se toman más tiempo para 
,estos menestere,s del espíritu. 

Conclusión, y forzosa, es que la Universi­
dad, aunque a muchos nos duela , no cumple 
con su finalidad original de formar hombr,es 
cU'ltos. De acuerdo a una muy ·buena d<Bfini­
ción, culto no es quien sabe y conoce muohas 
modalidades contingentes de las cosas . Quien 
tal cosa hace es un erudito. 

Quien puede predecir y reproducir de arre­
glo de las leyes un máximo de sucesos es un 
investigador. 

Pero ni el erudito ni el investigador son cul­
tos en el sentido de poseer una estructura per­
sonal, más un conjunto de esquemas ideales , 



DISCURSO 153 

que le sirvan para la comprensión y valoración 
de las tendencias que se observan en el mun­
do. 

Esta antítesis entre saber y cuhura sin ma­
gistralmente tratados rpor Max Scheler en su 
obra "Las formas del conocimiento y la cul­
tura" (Die Formen des Wiss,ens und die Bil­
dung), ya el año 1926. 

Para el hombre racionalista de la segunda 
mitad del siglo rpasado y hasta bien entrado el 
presente no podfa sino que llenar de admira­
ción el hecho de dominar apa1.1entemente la 
naturaleza, y ponerla al servicio del hombre 
en escala hasta entonces no conocida. Era el 
hombre que no dudaba. Situado en el pináculo 
de un desarrollo acelerado el progreso parecía 
no ofrecerle límites de ninguna especie m m-. 
convenientes de ningún orden. 

Hoy en día aún el hombre común, denomi­
némonos así, se torna más escéptico. Perspecti­
vas sombrías de autodestrucción nuclear y he­
catombes ·ecológicas son d,e conocimiento y pre­
ocupación públicas. Insignes pensadores del 

primer cuarto de este siglo lo habían presa­
giado mucho antes y lo que es más sugestivo, 
posteriormente oientificos de la talla de Wer­
ner Heinsenberg, premio Nóbel de Física en 
1932, a los 31 años de edad, quien progresi­
vamente en los años de postguerra derivó de 
la fí.sica a la metafísica, ven en el fondo del do" 
minio de la materia sólo un medio que la ma­
yoría confunde con un fin. Apa1.1ejada a ,ello se 
destaca una cada vez más notoria falta de fe 
en las tareas del hombre contemrporáneo. 

El1o le hace decir al físico recién mencio­
nado, y con ello concluimos esta breve incur­
sión en materia que debiera s,er preocupación 
de todo académico, palabras proféticas. Las 
extractamos del final d,el capítulo "Ciencia na­
tural y educación humanística" en su obra: 
"La imagen de la naturaleza en la Física ac­
tua'1" y que, refiriéndose a Occidente dioe: 
"Nadie sabe lo que el futuro encierra ni cuá­
les s,erán las fuerzas que regirán el mundo, 
pero está fuera de duda que no lograremos so­
brevivir si no s·abemos creer en algo y querer 
algo". · 

Muchas gracias. 
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CONGRESO INTERNACIONAL DE OFT ALMOLOGIA 
ESTADOS UNIDOS DE AMERICA, 1982 

San Francisco de California será la ciudad 
huésped del XXIV Congreso Internacional de 
Oftalmología que tendrá lugar del 31 de Oc­
tubre al 5 de Noviembre de 1982. Estos Con­
gresos tienen una 'larga historia, que se inició 
en Bruselas hace 125 años. El propósito de ,es­
tos Congresos ha sido reunir oftalmólogos de 
todo el mundo, para intercambiar nuevas ideas 
e información que conduzcan al mejor manejo 
de las enfermedades oculares. 

La Junta Directiva de Ia Academia America­
na de Oftalmología ha aceptado la responsa­
bilidad de organizar y patrocinar el Congreso. 
La reunión anual de rla Academia Americana 
tendrá lugar conjuntamente con el Congreso 
Internaciona'1, lo que probablemente dará lu­
gar a la reunión oftalmológica más grande de 
la historia; la asistencia esperada es de 20 a 
25 .000 personas. 

El Comité organizador ruega que los resú­
menes de los trabajos científicos, películas o 

exhibiciones sean enviados antes del 15 de Di­
ciembre de 1981 . Los formularios de inscrip­
ción deberán ser solicitados al Dr. Frederick 
C. Blodi, M.D., ICO, Box 3030, San Francisco. 
California . U.S.A., 94119. 

Las reuniones principales y las exhibiciones 
tendrán lugar en el Centro de Conv,enciones 
Moscone, cuya construcdón está pronta a ter­
minar. Más de 300 compañías participan en la 
exhibición comercial. Se espera que el Centro 
de Exhibiciones Moscone sea uno de los más 
sofisticados en su tipo en el mundo. Se ha pro­
gramado tentativamente un interesante progra­
ma social, que comprenderá una gran recep­
ción, un concierto y una función de la Opera 
de San Francisco. 

Para mayor información rogamos contactar 
con el Dr. Bruce Spivey, Subsecretario Gene­
ral, INTiERNATIONAL CONGRESS OF 
OPHTHALMOLOGY, P.O. Box 3030, San 
Francisco, California, U.S.A ., 94119. 
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XIII CONGRESO PANAMERICANO DE OFTALMOLOGIA 

MEXICO 1981 

10 al 15 de mayo 

Acapulco de Juárez, en ·el Estado de Gue­
nero, fue elegido por el Comité Organizador 
como s,ede del XIII Congreso Panamericano 
de Oftalmología. 

Acapulco es un conocido centro de turismo 
internacional en la cosfa del Océano Pacífico; 
tiene un clima cálido y húmedo y en el mes 
de mayo la temperatura es de 28 a 309 apro­
ximadamente. 

Las actividades oficiaLes, .científicas y socia­
les tendrán lugar en el "Centro de Convencio­
nes de Aoapulco", un hermoso complejo que 
cuenta con áreas de convención y recreación. 
Esta ú1'tima inc[1Uye eS1prectáculos de música 
folklórica, como los "Voladores de Papantla" 
y el BaHet Folklórico del Estado de Guerre­
ro; un club nocturno, discoteca, piano, bar, 
mariaohi bar, bar español (Tablao Español). 
Además, hay tres restaurantes y un cinema. 

Acapuko ofrece al visitante una variedad de 
hermosas playas, donde se puede asolear, na­
dar, pasear en bote, practicar vuelos en para­
caídas, esquí acuático, pesca, etc. Hay disco­
tecas de tipo internacional, clubes nocturnos, 
toda clase de restaurantes; se puede admirar a 
los famosos clavadistas de La Quebrada o pre­
senciar una ·puesta de sol en Pie de la Cuesta, 
además de muchas otras atracciones. 

Las actividades sociales oficiales serán: 

Cóctel de Bienvenida: 

Domingo 10 de mayo de ·1981 (entrada li­
bre). 

Cena y baile de clausura: 

Viernes 15 de mayo (25 dólares cada uno). 

También: 

Ballet Folklórico del Estado de Guerrero: 
Lunes 11. 

Mariscada: Martes 12. 

Oharreada: Miércoles 13. 

Orquesta sinfónica: Jueves 14. 

Los precios de estos eventos serán comuni­
cados más adelante. 

Como un .programa especial para los acom­
pañantes, se estudia un proyecto de hacer un 
curso sobre Facetas de México, que incluiría: 
arquitectura, historia, música, baHes, pintura. 
Este curso se daría de lunes a v•iernes de 1 O 
A.M. a 12 M. en el Centro de Convención. 

Precio: 20 dólares. 
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Las actividades científicas s•erán desde el lu­
nes 11 al viernes 15 de mayo de 1981, de 8.00 
a 14.30 horas. 

Las sesiones estarán divididas en cuatro ti­
pos: 

1.- 165 trabajos libres y/ o películas : 10 mi­
nutos de duración. 

2.- 15 cursos de aplicación práctica : 90 mi­
nutos de duración. 

3.- 8 mesas redonda:s sobre lemas controver­
tidos en oftalmología: 60 minutos de du­
ración. 

4.- 2 conferencias magistrales (Gradle, A .]. 
O.): 60 minutos de duración. 

Las actividades anteriores al Congreso se­
rán: 

Reunión de Patología Ocular: 8 y 9 de 1112-

yo en Ciudad de México. 

Reuniones de: glaucoma, microcirugía , es­
trabismo, ergo-oftalmología, investigación y 
y otras: 10 de mayo en Acapulco. 

HOT·ELES 

LUJO SIMPLE DOBLE 

--- ------

Condesa del l\1ar 
Plaza Htatt Regency 
La Palapa 

$ 

PRIMERA CLASE ESPECIAL 

Acapuko Continental 
Bl Presidente 
Holiday Jnn 
El Cano 
Paraíso Marriot 

Mex.cy. 

850.00 
902 .00 
902.00 

875.00 
750 .00 
785.00 
750.00 
690 .00 

PRIMERA CLASE STANDARD 

Romano Palace 690 .00 
Fiesta T-ortucra b 650.00 
Ritz 600.00 
Maris 500.00 

TURISTA 

El Cid 375.00 
De Gante 380.00 

Estas tarifas están sujetas a cambios. B au­
mento anual es de 15%, aproximadamente. 
No incluye comidas. 

US. dólar Mex.cy. US . dólar 

$ 38 .65 $ 850.00 $ 38.65 
41.00 990 .00 45.00 
41.00 902 .00 41.00 

39.'77 990.00 45 .00 
34 .09 750.00 34.09 
35.68 899 .00 40 .80 
32.60 900.00 39.00 
31.36 760.00 34.54 

31.36 760 .00 34.54 
29.54 650.00 29.54 
27.27 738.00 33.54 
22 .72 600.00 27.27 

14.77 475 .00 21.59 
17 .27 500.00 22 .79 

Se recibirán reservas hasta el 31 de marzo 
de 1981. Después de esa fe.cha el Comité Or­
ganizador y Viajes Roca, S.A., no s·e respon-
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HORAS 
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a 

9.30 
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sabilizarán de las reservas. Las anulaciones 
recibidas antes del 31 de marzo de 1981 es­
tarán libres de cargo; después del 19 de abd'l 
la dirección del hotel tomará la cantidad reci­
bida como depósito. 

Durante las actividades del Congreso los ho-
1eies proveerán de transporte gratis hacia y 
desde el Centro de Convenciones . 

VISAS PARA CHILENOS: El Comité Or­
ganizador nos ha asegurado que no habrá ¡:,ro­
blemas para el otorgamiento de visas. La lis­
ta de fos asistentes chilenos será enviada a fi­
nes de 1980. (Rogamos a los interesados con­
tactarse con eI Dr. J. Verdaguer antes de di­
ciembre de 1980) . 

CURSO LATINOAMERICANO SOBRE ENFERMEDADES EXTERNAS 

BOGOTA - MELGAR, COLOMBIA, 24 - 26 DE OCTUBRE DE 1980 

Participación: SOCIEDAD PANAMERICANA DE PATOLOGIA OCULAR 

PATROCINIO: SOCIEDAD COLOMBIANA DE OFTALMOLOGIA 
CAPITULO COLOMBIANO ASOCIA,CION PANAMERICA­
NA DE OFTALMOLOGIA 

Actualización sobre enfermedades de : Páripados 
Conjuntiva 
Vías lagrimales 
Córnea 
Orbita 

Invitados especiales: Ramón Font 
Lorenz Zimmerman 

SEGUNDO CURSO INTERAMERICANO 

BASCOM PALMER EYE INSTITUTE 

FACULTAD DE MEDICINA. UNIVERSIDAD DE MIAMI 

3-8 DE DICIEMBRE DE 1980 

Los miembros del ,cuerpo docente del Bas­
com Palmer Eye Institute han organizado un 
curso para los Oftalmólogos de América Lati­
na de carácter teórico-práctico, con traducción 
simultánea. 

El objetivo del curso es presentar y discutir 
temas eminentemente prácticos de tipo clínice, 
y quirúrgico. 

Programa científico: 

MiérCüles 3 de Diciembre: Glaucoma 
Doctores: Douglas Anderson y Paul Palm-

berg. 

Jueves 4 de Diciembre: Técnicas en la Ciru-
gía de Catarata . . 

Doctores: Richard Forster, Henry Gelender, 
William Culbertson y Leef Duffner. 



NOTICIARIO OFTALMOLOGICO 159 

Viernes 5 de Diciembre: Complicaciones de 
la Cirugía de Catarata. 

Doctores: José Berrocal, Ri,ohard Forster, 
Douglas Anderson y David Kasner. 

Sábado 6 de Diciembre: Retina 
Doctores: Don Nioholson , Edward W. D. 

Norton, José Berrocal y Rafael Cortez. 

Lunes 8 de Diciembre: Oftalmología Pediá­
trica .. 

Doctores: John Flynn Al Smith, Rafael Her­
nández y Don Nioholson. 

SESIONES PRACTICAS ELECTIVAS: 
Microcirugía 
Microbiología práctica 
Oftalmoscopía indirecta 
Glaucoma 
Neuro-Oftalmología práctica 
Técnicas fotográficas 

VALOR DE LA INSCRlPCION: U.S.$ 275 . 

SESION MICROQUIRURGICA: U.S.$. 25. 

CALENDARIO SOCIAL: 

Jueves 4 de Diciembre: Recepción y buffet 
de bienvenida. 

Sábado 6 de Dioiembre: Día de Campo. 

Domingo 7 de Diciembre: Banquete y baile. 

SITIO DEL CURSO: Las sesiones óentífi-
cas tendrán lugar en el "Bascom Palmer Eye 
Institute", 900 N.W. 17th Street, MIAMI, 
FLORIDA. 

ALOJAMI,ENTO: Cada partidpante deberá 
e;·egir un hotel de ·su preferencia. 

FUNDACION OFT ALMOLOGICA ARGENTINA JORGE MALBRAN 

CURSO 

La Fundación Oftalmológica Argentina Jor­
ge Malbran anuncia la realización de'1 XI Cur­
so Anual sobre TRAUMATISMOS DEL GLO­
BO OCULAR: PATOLOGIA, CLINICA Y 
TRATAMIENTO, el 3, 4 y 5 de septiembre en 
el Buenos Ail'es - Sheraton Hotel (San Martín 
1225. Buenos Aires, Rep. Argentina). El Cur­
so es,tará dirigido por el Dr. Enrique Malbran, 
con la colaboración de 1015 Dres. Fernando Ca­
ride, Juan Osear Croxatto, Osear Cuzzani, Da­
niel Oharles, Cipriano D'Alessandro, Ricardo 

1 9 8 O 

Dodds, Roberto Fernández Meijide, Carlos Ga­
rrido, Ricardo Hulsbus, Atilio Lombardi, Raúl 
Méndez, Carlos Steifani y Jorge Valenzuela 
(Buenos Aires, Argentina) . 

Participarán como inv.itados de Honor los 
Dres. Stephen J. Ryan (Los Angeles, Cal., Es­
tados Unidos,) y Klaus Kl,eimann (CoJonia, 
Rep. Fed. de A1emania). Como Invitado Espe­
cial, el Dr. Alberto Urrets-Zavalía (Córdoba, 
Argentina) . 

TEMARIO 

• Histopatología de los traumatismos del glo­
bo ocular. 

• Fisiopatología de los traumatismo\5 contusos 
y penetrantes. 

• Evaluación ecográfica. 
• Glaucomas traumáticos. 
• Cataratas y dislocaciones traumMicas del 

cristaHno. 

@ Desprendimiento de retina por contusión y 
por heridas penetrantes. 

@ Síndromes traumáHcos del polo posterior 
y nervio óptico. 

., Cuerpos extraños endoculares. 
e Infecciones de segmento anterior y segmen­

to posterior post traumáticas. 
• Oftalmía simpática. 
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• Conducta qmrurg1ca en los traumatismos 
abiertos y cerrados del globo ocular. 

~ Tratamiento de las complicaciones inme­
diatas y mediatas. 

El curso se complementará con Mesas Re­
dondas y una sesión quirúrgica que ,será trans­
mitida por circuito cerrado de televisión en co­
lores. 

Habrá traducción s:imultán-~a español-inglés 
y paralelamente se realizará una Exposición 
Técnica. 

Para informes e inscripción dirigirse a Se­
cretaría Ej,ecutiva de la FOA (Parera 164, Sub­
suelo. 1014 Buenos Aires, Rep. Argentina. Tel. 
393-4811) . -

Cuota de inscripción: deberá ser abonada en 
pesos argentinos. Los oftalmólogos del exte­
rior podrán abonar en dólares estadouniden­
ses, en ,cheques a la orden de "Fundación Of­
talmológica Argentina Jorge Malbran". 

Valor de la cuota: 

~ Hasta el 31 de julio, el equivalente a 150 
dólares. 

~ Desde e1 1? de agosto en adelante, el equi­
valente a 180 dólares. 

~ Oftalmólogos argentinos con menos de cin­
co (5) años de graduación, el equivalente 
a 80 dólares (con la presentación de'l com­
probante respectivo). 

0 Oftalmólogos extranjeros que se encuen­
tran realizando su residencia en la Argen­
tina, el equi·valente a US$ 80 (con la pre­
sentación del comprobante respectivo). 

Nota: los valores en pesos argentinos serán 
calculados de acuerdo con lo que el Banco de 
la Nación Argentina establezca para d dólar 
estadounidense vendedor, al cierre de las ope­
raciones de cambio del viernes inmediato an­
terior al pago de la cuota de inscripción. 

CUARTAS JORNADAS CUYANAS DE OFTALMOLOGIA 

QUINTAS JORNADAS ARGENTINAS DE SOCIEDADES DE 

OFT ALMOLOGIA 

MENDOZA, Setiembre 18 - 19 y 20 de 1980 

EN PRETORNADA: Setiembre 17 

LENTES DE CONTACTO (CURSO) 

SOCIEDAD ARGENTINA DE OFTALMOLOGIA JNFANTIL 
Relato Anual "CIRUGIA" 

CURSO: VASCULOPATIAS 

MESAS REDONDAS 
COMUNICACIONES OFICIALES 

CONFERENCIAS 

EXPOSICION COMERCIAL ACTIVIDADES SOCIALES 

Organiza: Sociedad de Oftalmología de Mendoza 
D.P. Mitre 565 - (5500) 

Pres. Dr. J. C. Labat - S.ec. Dr. A. Stone 



®MINDARIL 
Pomada oftálmica 

Antibiótico - antinflamatorio no esteroide 

INDICACIONES: 

- Inflamaciones del ojo: 

• Conjuntivitis con componente bacteriano confirmado 
o presunto. 

• Blefaritis. 

• Queratitis. 

- Oueratoconjuntivitis por cuerpo extraño, sin perfora­
ción. 

- Pre y post operatorio en glaucoma, estrabismo, 
cataratas. 

COMPOSICION: 

Cloranfenicol al 1 % 
Oxifenbutazona al 10% 
(Tanderal) 

PRESENT ACION: 

Tubo de 5 gramos. 

POSO LOGIA: 

3-4 aplicaciones al día. 

® DISPERSA 
Representantes exclusivos para Chile: 
Productos Químicos Ciba Geigy Ltda. 



Los Oftalmólogos de todo. el mundo prescriben anualmente 

millones de unidades de Maxitrol. 

Post-operator iamente el Maxitrol ofrece una máxima ga­

rantía a los pacientes 


