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EDITORIAL 

ATENCIÓN OFTALMOLÓGICA DE URGENCIA 
Dr. MARIO BAHAMONDES C. 

La Asistencia Pública "Dr. Alejandro del Río" pres­
tó atención a 48 .965 consultas oftalmológicas, con 
un promedio diario de 134 consultas durante 1990. 
En el mismo período se hospitalizaron 748 pacien­
tes y se realizaron 397 intervenciones quirúrgicas 
por diversas causas entre las que destacan el Trau­
ma Ocular Perforante Grave que representó el 65% 
de todas las intervenciones efectuadas. 

El servicio otorga atención a pacientes adultos y 
niños, estimándose en un 10% la consulta pediátri­
ca por trauma ocular. Sin embargo , los niños repre­
sentaron un 40% en las intervenciones por Trauma 
Ocular Perforante, lo que revela la gravedad que 
representa el trauma a estas edades. Por último 
señalaré que el 78% de los hospitalizados fueron de 
sexo masculino y el 22% del sexo femenino adultos 
en edad productiva, representando un 52% del to­
tal. El 87% de estos pacientes era de procedencia 
urbana y el 13% rural. 

Las cifras arriba mencionadas resultan obvias 
para mantener un sistema de atención de urgencia 
que tiene como cobertura la población de Santiago 
de aproximadamente 4 ,5 millones de habitantes . 

El Servicio de Oftalmología de Urgencia es el 
único en el· país que entrega atención las 24 hrs . del 
día en 365 días del año. Cuenta con 12 cargos de 
oftalmólogos de 28 horas y en la actualidad tiene 
sala de examen implementada para atención de ur­
gencia, además de sala de examen de retina con 
oftalmoscopia binocular indirecta. Con todo, se 
cuenta con los elementos para realizar un adecuado 
examen del paciente traumatizado grave. Por otra 
parte , cuenta con 2 salas de hospitalizados de 8 
camas cada una y eventualmente 1 sala para aisla­
miento con 2 camas adicionales . El pabellón quirúr­
gico central posee un equipamiento mínimo ade­
cuado para el servicio con excepción de un vi­
trector. 

En los últimos años he observado con preocupa­
ción un éxodo masivo de oftalmólogos de la Asis­
tencia Pública, existiendo en la actualidad sólo 6 

cargos contratados . Las razones para explicar la 
crisis de nuestro Servicio son variadas y de fondo . 

En primer término, el Trauma Ocular Grave 
debe ser abordado, hoy en día, con equipos e instru­
mental del más alto nivel tecnológico para ofrecer 
una real oportunidad de tratamiento a ojos severa­
mente dañados . La Asistencia Pública, principal 
Centro de Trauma Ocular del país, no cuenta con un 
vitrector e instrumental accesorio que resuelva esta 
problemática, constituyendo motivo de frustración 
para nuestros colegas por muchos años . 

En segundo lugar , existe una sobrecarga de tra­
bajo excesiva por cuanto se perdió el objetivo prin­
cipal de nuestro quehacer de urgencia que es el 
trauma en sus diversos grados y formas. En la 
actualidad atendemos consulta oftalmológica banal 
en proporción desmedida que debería ser absorbida 
por los Servicios de Oftalmología de los distintos 
Hospitales del Gran Santiago. 

En tercer lugar, existe un bajo nivel de remune­
raciones del personal médico del Servicio de salud 
estatal que se traduce en un desincentivo para el 
postbecado reciente frente a otras alternativas del 
mercado laboral. 

Lo anterior es una realidad que acepto y compar­
to y es por ello que en conjunto con las autoridades 
se ha iniciado un proceso de reestructuración del 
Servicio que pasa por: 

- Proyecto de implementación de equipos e instru­
mental, incluyendo vitrector y accesorios que 
debiera materializarse en el segundo semestre de 
1991 por parte del Ministerio de Salud. Paralelo 
a ello se habilitará un pabellón exclusivo para 
oftalmología que permitirá realizar en forma óp­
tima procedimientos e intervenciones quirúrgi­
cas de alta complejidad. 

- Se planteará al Ministerio de Salud una redefini­
ción de objetivos del Servicio, cual es la atención 
preferencial del Trauma ocular como nuestro 
quehacer fundamental. 



- Por último, el problema de las remuneraciones, 
que es general de los médicos, se está abordan­
do, como es de conocimiento general, por las 
partes involucradas: Ministerio de Salud y Cole­
gio Médico . 

Es mi interés el preservar la atención de Oftalmolo­
gía de la Asistencia Pública "Dr. Alejandro del 

Río". Desde esta tribuna, los Archivos Chilenos de 
Oftalmología, deseo hacer un llamado a los colegas 
jóvenes para que juntos recuperemos el interés y 
entusiasmo para contratarse en este Servicio y con­
tribuir con nuestro esfuerzo a la atención de nues­
tros .pacientes. Al mismo tiempo ello permite obte­
ner la formación necesaria de un oftalmólogo alta­
mente preparado para atender el manejo de pacien­
tes que requieren terapéuticas especializadas. 







TRABAJOS ORIGINALES 

PUPILA ATÓNICA Y ATROFIA IRIDIANA 
POSTCIRUGÍA INTRAOCULAR 

DE POLO ANTERIOR. 
(SÍNDROME DE URRETS-ZA V ALÍA)* 

Dres.: RAIMUNDO CHARLÍN E.; PATRICIA VICUÑA C.; JORGE PETOUR L.** 

RESUMEN 

Se describen 5 casos de pupila parética postcirugía intraocular. Dos casos se presentaron 
después de injertos cornea/es penetrantes en queratopatía herpética, un caso fue conse­
cuencia de la aspiración de una catarata blanda sin implante intraocular y dos casos se 
presentaron después de operaciones de trabecu/otomía en ojos con glaucoma crónico de 
ángulo abierto . Casi todos los casos de pupila parética publicados hasta este momento se 
presentaron después de queratop/astías penetrantes, en general queratoplastías practica­
das en ojos con queratocono. Existen muv pocos casos publicados de este síndrome 
postfacoéresis con implante de lente intraocular. En este trabajo describimos los dos 
primeros casos del síndrome de la pupila parética como consecuencia de cirugía para el 
glaucoma de ángulo abierto _v llamamos la atención sobre el hecho de que esta rara 
complicación, originalmente relacionada exclusivamente con la queratop/astía penetran­
te, también puede observarse después de otros tipos de cirugía del segmento anterior del 
ojo. Se discuten las teorías etiopatogénicas más relevantes propuestas para este síndrome. 

ABSTRACT 

We report five cases of fixed dilated pupil following intraocular surgery. Two cases 
followed penetrating cornea/ vafting far herpetic keratopathy, one case followed an 
extracapsular cataract aspiration without intraocular /ens insertion and two cases develo­
ped after a trabecu/otomrfor open angle glaucoma . Most previouslv reported cases of fixed _ 
di/ated pupil were seen after penetrating keratoplasty and them, nearly ali, after grafting 
far keratoconus. Only afew cases have been reported after cataract surgery with intraocu­
lar lens implantation . We herein describe thefirst two cases of fixed dilated pupilfollowing 
surgeryfor open angle glaucoma and draw attention to the fact that this rare occurrance, 
original/y related only to penetrating keratoplastv, is a complication that may follow very 
diverse anterior segment intraocular surgical procedures. We discuss the most relevant 
etiopathogenic theories proposed far this svndrome. 

*Presentado en la sesión de la Sociedad Chilena de Oftalmología. Octubre de 1987. 
**Servicio de Oftalmología. Hospital del Salvador. 
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INTRODUCCIÓN 

El síndrome de la pupila parética como consecuen­
cia de la queratoplastía fue mencionado por primera 
vez por Castroviejo, pero fue Urrets-Zavalía quien 
publicó los primeros casos en la literatura en 1963 
( 12) . El síndrome, caracterizado por midriasis irre­
ductible, atrofia iridiana y glaucoma secundario se 
desarrolló en 5 de 225 queratoplastías penetrantes 
practicadas por Urrets-Zavalía en ojos con querato­
cono. Muchos otros autores han publicado poste­
riormente esta complicación en relación a la quera­
toplastía penetrante y casi invariablemente en rela­
ción a injertos practicados en queratocono (1, 2, 3, 
4, 5, 6, 10, 11 , 13). 

Hay algunos casos de pupila parética producidos 
después de facoéresis intracapsular (9) y extracap­
sular (7, 8) con implantación de lente intraocular, 
pero nosotros no tenemos conocimiento de que esta 
complicación haya sido descrita como consecuen­
cia de cirugía practicada en el glaucoma de ángulo 
abierto. 

CASOS CLÍNICOS 

Caso 1 

Mujer de 24 años de edad con queratopatía herpéti­
ca recurrente en ojo izquierdo desde los 16 años de 
edad. El 5 de julio de I 979 se le practica en forma 
electiva un injerto cornea! penetrante de 7 ,5 mm 
con dador fresco saturado con punto corrido de 
nylon 10-0 (R.CH.). Treinta minutos antes de la 
intervención la paciente recibió 200 mi de manito! 
al 15% en bolo endovenoso. La operación se realizó 
sin complicaciones bajo anestesia general. No ha­
bía alteraciones iridianas ni pupilares detectadas 
con anterioridad a la intervención. El día después de 
la cirugía la pupila fue dilatada con atropina al 1 % y 
fenilefrina al 10% para romper una pequeña sine­
quia anterior del iris al borde del injerto. La pacien­
te fue mantenida con atropina al I % una vez al día 
por la semana siguiente. El 22 de agosto se observa 
por primera vez una marcada atrofia iridiana con 
ectropion uveal. La pupila no responde a mióticos y 
persiste dilatada en forma irreversible. En un exa­
men practicado 8 años más tarde, en agosto de 
1987, la paciente se queja de cierta fotofobia en su 
ojo izquierdo, con luz brillante. El injerto presenta 
perfecta transparencia y la atrofia iridiana persiste 
como había sido descrita anteriormente. La agude­
za visual en su ojo derecho es normal y 20/30 en su 
ojo operado. La visión de cerca es de J. 0,75 en 

ambos ojos. La queratometría en el 01 era de 40 ,5 
dioptrías a 50º y 41,5 dioptrías a 140°. La goniosco­
pia de 01 mostraba un ángulo ampliamente abierto , 
sin sinequias, con estructuras angulares normales 
cubiertas por células pigmentadas (Figs. 1, 2 y 3). 

Fig. 1: Caso 1. Dilatación iridiana y atrofia (flechas). 

Fig. 2: Caso 1. Ectropion uveal y atrofia iridiana (flechas gran­
des) . Borde del injerto (flechas pequeñas). 



PUPILA ATÓNICA Y ATROFIA IRIDIANA POSTCIRUGÍA INTRAOCULAR . . 9 

Fig. 3: Caso 1. Ectropion uveal y atrofia iridiana (flechas 
grandes). 
Borde del injerto (flechas pequeñas). 

Caso 2 

Mujer de 62. años de edad con denso leucoma herpé­
tico en 00, sin alteraciones iridianas ni pupilares . 
El 8 de enero de 1987, se le practica un injerto 
cornea! penetrante de 7 ,5 mm con tejido cornea! 
suturado con punto corrido de nylon 10-0 (R.CH.). 
En el preoperatorio se había administrado manito! 
endovenoso. La operación se practicó con anestesia 
general, sin complicaciones. En el postoperatorio la 
paciente es mantenida con esteroides tópicos cada 
dos horas y atropina al 1 % dos veces al día. En 
marzo de 1987, se advierte que la pupila se mantie­
ne completamente dilatada pese a que la atropina 
había sido discontinuada bastante tiempo antes. No 
se observan atrofia iridiana ni opacidades subcapsu­
lares anteriores en el cristalino del tipo de las man­
chas de glaucoma. La gonioscopia muestra un án­
gulo ampliamente abierto sin sinequias . El resto del 
examen es normal en ambos ojos. Examinada en 

septiembre de 1988 , el ojo operado presenta una 
agudeza visual de 20/40 ( con esférico de + 5 ,5 
dioptrías) y un injerto de perfecta transparencia, 
pero la pupila se mantiene en midriasis total sin una 
atrofia iridiana significativa y en el cristalino se 
observan algunas opacidades corticales anteriores y 
posteriores. La gonioscopia muestra un ángulo am­
pliamente abierto sin pigmentación importante. La 
presión intraocular era normal en ambos ojos (Fig. 
4). 

Fig. 4: Caso 2. Dilatación iridiana sin atrofia, postoperatorio 
temprano. 

Caso 3 

Mujer, 26 años de edad, alta miope, con cataratas 
congénitas en ambos ojos, no presentaba alteracio­
nes pupilares o iridianas en ninguno de sus ojos . El 
16 de noviembre de 1983, se le practica con aneste­
sia general una extracción extracapsular de la cata­
rata del ojo derecho a través de una pequeña para­
centesis por la cual se introduce una cánula de 
infusión aspiración (J .P.). La cápsula posterior per­
manece intacta al final del procedimiento . Algunos 
días antes, la paciente había sido sometida a una 
intervención similar de su ojo contralateral por el 
mismo cirujano. En el postoperatorio inmediato el 
ojo derecho presenta una queratopatía estriada y 
una reacción de tyndall importante . La cámara ante­
rior es profunda y la presión intraocular es normal. 
Desde el primer día postoperatorio se le administra 
esteroides tópicos cada I hora y, atropina al I % dos 
veces al día. Al cabo de dos semanas se observan 
por primera vez algunas áreas de atrofia iridiana en 
el ojo derecho. A comienzos de enero de 1984 la 
pupila persiste ampliamente dilatada pese a que la 
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atropina ha sido discontinuada y no reacciona al uso 
de mióticos. Cuatro años más tarde el ojo derecho 
muestra una córnea clara con pigmento depositado 
en su endotelio y una atrofia iridiana difusa. El ojo 
izquierdo es un ojo afáquico normal. La agudeza 
visual corregida es de 20/40 en OD y de 20/30 en 
01. La gonioscopia en OD muestra un ángulo abier­
to con grado I de pigmentación. Hay algunas sine­
quias al espolón escleral arriba y unas pocas sine­
quias del estroma iridiano al trabéculo abajo. El 
resto del examen es normal en ambos ojos (Fig. 5). 

Fig. 5: Caso 3. Dilatación iridiana y atrofia de estroma del iris. 

Caso 4 

Mujer, 51 años de edad , con historia de glaucoma 
crónico de ángulo abierto en terapia miótica de 
larga data en ambos ojos. No se observan anormali­
dades iridianas y preoperatoriamente las pupilas 
dilatan bastante bien con midriáticos. El 19 de ene­
ro de 1981 se le practica una trabeculotomía (sin 
iridectomía) en el ojo derecho, bajo anestesia gene­
ral (P. V.). En la primera curación postoperatoria se 
observa que el aire con que se había reformado la 
cámara anterior se encuentra en la cámara posterior, 
sin embargo, no se aprecia un alza de la presión 
intraocular. La pupila es dilatada con una dosis de 
fenilefrina al 10% y de atropina al 2% con lo que se 
consigue que el aire se desplace hacia la cámara 
anterior. Al cabo de diez días la pupila se mantiene 
fija en dilatación media. A comienzos de febrero se 
observa una midriasis total que no responde al uso 
de mióticos y en marzo una marcada atrofia del iris 
con abundante depósito de pigmento en el endotelio 
del ojo afectado. El cristalino es normal en su parte 
anterior y presenta leves opacidades subcapsulares 

posteriores . El fondo de ojo muestra algunos cam­
bios miópicos discretos, pero no existen anomalías 
periféricas. En la gonioscopia de OD se observa un 
ángulo cerrado con sinequias del iris por delante de 
la línea de Schwalbe en la parte superior y con una 
pequeña área de ángulo abierto en la parte inferior. 
Actualmente la presión intraocular en OD se man­
tiene dentro de límites normales con el uso de pilo­
carpina al 2% por 4 veces al día y acetazolamida al 
acostarse (Fig. 6) . 

/1 

Fig. 6: Caso 4. Marcada dilatación y atrofia. Opacidad subcap­
sular posterior. 

Caso 5 

Mujer , 71 años de edad, con glaucoma crónico de 
ángulo abierto en terapia miótica por largo tiempo 
en ambos ojos. El 13 de enero de 1984 se le practica 
una trabeculotomía (sin iridectomía) en OD con 
anestesia general y una semana más tarde se hace el 
mismo procedimiento en 01 sin complicaciones. 
Ambos ojos evolucionan bien en el postoperatorio 
inmediato sin hifema, sin inflamación significativa 
y con presión intraocular normal. No se usó atropi­
na en ninguno de los dos ojos . Durante el primer 
mes postoperatorio no se observan anormalidades 
iridianas ni pupilares en ninguno de los ojos . En un 
examen practicado algunos meses más tarde , se 
advierte una marcada atrofia en la región supero­
temporal del iris del ojo izquierdo con pérdida difu­
sa del pigmento en todo el estroma iridiano. Se 
observa también ectropion uveal y una pequeña 
sinequia posterior a temporal. La pupila se encuen­
tra parcialmente fija en semimidriasis y el esfínter 
iridiano reacciona a la luz de la lámpara de hendidu­
ra sólo en la parte nasal de la pupila (Fig. 7). En OD 
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Fig. 7: Caso 5. Marcada atrofia iridiana superotemporal en un 
síndrome incompleto. 

el iris y la pupila son absolutamente normales. En 
un examen reciente ambos ojos no presentan cam­
bio con relación al examen descrito y mantienen 
presiones intraoculares normales sin ningún trata­
miento . La gonioscopia muestra algunas sinequias 
periféricas en ambos ojos pero buenas brechas de 
filtración . 

DISCUSIÓN 

La etiopatogenia del síndrome de la pupila parética 
sigue siendo especulativa. Su frecuente asociación 
con la queratoplastía penetrante en el queratocono 
ha inducido a algunos autores a proponer diversos 
mecanismos patogénicos relacionados exclusiva­
mente con dicha deformación cornea!. 

Urrets-Zavalía ( 12) pensó que el síndrome po­
dría deberse a la acción midriática de la atropina 
(pese a que algunos de sus casos nunca habían 
recibido dicho fármaco), pero otros autores han 
descrito posteriormente el síndrome después de 
queratoplastías en que no se usó midriáticos ni 
ciclopléjicos. Por otra parte, el uso de pilocarpina 
en forma preoperatoria , durante la intervención , o 
en el postoperatorio de una queratoplastía penetran­
te no impide que se desarrolle la complicación y la 
midriasis permanece irreversible aun cuando se 
inyecte acetilcolina en la cámara anterior ( I , 3, I 0). 

Ninguno de los casos descritos por Urrets­
Zavalía se presentó en ojos en que se hubiese practi­
cado una iridectomía al momento de la queratoplas­
tía, y por ello se pensó que la iridectomía podría 
prevenir esta complicación. Otros cirujanos, sin 

embargo, han observado el síndrome en ojos en los 
cuales se efectuó una iridectomía periférica en el 
momento de la queratoplastía penetrante (5, 6, 11 , 
13). 

Con respecto a la cirugía de la catarata, Percival 
(9) fue el primero en publicar 7 casos de pupila 
atónica consecutivos a la extracción intracapsular 
de catarata con implante de lente Binkhorst de fija­
ción iridiana. En uno de sus casos la pupila recuperó 
gradualmente su tonicidad pero tres de ellos presen­
taron una midriasis total con inestabilidad del lente 
intraocular y daño endotelial provocado por éste. 
Las pupilas no se contrajeron con uso de mióticos. 
Olson y Apple (8) relatan un caso postcirugía extra­
capsular sin complicaciones e implante de un lente 
de cámara posterior. Durante la cirugía la pupila no 
respondió al uso de Miochol y en el postoperatorio 
la pupila se mantuvo completamente dilatada con 
marcada atrofia del iris. El paciente desarrolló un 
glaucoma secundario debido a abundantes goniosi­
nequias . Los autores pensaron que la condición 
podría deberse a un efecto tóxico del lente intraocu­
lar o de las drogas que se usaron intraocularmente 
durante el acto quirúrgico. Lam y colaboradores (7) 
publicaron 7 casos de pupila atónica consecutivos a 
facoéresis extracapsular no complicada con implan­
te de lente intraocular de cámara posterior. Todas 
las pupilas respondieron al Miochol empleado du­
rante el acto quirúrgico y ningún ojo recibió ciclo­
pléjicos en el postoperatorio. Sólo en un paciente se 
observó una midriasis inmediata, en todos los de­
más la pupila fue normal al comienzo y hubo una 
latencia variable en el desarrollo de la atonía . Las 
pupilas paréticas no respondieron al uso de pilocar­
pina y ninguno de los ojos desarrolló atrofia iridiana 
significativa ni glaucoma. 

Urrets-Zavalía observó en algunos de sus casos, 
opacidades cristalinianas anteriores muy similares a 
aquéllas que se describen en los ojos que sufren un 
glaucoma agudo, sin embargo, la presión intraocu­
lar nunca se detectó elevada en las primeras etapas 
del desarrollo de la complicación. Sólo secundaria­
mente, a medida que se progresaba la atrofia iridia­
na, ocasionalmente él pesquizó alzas tensionales 
que atribuyó a las extensas sinequias periféricas 
observadas en gonioscopia. Por otra parte , Flament 
y colaboradores (5) observaron opacidades cristali­
nianas anteriores en todo similares a las manchas de 
glaucoma en 9 de sus casos que presentaron el 
síndrome de Urrets-Zavalía después de querato­
plastías penetrantes, pero en ninguno de ellos hubo 
hipertensión ocular demostrable . 
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Nosotros no detectamos hipertensión ocular en 
ninguno de nuestros casos. En los casos postquera­
toplastía la gonioscopia demostró ángulo abierto sin 
sinequias anteriores. El caso 1 tenía un ángulo muy 
pigmentado que coincidía con una marcada atrofia 
iridiana, fenómeno que no se observó en el caso 2, 
donde no había atrofia iridiana ni pigmentación 
importante del trabéculo . El caso 3, consecutivo a 
la aspiración de una catarata blanda, tenía un ángulo 
abierto parcialmente cerrado por sinequias anterio­
res pero con presión intraocular normal. El caso 4 , 
postrabeculotomía, mostraba un ángulo casi com­
pletamente cerrado por sinequias periféricas muy 
anteriores. Aquel paciente había tenido un atrapa­
miento de aire de la cámara posterior en el postope­
ratorio inmediato que pudiera explicar estos hallaz­
gos gonioscópicos y eventualmente incluso el desa­
rrollo de este síndrome . Sin embargo, en ningún 
momento pudo detectarse una hipertensión ocular 
significativa. Ninguno de nuestros pacientes fáqui­
cos presentó opacidades del área subcapsular ante­
rior del tipo que se observa en la catarata glaucoma­
tosa . 

Es importante enfatizar que el glaucoma es una 
complicación poco frecuente en los casos publica­
dos del síndrome de Urrets-Zavalía. Si el síndrome 
fuese debido a una hipertensión ocular que pasara 
inadvertida en el período postoperatorio inmediato, 
lo lógico sería que la pupila apareciera parética en el 
primer día postoperatorio . Sin embargo, pese a que 
la complicación pupilar en general se detecta relati­
vamente temprano después de la cirugía (3) hay 
casos descritos en que la atonía pupilar se ha hecho 
evidente , recién a los 227 días después de la inter­
vención (7). A veces la complicación puede pasar 
inicialmente inadvertida por el uso operatorio de 
midriáticos a los cuales se atribuye la dilatación 
pupilar, como ocurrió en 4 de nuestros casos . 

En nuestro medio, Eggers y Voullieme han des­
crito una cicloplejia irreversible en pacientes con el 
síndrome de la pupila parética (4) , pero nosotros no 
observamos una parálisis de la acomodación en 
nuestro paciente fáquico de 24 años de edad. La 
presencia de una pupila parética no altera necesaria­
mente el devenir de la operación y muchos pacien­
tes pueden tener muy buena agudeza visual pese a 
presentar este síndrome, como de hecho se observó 
en nuestra serie. 

Urrets-Zavalía ( 12) establece que este síndrome 
puede ocasionalmente ser incompleto y por eso 
mismo pasar inadvertido. En casos poco severos la 
midriasis puede disminuir gradualmente en el curso 
del primer mes postoperatorio, dejando como se-

cuela una atrofia más o menos difusa de las capas 
anteriores del iris. Davies y Ruben en el Moorfields 
(3) publicaron 4 casos de paresia pupilar transitoria 
y 18 casos de paresia parcial de la pupila, todos en 
queratoconos operados de injerto cornea! penetran­
te. El caso Nº 5 de nuestra serie era una mujer de 71 
años de edad a la que se le practicó trabeculotomías 
en ambos ojos y desarrolló una atrofia iridiana sec­
torial en su ojo izquierdo sin haber presentado una 
inflamación postoperatoria significativa y sin que 
se haya detectado una hipertensión ocular en el ojo 
comprometido. Nosotros pensamos que su caso re­
presenta una forma incompleta del síndrome de 
Urrets-Zavalía que no siempre muestra una pupila 
completamente dilatada y atrófica. 

Queremos enfatizar que en todos nuestros casos, 
el iris era normal con anterioridad a la cirugía, no 
presentando ninguna clase de atrofia sectorial o 
difusa que pudiese atribuirse a procesos patológicos 
previos a la intervención. El único de nue~tros casos 
con atrofia sectorial del iris mostraba cierta reac­
ción del esfínter iridiano a la luz brillante del biomi­
croscopio y lo hemos considerado una forma in­
completa de este síndrome. En los casos restantes 
no observamos ninguna respuesta del esfínter a la 
luz brillante de la lámpara de hendidura . 

Todos nuestros casos fueron operados con anes­
tesia general y por lo tanto la pupila parética no 
puede ser atribuida a daño provocado por una inyec­
ción de anestesia retrobulbar. 

Algunos autores piensan que este síndrome pue­
de deberse a una hipertonía del sistema simpático y 
han propuesto el uso de gotas simpaticolíticas (gua­
netidina al 5%), seguidas al día siguiente de un 
colirio parasimpaticomimético (pilocarpina) (2, 6). 
Esta terapia se basa en el concepto de un espasmo 
simpático que ocurriría junto con una inhibición del 
sistema parasimpático y sugiere que la reducción 
del espasmo debe obtenerse antes de estimular el 
esfínter del iris . Este tratamiento ha probado ser útil 
en algunos casos con regresión del síndrome, según 
se ha descrito (2, 6). 

De las 3 teorías etiopatogénicas que se han suge­
rido para explicar este síndrome: 1) bloqueo pupi­
lar , 2) origen neurogénico (hipertonía simpática), 
3) predisposición especial de los ojos con querato­
cono; ninguna nos parece suficientemente adecuada 
para explicar esta condición en casos de tan diferen­
te naturaleza en que se ha practicado cirugía intra­
ocular. 

Ninguno de nuestros casos se presentó después 
de una queratoplastía hecha en ojos con queratoco­
no, que ha sido la queratopatía que con más fre-
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cuencia ha presentado esta complicación después 
de una queratoplastía penetrante y que era hasta no 
hace mucho, prácticamente, la única cirugía en que 
se había descrito este síndrome. En nuestra opinión, 
el desarrollo de esta complicación después de tres 
procedimientos quirúrgicos hechos prácticamente a 
cielo cerrado (aspiración de una catarata blanda y 
trabeculotomías) , hace extraordinariamente difícil 
aventurar una explicación etiopatogénica para este 
síndrome. 
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DICLOFENAC SÓDICO VERSUS DEXAMETASONA EN 
EL PRETRATAMIENTO DE LA 

TRABECULOPLASTIA CON LÁSER DE ARGÓN 
(Diclof enac sodium vs dexametasone therapy 

before argon laser trabeculoplasty) 
Dres. : F.J. ASCASO PUYUELO, J.M. CASTILLO LAGUARTA, E. LORAS ALEGRE, 

M.I. MIÑANA BERMONTE Y A. PALOMAR GÓMEZ* 

RESUMEN 

Realizamos un estudio prospectivo, randomizado y doble ciego en 40 pacientes, para 
comparar fa influencia que fa administración tópica de un nuevo inhibidor de la síntesis de 
prostagfandinas -el diclofenac sódico al 0.1 %- podría tener en el curso postoperatorio 
de ojos con glaucoma de ángulo abierto que fueron sometidos a una trabeculoplastia con 
láser de argón. No hallamos diferencias estadísticamente significativas entre los dos 
grupos en cuanto al incremento inmediato de la presión intraocular y la respuesta 
inflamatoria postoperatoria que siguieron a la laserterapia. Sin embargo, pensamos que el 
colirio de diclofenac sódico al O, 1 % es útil como agente anti inflamatorio tópico después de 
fa trabeculoplastia. por carecer de los efectos secundarios de los corticosteroides. 

SUMMARY 

A prospective , randomised double-masked study on 40 patients was undertaken to compare 
the influence that topica/ administration of a new prostaglandin inhibitor, diclofenac 
sodium O. I %. could have on the postoperative course of eyes that had open angle glaucoma 
and were undergoing argon laser trabeculoplasty. There were no statistically significant 
differences beMeen the Mo groups on the inmediate intraocular pressure increase and the 
postoperative inflammatory responsefollowing lasertherapy. However, we think that the 
O. I % diclofenac collirium is useful as topical antiinflammatory agent after laser trabeculo­
p/astv because it lacks secondary e.ffects of corticosteroids. 

INTRODUCCIÓN 

El incremento transitorio de la presión intraocular 
(PIO) que sucede después de una trabeculoplastia 

*Servic io <.le Oftalmología . Hospital Clínico Universitario 
Zaragoza. España . 

con láser de argón (TLA) puede ser una grave 
complicación ( 1, 2, 3, 4). Esta elevación puede 
condicionar una pérdida significativa de campo vi­
sual (5). 

No se conocen todavía los mediadores de este 
ascenso de la PIO; no obstante, se cree que la 
inflamación intraocular postoperatoria podría ser 
un factor contribuyente. Ruderman et al. (6) sugi-
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rieron que en este proceso podía estar involucrada la · 
reacción inflamatoria mediada por prostaglandinas. 

Las prostaglandinas . que se sintetizan en la u vea 
anterior después de un trauma, producen una ruptu­
ra de la barrera hematoacuosa con miosis e incre­
mentos en la PIO (7). Su síntesis a partir del ácido 
araquidónico es mediada por la prostaglandin­
sintetasa . El diclofenac, que es un inhibidor de esta 
enzima (8), administrado tópicamente, penetra en 
el ojo y alcanza niveles en la cámara anterior sufi­
cientes para inhibir la síntesis de prostaglandinas 
(9, 10). 

El presente trabajo es un análisis prospectivo, 
controlado, randomizado y doble ciego, en el que 
comparamos la influencia que la administración 

· tópica de diclofenac sódico al O, 1 % y fosfato de 
dexametasona al O, 1 % tienen en la respuesta infla­
matoria e incremento de la PIO que siguen a la 
TLA . 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Nuestra investigación incluía un ojo de cada uno de 
los pacientes a quienes se indicó la TLA. Dichos 
pacientes tenían al menos 40 años de edad ; padecían 
un glaucoma insuficientemente controlado con el 
máximo tratamiento médico, y todos ellos dieron su 
consentimiento para ser sometidos a una TLA. Ex­
cluimos los pacientes con historias de alergia al 
diclofenac u otros agentes antiinflamatorios no es­
teroideos, a aquellos que estaban recibiendo corti­
costeroides o medicaciones antiinflamatorias no es­
teroideas , tópicas o sistémicas , y los que habían 
sufrido cirugía ocular previa sobre el ojo que iba a 
ser tratado. También se excluyeron aquellos indivi­
duos que tenían ojo único , historia de infección 
ocular herpética, o en los que la realización de la 
tonometría no era posible . 

Asignamos los pacientes a cada uno de los dos 
grupos de tratamiento, de forma randomizada y en 
un estudio doble ciego. El primer grupo fue tratado 
con diclofenac sódico al O, 1 %; el segundo grupo 
con fosfato de dexametasona al O, 1 %. 

El diclofenac sódico es la sal sódica del ácido 
f o-(2,6-diclorofenilamino)-fenil] acético ( 11 ), cuya 
fórmula empírica es C 14 H 10 Cl2 N NA 0 2 . 

Veinte pacientes recibieron diclofenac y veinte 
dexametasona. No había diferencias significativas 
entre ambos grupos en relación con la edad o el sexo 
(Tabla 1 ). Las medicaciones preoperatorias anti­
glaucoma también eran similares en los dos grupos. 

Se instiló una gota del colirio correspondiente en 
el ojo seleccionado, cada 30 minutos, durante las 
dos horas previas al tratamiento con láser. Así, los 
sujetos recibieron el medicamento cuatro veces an­
tes de la trabeculoplastia. Inmediatamente después 
de la laserterapia, se les administró una gota del 
mismo colirio en el ojo tratado , continuando con el 
uso de una gota cada cuatro horas (durante el perío­
do de vigilia) hasta el séptimo día postoperatorio. 
Con posterioridad a este día se suspendió el trata­
miento. 

Todas las medicaciones reductoras de la PIO se 
continuaron administrando postoperatoriamente . 

La TLA se realizó entre las 9: 30 y las I I :00 de la 
mañana . Se utilizó anestesia tópica (benoxinato 
clorhidrato al 0,4% y tetracaína clorhidrato al 
O, 1 % ) antes de colocar sobre el ojo la lente de tres 
espejos de Goldmann. 

El tratamiento consistió en la aplicación de 40 a 
50 disparos láser distribuidos en los 180º inferiores 
del ángulo, sobre la porción anterior de la malla 
trabecular. Usamos una potencia de 800 a 1.000 
m W, con un diámetro del spot de 50 µ,m y un 
tiempo de exposición de O, 1 segundos. 

Los pacientes fueron sometidos a evaluaciones 
tonométricas y biomicroscópicas en la lámpara de 
hendidura I y 3 horas después de la terapia láser. Se 
les repitieron estos exámenes a las 24 horas , una 
semana, y después de un mes. 

La exploración oftalmológica incluyó un estudio 
biomicroscópico de la conjuntiva y cámara ante­
rior. 

La hiperemia conjuntiva! y la reacción inflama­
toria en cámara anterior fueron clasificadas de O a 4. 
La presión intraocular se midió mediante tonome­
tría de aplanación de Goldmann . 

El test de X2 (con la corrección de Yates) nos 
permitió comparar las variables cualitativas en los 
dos grupos. Los cambios en los valores de la pre­
sión intraocular se analizaron mediante el test de 
rangos de Mann y Whitney para diferencias entre 
grupos . 

Fue considerado significativo un valor "p" me­
nor de 0,05. 

RESULTADOS 

Los dos grupos de tratamiento fueron similares en 
cuanto a edad y sexo (Tabla 1) . La media de edad de 
los pacientes fue de 77 ,3 años, siendo 22 varones y 
18 hembras . 
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TABLA I 
CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS 

Edad (años) Sexo 
Tratamiento 

Media ± DE Rango V M 

Diclofenac ( 20) 
Dexametasona (20) 

77 .7 ± 2.6 
76.8 ± 4.8 

75-80 
58-85 

9 
13 

11 
7 

DE = Desviación estándar. 

El análisis de los datos mostró que no había 
diferencias estadísticamente significativas entre los 
valores basales de la presión intraocular de los dos 
grupos de tratamiento. La presión intraocular media 

(±O.E.) antes de la TLA fue de 22 ,2 ± 3,5 mmHg 
en el grupo pretratado con diclofenac y de 23 ,5 ± 
3,6 mmHg en el que recibió dexametasona (Tabla 
11) . 

TABLA 11 
EVOLUCIÓN DE LA PRESIÓN INTRAOCULAR EN AMBOS GRUPOS DE TRATAMIENTO 

Pres ión intraocular (mmHg) 
Tratamiento 

Basal 1 hr 3 hr 24 hr 7 d 30 d 

Diclofenac 22.2 ± 3.5 24.3 ± 3.6 22. 1 ± 3.8 2 1.5 ± 3.5 20.3 ± 3.6 19 .9 ± 4 ,0 
Dexametasona 23 .5 ± 3.6 25.4 ± 6.9 23.0 ± 4.7 22.7 ± 6. 1 2 1.4 ± 8.2 20.6 ± 4.0 
p NS NS NS NS NS NS 

*Los diferentes valores se expresan como media ± desviac ión estándar. 

Durante las tres primeras horas que siguieron a la 
TLA, en 22 casos (55%) no se produjo ningún 
incremento de la PIO superior a 2 mmHg. Dicha 
presión ascendió de 3 a 5 mmHg en 9 casos 
(22.59c), y más de 5 mmHg en otros 9 pacientes 

(22.5 %). No hubo diferencias significativas desde 
el punto de vista estadístico entre los ojos tratados 
con diclofenac y aque llos que recibieron dexameta­
sona (Tabla lll) (X 2 para incremento vs no incre­
mento = 0,404 : GL = 2: p = 0,817). 

TABLA 111 
MÁXIMO CAMBIO DE LA PIO DURANTE LAS PRIMERAS 

24 HORAS DESPUÉS DE LA TLA 

Incremento Diclofenac 
de la PIO 

N 9c 

:S 2 mmHg 12 60 
3-5 mm Hg 4 20 
:S 6 mmHg 4 20 

NS = No existe significación estadística. 
N = Número de pac ientes. 

La Tabla IV ilustra la evolución de la presión 
intraocular durante el primer mes. En ambos grupos 
el momento en que se alcanzó el mayor incremento 
de la PIO fue en la primera hora después de aplicar 

Dex-ametasona Total 

N 

10 
5 
5 

p 

9c N o/e 

50 22 55 NS 
25 9 22.5 NS 
25 9 22 .5 NS 

la terapia láser. No hubo ninguna diferencia estadís­
tica entre los grupos en lo que respecta a la magni­
tud de los cambios de presión, ya que en todas las 
determinaciones de la PIO el estadístico de prueba 
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TABLA IV 
EVOLUCIÓN DE LA PIO EN AMBOS GRUPOS DE 

TRATAMIENTO, RESPECTO A LOS VALORES BASALES 

Cambios en la PIO (mmHg)* 
Determinación p 

Grupo Die lofenac Grupo Dexametaxona 

A la hora + 2.1 ± 0 . 1 
A las 3 horas - 0.1 ± 0 .3 
A las 24 horas -0.7 ± o.o 
A los 7 días - 1 .9 ± 0.1 
A los 30 días - 2 .3 ± 0.5 

*Media ± Desviación Estándar. 

NS = No significació n estadística. 

fue menor que el valor crítico de U para el test 
bilateral de Mann y Whitney (m = 20. n = 20, U= 
127. p > 0,05) . 

Al primer mes , la PIO media fue de 19, 9 mmHg 
en el grupo con diclofenac y de 20.6 mmHg en el de 
dexametasona (Tabla 11). La reducción respecto a la 
visita inicial fue de -2.3 mmHg en el primer grupo 

+ 1.9 ± 3 .3 NS 
-0.5 ± 1.1 NS 
- 0.8 ± 2.5 NS 
- 2.1 ± 4 .6 NS 
- 2.9 ± 0.4 NS 

y -2.9 mmHg en el segundo, no siendo significati­
vas las diferencias entre ambos grupos. 

Durante l'as primeras 24 horas se registraron in­
crementos significativos en la hiperemia conjunti­
va! y reacción inflamatoria en cámara anterior en 
ambos grupos de pacientes (Tabla Y). No detecta­
mos. sin embargo, diferencias al comparar los dos 
grupos de tratamiento entre sí. 

TABLA V 
EVOLUCIÓN DE LOS CAMBIOS INFLAMATORIOS EN AMBOS GRUPOS 

DE TRATAMIENTO TRAS LA TLA 

Signo Tratamiento Basal I h 

Diclofenac 0 .2 ± 0.4 0. 7 ± 0.6 
Hiperemia 
con.iuntival Dexamctaxona 0.2 ± 0.4 0.8 ± 0.7 

p NS 

Diclofenac O.O ± O.O 0.9 ± 0.8 
Rcacciún 
en cámara Dexamctaxona O.O ± O.O 0. 8 _t: 0.6 

antcrinr p 

NS = No significaciún estadística . 

DISCUSIÓN 

Las posibles complicaciones de la TLA incluyen 
iritis . hifema . formación de sinequias anteriores 
periféricas e incremento de la PIO ( 1 ). De ellas. la 
última es la más grave. pudiendo desencadenar una 
importante pérdida visual (4). 

Todavía no se conocen las bases del incremento 
de la PIO que comúnmente se observa después de 

NS 

3h 24 h 7 d 30 d 

0 .7 ± 0.5 0 .9 ± 0. 7 0.4 ± 0 .6 0 .3 ± 0.4 

0.7 ± 0.7 0.6 ± 0.7 0 .3 ± 0.5 0.2 ± 0.4 

NS NS NS NS 

0 .8 ± 0 .4 0.4 ± 0 .6 o .o ± 0, 2 o .o ± o.o 

0 .6 ± 0.4 ().3 ± 0. 5 0,1 ± 0 .3 o.o ± o.o 

NS NS NS NS 

una TLA. La exp licación más aceptada sostiene que 
estos bruscos ascensos de la PIO serían mediados 
por la reacción inflamatoria. 

Hasta ahora. los medicamentos más empleados 
para reducir la inflamación postquirúrgica han sido 
los corticoides. Se sabe que la acción anti inflamato­
ria <le los corticoides tópicos es altamente eficaz, 
pero estos compuestos tienen en ocasiones peligro­
sos efectos secundarios. En los ojos demasiado 
sensibles a los corticoides tópicos , dichos fármacos 
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tienden a provocar un aumento de la PIO. Por otra 
parte, se ha informado que la administración tópica 
de corticoides no tiene ningún efecto preventivo 
sobre las elevaciones postoperatorias de la PIO (6) . 

Las prostaglandinas, productos de la metaboli­
zación del ácido araquidónico por la ciclo­
oxigenasa , han sido propuestos como mediadores 
de la inflamación ocular ( 12). Su liberación cuando 
el tejido intraocular es fotocoagulado con láser de 
argón, provoca hiperemia conjuntiva) y ruptura de 
la barrera hematoacuosa. con reacción inflamatoria 
en la cámara anterior (13) . 

Ruderman et al . (6) sugirieron que era posible 
que estas sustancias contribuyeran al incremento de 
la PIO que sigue a la TLA. Investigaciones previas , 
con indometacina y flurbiprofen. no han mostrado 
ningún efecto de estos inhibidores de la síntesis de 
prostaglandinas sobre los cambios de la PIO ( 14 . 
15. 16. 17). Sin embargo. estudios más recientes 
sugieren que otros inhibidores de la síntesis de 
prostaglandinas. tales como el piroxicam al 0.5 % 
( 18) y el ácido acetilsalicílico al 1 % ( 19). adminis­
trados tópicamente. podrían resultar eficaces para 
controlar el aumento agudo de la PIO tras trata­
miento con láser. También la acetazolamida sisté­
mica parece ser efectiva en la prevención de estos 
picos de la PIO (20). 

El fracaso de los medicamentos antiinflamato­
rios para prevenir el incremento transitorio de la 
PIO no descarta la posibilidad de que ese ascenso 
sea mediado por la inflamación. pero indica que la 
mayoría de las drogas antiinflamatorias probadas 
hasta este momento no son clínicamente eficaces en 
la prevención de esta grave complicación. 

Por todas estas razones. nosotros comparamos la 
influencia que la administración tópica de un nuevo 
inhibidor de la síntesis de prostaglandinas. el diclo­
fenac sódico al 0.1 % . y un corticosteroide . fosfato 
de desametasona al 0.1 %. pueden tener en el curso 
postoperatorio de los ojos con glaucoma crónico de 
ángulo abierto que han sido sometidos a una TLA. 

Nuestra investigación demostró que la adminis­
tración de diclofenac sódico al 0.1 % redujo la infla­
mación externa (hiperemia conjuntival) y controló 
la inflamación intraocular (reacción en la cámara 
anterior). La eficacia terapéutica fue similar a la del 
colirio de fosfato de dexametasoha al 0 . 1 %. No se 
detectaron diferencias entre ambos grupos de trata­
miento en ninguna de las variables de la PIO. 

Los resultados negativos de nuestro estudio su­
gieren que otros factores diferentes de, o asociados 
a. la inflamación . contribuyen al incremento posto­
peratorio de la PIO. El material pigmentario y otros 

detritus celulares liberados puede infiltrar la malla 
trabecular e incrementar la resistencia al flujo de 
salida del humor acuoso. La fotocoagulación con 
láser de argón de la malla trabecular puede también 
producir una alteración de las células endoteliales 
trabeculares o cambios biomecánicos en la facilidad 
del flujo de acuoso. 

Aunque el diclofenac no previno el incremento 
de la PIO . dicho agente podría ser efectivo si se 
modificara la concentración, dosis o duración de la 
administración. Se desconoce la relación óptima de 
estos factores. Como los sistemas de síntesis de 
prostaglandinas de los distintos tejidos poseen dife­
rentes sensibilidades a los fármacos inhibidores de 
dicha síntesis (21 ). parece importante seleccionar 
estas variables basadas en el tejido blanco elegido. 

Además. teóricamente. cabe la posibilidad de 
que la presencia de corticoides en la cámara anterior 
reduzca la cicatrización inducida por el láser . que es 
en definitiva el objetivo último de la TLA. La 
disminución resulta.nte de la solidez del tejido de 
cicatrización resta eficacia a la laserterapia como 
medio de aumentar el flujo de salida y reducir la 
PIO. 

La necesidad de un agente tópico anti inflamato­
rio. que pueda emplearse tras la TLA y que no 
interfiera el proceso de cicatrización concomitante. 
resulta obvia. A nuestro juicio el colirio de diclofe­
nac al 0.1 % constituye una opción de este tipo, 
válida como tratamiento antiinflamatorio tópico 
postrabeculoplastia con láser de argón. 
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EXPERIENCIA NACIONAL DE 
QUERATOPLASTÍA PENETRANTE 
CON CÓRNEAS CONSERVADAS* 

Dres.: R. DONOSO, R. ACEVEDO, T.M. ISABEL HERRERA 

RESUMEN 

Desde el año l 987 se utilizan córneas conservadas para el trasplante de córnea en Chile. 
Este trabajo muestra los resultados _v analiza los posibles parámetros que puedan influir en 
su viabilidad endotelio/ . 

Se revisó la.ficha de 60 queratoplastías penetrantes entre los años 1987 y 1989 con un 
seguimiento mínimo de 6 meses _v una media de l 5 ,5 meses . 

Se evaluó la viabilidad en forma cualitativa de las córneas donantes, así como se 
consignó su edad, días de conservación _v horas postmortem . Analizándose su influencia en 
la paquimetría cornea/ de 5 a 26 meses postop. en 39 pacientes. 

La ma_voría ele los pacientes operados (64%).fueron entre 15 y 60 años, un 19% mayores 
de 60 a110s y un 16% entre l y 15 años. 

Las causas que indicaron el trasplante fueron queratocono en un 29% ele los casos , 
luego queratitis herpética en 19% _ven tercer lugar la queratopatía bu/osa ( 18%). 

Los resultados visuales.finales a partir ele una AV inicial de LMP a 0,1 en 90% de los 
casos.fue de 0,4 a 1,0 en 41%, 0,1 a 0,3 en 32% y de LBP a 0,05 en 27%. 

El astigmatismofinalfue ele O a 3 dioptrías en 72%, ele 3 a 5 D. en 18% y mayor a 5 D. en 
10%. 

En cuanto a las complicaciones, 2 pacientes evolucionaron con P/0 mayor de 20 mmH g 
v 20% de los casos presentó algún grado de rechazo. 

Las paquimetrías postop. fueron de 0,42 a 0,63 mm con una media de 0,50 mm sin 
correlacionarse con los días de conservación o la edad de los donantes. 

Entre las paquimetrías ma_vores ele 0,5 mm y menores o iguales a 0,5 mm no se encontró 
diferencia significativa para las horas postmortem, ni para los días de conservación, pero 
sí para la viabilidad estimada cualitativamente . 

SUMMARY 

Storaged corneas.far cornea! grafts are used in our country since 1987. In this paper we 
show the results, and the parameters which can influence in the endothelial viability of this 
corneas are anali¡_ed. 

Records of 60 penetrant keratoplasties between 1987 and 1989 were reviewed with a 
mínimum followup of 6 months and a media of 15 ,5 months. 

Viability of the donar corneas was qualitatively evaluated . lts age, days of storaged ancl 

*Presentado en e l Y Congreso Latinoamericano de Trasplantes. Octubre de 1989, Santiago, Chile. 
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postmortem hours were consigned, and 'its influence in the pachimetry 5 to 26 months 
postop. of 39 patients was also analized. 

64% of the patients were between 15 and 60 years of age , 19% over 60 years and 16% 
between 1 and 15. 

The indications far keratoplasty were keratoconus in 29% of the cases, herpe tic keratitis 
in 19% and in third place bullous keratoplasty in 18% of the cases. 

Of 90% of the cases with initial visual acuity (VA) of bad light projection to O, 1 the final 
VA was 0,4 to I .O in 41 %. O, I to 0,3 in 32% and good light projection to 0,05 in 27%. The 
.final astigmatism was o to 3 dioptrías ( D) in 72%. 3 to 5 D in I 8% and o ver 5 D in I 0% . 

As complications only 2 patients had lOP over 20 mmHg and 20% of the cases presented 
sorne grade of rejection . 

Postop . pachimetry was 0,42 to 0,63 mm (M = 0,5 mm) without correlation with days of 
storage or donar age. 

Between the pachimetries > to 0.5 mm and < OR = to 0,5 mm . No statisticallv 
significan! dif.ference was found far the postmortem hours, da_vs of storage but far th·e 
qualitative viability stimation. 

INTRODUCCIÓN 

Desde el año 1987 en nuestro país se utilizan cór­
neas conservadas y, en general, se están usando una 
serie de insumos, conocimientos y técnicas nuevas 
para el trasplante de córnea. 

Este trabajo pretende por una parte mostrar los 
resultados en esta nueva etapa del trasplante de 
córnea en Chile y analizar y discutir en una serie 
clínica los diversos parámetros, en forma retrospec­
tiva. para ir conociendo su frecuencia e influencia 
en los resultados finales y sus complicaciones. 

Si bien este trabajo no presenta una casuística 
muy grande, el número de casos y su seguimiento 
no es despreciable para nuestro medio. Sus resulta­
dos permiten hacer algunas comparaciones y hacer 
una evaluación preliminar para futuras experien­
cias. 

PACIENTES Y MÉTODO 

Se analizó la ficha de córnea de 60 pacientes en los 
que se realizó una queratoplastía penetrante (en dos 
casos bilateral), entre los años 1987 y 1989, y que 
tenían un seguimiento de a lo menos 6 meses desde 
su operación hasta 26 meses postop. con una media 
de seguimiento de 15,5 meses. 

La edad de los pacientes fluctuó entre I y 84 años 
con una media de 48 años. 

En todas las fichas de córnea se estableció la 
agudeza visual (A V), la presión intraocular (PIO) 
con aplanático y la queratometría , mediante el que-

ratometro de Java!, en cada control desde el mo­
mento en que era posible hacerlo. 

Todas las córneas trasplantadas fueron córneas 
conservadas en las que se evaluó su viabilidad en 
forma cualitativa (de + a + + + para cada paráme­
tro). considerando su transparencia, grosor y plie­
gues en descement, así como su edad. días de con­
servación y días postmortem. En todas las interven­
ciones se ocupó Healon (MR) y BSS (MR). El 
astigmatismo se manejó mediante la extracción de 
suturas en forma selectiva de acuerdo a la querato­
metría. 

Se determinó además la paquimetría cornea! de 5 
a 26 meses postop. (media = 13 ,5 meses) en 39 
pacientes. 

RESULTADOS 

La distribución de los pacientes por edad fue: entre 
1 y 15 años un 16% de los casos, entre 15 y 60 años 
64% y, mayores de 60 años 19% de los casos (Tabla 
y Gráfico 1) . 

Los diagnósticos que dieron origen a la indica­
ción quirúrgica fueron- queratocono en 18 casos 
(29% ), queratitis herpética en 12 casos (19% ), que­
ratopatías bulosas en 11 casos ( 18%), otras querati­
tis infecciosas en 6 casos ( 10%), distrofias en 5 
casos (8%) y otros diagnósticos misceláneos en I O 
casos (16% ) (Tabla 2 y Gráfico 2) . 

Hasta el momento del seguimiento, a partir de 
una A V de luz mala proyección a O, 1 en 90% de los 
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TA B L A N! 1 

EDAD: 1 - 84 AROS (X= 48) 

AAos N! % 

o - 15 10 16 

15 - 60 40 64 

> 60 12 19 

T A B L A N• 2 

TRANSPLANTES SEGUN PATOC.OGIA 

061: 

Q, CONO 

Q, HERPtTICA 

Q, BULOSA 

Q, INTERST, 

DISTROFIAS 

OTROS 

18 

12 

11 

6 

5 

10 

! 
29 

19 

18 

10 

8 

16 

casos , se obtuvo una A V de LBP a 0 ,05 en el 27% 
de los casos , de O, 1 a 0,3 en el 32% y de OA a 1,0 en 
el 41 % de los casos (Tabla y Gráfico 3 ). 

En cuanto al as tigmatismo final, hasta el mo­
mento de l seguimiento , fue de O a 3 dioptrías en el 
72% de las queratoplastías, de 3 a 5 en el 18% de 

GRAFICO N° 1 
TRASPLANTE DE CORNEA 

SEGUN EDAD 

15-600 
64\ 

GRAFICO N22 
FRECUENCIA DE PATOLOGI A 

QUE LLEVAN AL TX DE CORNEA 

ellas y mayor a 5 dioptrías en el 10% (Tabla y 
Gráfico 4). 

En 12 casos (20%) hubo rechazo del injerto, el 
cual no se pudo controlar en 4 pacientes fallando el 
trasplante. Hubo fa lla primaria del donante en 2 
casos. 
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TA B L A N! 3 

RESULTADOS VISUALES 

AV, FINAL N! 

1) LBP - o.os 15 
11) 0,1 - 0,3 18 

I 11) 0,4 - 1.0 23 

TA B L A N• 4 

R E S U L T A D O S 

ASTIGM, 

O - 3 

3 5 

> 5 

32 

10 

6 

% 

72 

18 

10 

% 

27 
32 

41 

Dos pac·ientes evo lucionaron con presiones in­
traoculares mayores de 20 mmHg, de los cuales 
sólo uno se pudo controlar con tratamiento médico 
no quirúrgico . 

En cuanto a las córneas trasplantadas la edad de 
los donantes fue de 6 a 84 años con una media de 51. 
El tiempo postmortem iba de 2 a 12 hr ( media de 4 , 9 
hr) y los días de conservación de I a 17 días (media 
de 4, 7 ds). Las paquimetrías postop . fueron de 0,42 
a 0 ,63 mm (media de 0 ,50) (Tabla 5). 

PAQUIMETRÍA 

No hubo corre lación entre la paquimetría postope­
ratoria y los días de conservación ni entre la paqui­
metría y la edad de los donantes (Gráfico 5). 

(%) 
100 AVi 

GRAFICO N! 3 
AGUDEZA VISUAL FINAL 

LBP-0.1 0.1-03 0.4-1.0 

(%) 
100 

GRAFICO N! 4 

ASTIGMATISMO POST. Tx. 

10% 

0-3 0-5 >5 

T A B L A Nº 5 

R E S U L T A D O S 

-
EDAD DONANTES 6 - 84 Allos CX = 51) 

-
HORAS Posr "ORTEM, 2 - 12 HRS, CX = 4.9) 

D(AS DE CoNSERV, 1 - 17 DÍAS CX = 4,7) 

PAOUIMETRÍAS 0,42 - 0,63 MM, CX = 0,50) 

Al analizar las paquimetrías de las córneas tras­
plantadas no se observó diferencia significativa en­
tre las córneas donantes menores o iguales a 60 años 
y las mayores de 60 años (P > 0,05 al test de 
student) (Gráfico 6). 
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GRAFICO N! 5 
CORRELACION DE ~QUIMETRIA 

CON DIAS Y EDAD 
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GRAFICO N.!!. 7 
DIFERENCIA EN LAS HORAS 

VS PAQUIMETRIA 
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GRAFICO N!! 8 
DIFERENCIA EN LOS DIAS 

VS PAOUIMETRIA 
DIFERENCIA EN LA PAQUIMETRIA 9 

~ VS EDAD 

1.0 

P>0.05 
Edad 

Entre las paquimetrías mayores de 0,5 mm y las 
menores o iguales de 0,5 mm. Tampoco hubo dife­
rencia significativa ni para las horas postmortem 
(P > O, I ), ni para los días de conservación (P > 
O, I) (Gráficos 7 y 8). pero sí para la viabilidad 
estimada cualitativamente (P < 0,05) (Gráfico 9). 

6 
5.2 

P>0.1 Poquimetrio 

Viabilidad 

Se encontró diferencia significativa para los días de 
conservac ión entre los grupos de viabilidad igual a 
1 y mayor a 1 (P < 0 ,0001) (Gráfico 10) . También 
hubo diferencia significativa para la viabilidad en-
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VIObilidod 

2 

GRAFICO N2 9 
DIFERENCIA EN LA VIABILIDAD 

VS PAQUIMETRIA 

1.8 

OS=0.6 

>0.5 

P< O.OS Poquimetria 

tre las córneas de donantes menor o igual a 60 años 
y para aquéllas mayores de 60 años (P < 0,01 ) 
(Gráfico 11 ). 

DISCUSIÓN 

Edad e indicación 

La mayoría de los pacientes que requ irieron un 
trasplante de córnea fueron entre 15 y 60 años 
(64%), es dec ir a una edad plenamente productiva , 
mientras que en un porcentaje bastante menor fue 
en menores .de 15 años y en mayores de 60. Esto se 
expli ca por el tipo de patología que determi nó el 
trasplante que fueron , principalmente, el querato­
cono (29%) y la querati tis herpética ( 19%), condi ­
ciones que ll egan a alterar severamente la córnea en 
pac ientes jóvenes y adultos. 

La tercera causa muy cerca de la Q. herpética fu e 
la queratopatía bulosa , hecho que es interesante de 
considerar , ya que esta no era una causa importante 
hasta hace poco en nuestro país , mientras que en 
otros países desarrollados como en USA ya es reco­
noc idamente la primera indicac ión de la querato­
plastía penetrante. 

Es interesante comentar también a este respecto, 
que e l 70% de las malas A V finales corresponden a 
este grupo . lo que indica lo grave que puede ser esta 
complicación de la frecuente cirugía de la catarata. 

En me nor porcentaje siguen las queratitis inters-

Días 

9 

6 

Viabilidad 

2 

o 
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tic iales in fecc iosas, las distrofi as y otras como la 
rosácea, edema cornea! congénito , etc. 

Agudeza visual 

A parti r de l 90% de A V de LBP a 0,05 . el 76% 
mejoró la A V a 0. 1-1,0 (Gráfi co 12). Como ya se 
recalcó. e l 70% de l grupo de mala A V correspondió 
a queratopatías bu losas complicadas , debido a glau­
coma o tal vez a edema macular c istoide que no fue 



26 R. DONOSO y cols. 

(%) 
100 

50 

o 

GRA FICO N2 12 
RESULTADOS : AVi vs AVf 
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posible documentar. Que en un 76% de los casos 
mejore la A V y que en más del 40% de los casos se 
obtengan A V mejores de 0.4. confirma el relativo 
buen pronóstico del trasplante de córnea en nuestro 
trabajo. 

Creemos que deberá mejorar en el futuro al ir 
evaluando nuestros resultados, sopesando los facto­
res de riesgo y manejando mejor los casos de mal 
pronóstico y el astigmatismo. 

Astigmatismo 

Un 72 C/c de los casos con astigmatismo entre O y 3 
D. es un buen resultado que si se le suma el 18% de 
los casos entre 3 y 5 D. fácilmente corregible con 
medios ópticos . se obtiene cerca de un 90% de un 
astigmatismo aceptable que permite una buena A V. 
Estos buenos resultados se explican seguramente 
por la extracción de suturas según la queratometría. 
ya que en muchos casos se usó una sutura mixta que 
permite una sección de las suturas en forma selecti­
va mucho más precozmente. En todos los casos. 
excepto en algunos de queratoconos muy avanza­
dos. se puso un injerto 0.2 mm mayor al lecho del 
receptor. 

Falla y rechazo 

Éste se encontró en el 209c de los casos pero ocurrió 
en alrededor del 40C/c en las patologías vasculari­
zadas y/o pacientes jóvenes. No hubo ninguno en 
pacientes mayores de 60 años. 

Cabe hacer notar que en todos los casos se hizo 
un injerto igual o menor de 8,0 mm, lo que teórica­
mente y según algunos trabajos tendría menor inci­
dencia de rechazo ( I). 

La falla primaria sucedió en sólo 2 casos, lo que 
pareciera un buen inicio en el uso de las córneas 
conservadas en nuestro país , sobre todo si conside­
ramos que se usaron córneas de donantes cuya edad 
media fue de 51 años y la media de los días de 
conservación fue de casi 5 días, en todos esos sí se 
usó BSS y Healon durante la operación . 

En ambos casos . al igual que en otras fallas 
primarias que han ocurrido en otros servicios, ésta 
se hizo evidente desde el primer día postop . , lo que 
no descarta que con el tiempo se descompensen 
otros casos. ya que la transparencia no es una medi­
da muy sensible de la preservación de la reserva 
endotelial y como se sabe la densidad celular sigue 
disminuyendo por vanos años después del tras­
plante. 

Glaucoma 

El glaucoma puede ser causa de la falla del trasplan­
te en el 2% de los casos (2). En este trabajo ocurrió 
en un porcentaje similar pero en la medida que 
hemos ido haciendo casos complicados sin duda su 
presencia ha aumentado. La incidencia es mayor 
según diversos factores como el glaucoma preexis­
tente (3). afaquia o pseudofaquia y presencia de 
sinequias (4). 

Su manejo es difícil y su pronóstico especial­
mente reservado cuando no responde al tratamiento 
médico. ya que hasta el momento todas las técnicas 
quirúrgicas incluida la válvula de molteno son de 
pobres resultados (5). 

Paquimetría y viabilidad 

Los factores de la córnea donante que habrían in­
fluido en la paquimetría y por lo tanto en la reserva 
funcional endotelial según los resultados, habría 
sido fundamentalmente la estimación cualitativa de 
la viabilidad. No habrían tenido influencia la edad 
del donante , ni las horas postmortem menores de 12 
horas, ni los días de conservación menores de 17. 

De esta manera la paquimetría no estaría deter­
minada directamente por la edad y ni por las horas 
postmortem. Tampoco los días influirían directa­
mente en la paquimetría. pero sí el grado de viabili­
dad estimada clínicamente. 

Por otro lado los días y la edad influirían en la 
viabilidad (Figura I ). 
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Por lo tanto los días y la edad influirían en el · 
pronóstico funcional sólo si la viabilidad ya está 
alterada en la córnea conservada. Probablemente 
por un deterioro de la reserva endotelial durante la 
extracción y/o conservación cornea), o por un do­
nante que tenga previamente una reserva endotelial 
muy disminuida. De manera que la pequeña altera­
ción o detrimento endotelial debido a la edad o a los 
días de conservación endotelial, sólo se hará evi­
dente y será suficiente ante una severa injuria endo­
telial previa (Figura 1 ). 

FIGURA N!! 1 
LOS RESULTADOS INDICAN: 

EDAD~ /EDAD 
OIAS--- 0--0 • / OIAS 

HO¿ \ 
HORAS 

Esto indicaría que para determinar el pronóstico 
funcional del endotelio trasplantado a partir de las 
córneas en medios de conservación se debería con­
siderar fundamentalmente la estimación clínica de 
la viabilidad de la córnea donante. 

Sin embargo. sería necesario un mayor número 
de casos y un estudio de multivarianza para predecir 
con mayor exactitud la influencia de las distintas 
variables. 

Estos resultados estarían de acuerdo con múlti­
ples estudios (6) en que sólo se ha encontrado una 
influencia endotelial de las horas postmortem 
mayores de 20 ( 7) o en que la edad del donante no se 
correlaciona con la sobrevida del trasplante (8), con 
su claridad (9) o con la celularidad del trasplante. 
aunque hay algunos que insinúan una mayor altera­
ción endotelial durante o posterior al trasplante en 
donantes de mayor edad (10). 

Interesante es un estudio fisiológico que también 
avalaría nuestros resultados, en el que se determina 
que la vida media de la capacidad de bomba endóte­
lial sería de 72 años , y que en el mismo período la 
permeabilidad endotelial no se deteriora (su vida 

media sería de 200 años) y por lo tanto la función de 
barrera compensaría parcialmente el deterioro de la 
bomba endotelial con la edad . De manera que no 
habría un umbral de edad claro de deterioro endote­
lial (11) . 

A este respecto se puede señalar que el límite de 
edad establecido por la Eye Bank Association of 
America es de 70 años y que en todo caso es arbi­
trario. 

CONCLUSIONES 

1. La mayoría de los pacientes que reciben un injer­
to de córnea están en edad productiva. 

2. En orden de frecuencia las 3 principales causas 
que llevan a un trasplante de córnea son el quera­
tocono, la Q. herpética y la queratopatía bulosa. 

3. En un 72% de las queratoplastías se obtiene un 
astigmatismo final menor o igual a 3 D. 

4. La queratoplastía da buenos resultados visuales 
en más del 70% de los casos excepto en las Q. 
bu losas complicadas. 

5. El rechazo se presenta en el 20% de los casos y la 
mayoría se controla . 

6. La PIO no es un problema frecuente postras­
plante. 

7. La viabilidad cornea! estimada clínicamente se­
ría el factor fundamental para estimar el pronós­
tico del donante en nuestro medio. por lo menos 
a corto plazo. 
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DESGARROS RETINALES Y 
DESPRENDIMIENTO DE RETINA COMO 
COMPLICACIÓN DE LA TROMBOSIS DE 

RAMA DE LA VENA CENTRAL 
Dr. BASILIO ROJAS URQUIZA 

RESUMEN 

Se presentan 12 casos clínicos de TRVCR complicados: 4 pacientes con desgarro retina[ sin 
DR, 7 pacientes con DR rhegmatógeno , 1 paciente en DR traccional sin desgarro. 

Se analiza la antigüedad de La trombosis , ubicación, compromiso macular, neovascu­
larización, estado del vítreo, tipo de desgarro y tratamientos efectuados. 

Se concluye que si bien, esta es una complicación poco frecuente , se la debe considerar 
para tratarla oportunamente y evitar la cirugía, especialmente por tratarse de pacientes 
con problemas generales que aumentan el riesgo quirúrgico. Se enfatiza el estudio del 
vítreo y la perfusión retina[ del área afectada para reconocer factores que predispongan a 
esta complicación, siendo de importancia el seguimiento de Los pacientes ya que estos 
casos se presentan tardíamente . 

SUMMARY 

Twelve clínica[ cases with complicated branch retina[ vein occlusion have been presented 
four patients with retina[ tears without RD, seven patients with rhegmatogen RD and one 
patient with a tractional RD without a tear. 

I have analized the age of the occlusions, Location, macular disease, neovasculariza­
tion·, state of the vitreous, type of tear and the treatments administred . 

I conclude, indeed, this is a complication somewhat infrequent and one that should be 
considered in arder to treat it early and avo id surgery. I emphasize the study of the vitreous 
and retina! perfusion of the affected area in arder to recognizefactors that may predispone 
to this complication, being it importan! to follow these patient since these complications 
appear late in their evolution. 

La trombosis de rama de la vena central de la retina 
(TRVCR) es una frecuente causa de pérdida de la 
visión . Para algunos autores sería la segunda causa 
más común de vasculopatía retina! luego de la Dia­
betes Mellitus. 

La TRVCR puede afectar el área macular o la 
periferia. Estos últimos casos pueden cursar sin 

sintomatología, debutando tardíamente en clínica 
por las complicaciones que se producen. 

Cuando se afecta el área macular, ya sea por una 
trombosis de vaso principal o vaso secundario, la 
disminución de la agudeza visual es brusca y pre­
coz , producida por edema, hemorragias, exudación 
o isquemia del área foveo lar y parafoveolar. Por 



30 BASILIO ROJAS URQU IZA 

recuperación espontánea o por tratamiento con fo­
tocoagulación puede mejorar la visión . Sin embar­
go, estos pacientes o aquellos que han tenido una 
trombosis venosa periférica, o nasal sin compromi­
so macular, pueden tardíamente presentar pérdida 
de visión debida a las complicaciones de la 
TRVCR: neovascularización y hemorragia vítrea 
subsecuente y desprendimiento de retina . 

El desprendimiento de retina producido como 
complicación de la TRVCR es infrecuente y de 
patogenia no bien esclarecida ( 1 ). Puede ser rheg­
matógeno (1, 3, 4, 8), secundario, exudativo (2) o 
traccional. Agujeros o desgarros retinales sin des­
prendimiento de retina , también, pueden obser­
varse. 

He reunido un grupo de pacientes portadores de 
TRYCR en los cuales hemos encontrado estas com­
plicaciones retinales , cuyos casos describiré breve­
mente , con un comentario y conclusiones. 

MATERIAL Y MÉTODO 

He revisado la historia clínica de doce pacientes que 
presentaron alguna lesión retina!, ya sea desgarro o 
desprendimiento de retina, extractando de ellas he­
chos relevantes y comunes : antigüedad de la trom­
bosis, ubicación , compromiso macular , neovascu­
larización, estado del vítreo, tipo de desgarro y su 
tratamiento. Uno de los pacientes presentó un des­
prendimiento secundario por tracción vitreorretinal 
sin desgarro: siete pacientes presentaron DR rheg­
matógeno , seis de los cuales debieron ser operados 
con implante de silicona . Cuatro pacientes presen­
taron desgarro retina! sin DR y fueron tratados con 
FC. 

El rango de edad fue de 42 a 73 años y sexo, siete 
mujeres y cinco hombres (Fig. 1 ). 

CASOS CLÍNICOS 

Caso 1 

H.C. Mujer de 56 años que consultó en 1978, por 
pérdida de visión de OI; se diagnosticó TRVCR con 
gran compromiso exudativo súpero nasal. Se trató 
con fotocoagulación cuadrántica con Xenon. La 
visión 5/10 inicial se mantiene sin variación. 
Aproximadamente 1 año después consulta por pér­
dida de visión brusca (contar dedos) y se diagnosti-

Pacientes (ojos) 
Mujeres 
Hombres 
Rango Edad 
Les ión sin DR 
DR 

CASUÍSTICA 

Fig. 1 

12 
7 
5 

42 a 73 años 
4 

8 

ca DR total con desgarro periférico súpero tempo­
ral, con opérculo traccionado. No hay otros antece­
dentes sobre el estado del vítreo. Se practica opera­
ción con implante localizado de silicona y criope­
xia, evolucionando en buenas condiciones hasta 2 
años de controles y seguimiento; no vuelve a con­
troles posteriores. 

Caso 2 

J .J. Hombre de 46 años, diabético, sin retinopatía, 
quien consulta por pérdida brusca de visión de 01 
por hemorragia vítrea de ± 8 meses de evolución. 
Se encuentra hemorragia organizada y se practica 
vitrectomía, comprobándose en el postoperatorio la 
presencia de TRVCR de vaso principal súpero tem­
poral con compromiso macular por edema. Durante 
los controles posteriores se encuentra desgarro reti­
na! ovalado por sector temporal a ± 2 Dp de la 
fovea con opérculo arrancado por tracción vítrea. 
Se trata con FC Láser-Argón cuadrántica. Evolu­
ción satisfactoria manteniendo una visión de 5/50, 
la misma que recuperó después de la vitrectomía. 

Caso 3 

V .S. Mujer de 65 años , hipertensa con antecedentes 
de TRVCR de ambos ojos, se comprueba además 
pseudoagujero macular en ambos ojos. VOD con 
lente 5/20 y VOi con lente 5/50 p y hemorragia 
vítrea de 00 parcial, motivo de la consulta; se 
practica FC cuadrántica súpero temporal en sep­
tiembre 1976. La evolución es favorable hasta abril 
de 1981 , en que consulta por pérdida de visión de 
00 de ± 2 meses de evolución, que ha mejorado 
levemente (5/50) . Al examen se comprueba DR 
inferotemporal con desgarro ecuatorial central , por 
fuera de las arcadas vasculares temporales . Se ope­
ra con implante localizado de si licona y diatermo­
pexia evolucionando satisfactoriamente, mejoran­
do la visión con lente en 00 a 5/20. Los controles 
periódicos posteriores han revelado trombosis de 
rama venosa inferior con compromiso macular y 
nuevos episodios de hemorragia vítrea que han ido 
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deteriorando la agudeza visual. Hemorragia vítrea . 
parcial se ha presentado en 01 también, tratada con 
fotocoagulación cuadrántica súpero temporal sitio 
de la TRVCR. En el último control. julio 1988, OD 
tiene retina aplicada, con buena cicatriz, pseudoa­
gujero macular y visión 5/1 OO. 01 en tratamiento 
con FC tiene visión 5/ 100. 

Caso 4 

G.P. Hombre de 47 años sin antecedentes mórbi­
dos , relata disminución de visión desde un mes 
antes de consultar (2 .3 88). La visión era OD 5/400 
y 01 5/5. Se comprueba en OD DR localizado 
temporal a la papila con compromiso macular, res­
tos de hemorragia vítrea y exudación lipídica retina) 
inferior. Se indica reposo y control en 4 días, com­
probándose reabsorción del líquido subretinal y no­
torio aspecto de TR YCR súpero temporal con des­
garro retina) paravascular, tipo ojal, ubicado por 
sector temporal a ± 3 Dp de la papila. Se procedió a 
inmediata FC perilesional y cuadrántica con buenos 
resultados y solución del DR. Tres meses después 
se comprueba cicatriz adecuada, persistencia de la 
tracción vítrea a los bordes del ojal para vascular y la 
visión ha mejorado a 5/7 ,5, aspecto que no ha 
variado en dos años de seguimiento. 

Caso 5 

M.G. Mujer de 65 años, hipertensa, que consultó 
en 1980, relatando disminución de la agudeza vi­
sual de 01 desde ocho días antes de consultar. Daba 
como antecedente el haber tenido pérdida de visión 
de 01 8 años antes, con recuperación espontánea. 
Al examen se comprobó VOD: 0,4 y VOi cds 
(contar dedos)± 30 cm. Desprendimiento de retina 
01 por sector temporal con desgarro ecuatorial por 
tracción vítrea, en zona de trombosis de rama veno­
sa, de aspecto antiguo; mácula comprometida con 

• aspecto pseudoquístico. Se operó con implante lo­
calizado de silicona, con buen resultado. Control en 
1988 YODO, 1 ( compromiso ma, · .'lr por trombosis 
de rama venosa) . VOi +2 ,00 sph 0,05 cicatriz 
macular pigmentada. 

Caso 6 

M.G . Mujer, hipertensa, a ,.:>s 62 años se le diag­
nostica secuelas de trombosis de rama de la vena 
central de la retina OD, con visión 0 ,67 . A los 68 
años presenta pequeña hemorragia vítrea de OD, 
luego de un traumatismo craneano leve . con visión 
OD 0,33, observándose en el territorio de la 

TRVCR dos desgarros retinales de aspecto tróficos 
y desprendimiento vítreo posterior con trozos mem­
branáceos. Se deja en observación y seis meses 
después se practica FC con Láser-Argón, sin inci­
dentes y evolución posterior sin nueva sintomatolo­
gía , con visión de OD estable en 0,25 y 010,67 con 
corrección . 

Caso 7 

J.S .R. Hombre de 63 años que consultó en agosto 
de 1987 por pérdida de visión de 01. Se diagnosticó 
desprendimiento de retina secundario a trombosis 
de rama venosa, con desgarro periférico en herradu­
ra y fisura retina) paravascular, relacionada a trac­
ción sobre proliferación neovascular. DR de más de 
2/3 de extensión con compromiso macular, visión 
contar dedos lateral. Por ser portador de bronquitis 
crónica e insuficiencia respiratoria se operó bajo 
neuroleptoanalgesia y anestesia local. Se practicó 
implante meridional de silicona y criopexia. Resul­
tado inmediato satisfactorio , pero recidiva a los 20 
días del postoperatorio con desprendimiento de reti­
na muy ampolloso que no se reopera, a solicitud del 
paciente . 

Caso 8 

M.B. Hombre de 65 años, hipertenso, relata dismi­
nución de visión de OD desde 4 meses antes de 
consultar (30.5 .88). No ha notado mejoría. La vi­
sión es OD 5/30 y 01 5/5. Tn ocular normal. Se 
comprueba TRVCR de aspecto antiguo (vasos 
ocluidos blancos , retina grisácea) , con DR traccio­
nal por sector temporal superior, con compromiso 
de la mácula por edema sin desgarro y brote neo­
vascular. Se practica FC cuadrántica y FC del con­
torno del DR bloqueándolo , especialmente en el 
borde más central. La evolución ha sido satisfacto­
ria . A un año de control no hay progresión del DR, 
si bien aún persiste líquido residual retina! bloquea­
do por placas cicatriciales de FC. 

Caso 9 

A.Y. Mujer de 42 años, tres semanas antes de 
consultar relata visión borrosa con Ol (25 .2.88). Al 
examen se comprueba YOD 5/5 VOi 5/30 parcial. 
En 01 papila normal, restos de hemorragia vítrea 
inferior y obstrucción venosa de ramas temporales 
inferiores, exudación lipídica escasa, edema macu­
lar y un brote pequeño de vasos de neoformación ± 
a 3 Dp de la fo vea por sector temporal inferior. Se 



32 BASILIO ROJAS URQUIZA 

CASOS CLÍNICOS 

Paciente s E ODI Lesión Vítreo DR Trat. Gral. 

l. H.C. F 56 01 Desg. Tracción (+ ) Quir. ( - ) 

Perif. 

2. J.J. M 46 01 Central Opérculo (-) FC D 
redondo Arrancado 

3. V.S. F 65 OD Desg. Tracción (+) Quir. HA(+) 
Ecuatorial 

4. G.P. M 47 Ojal Tracción (+ ) Reposo HA( - ) 
P. vasc . FC 

CASOS CLÍNICOS 

Paciente s E ODI Lesión Vítreo DR Trat. Gral. 

5. M.G. F 65 O! Desg. Tracción (+) Quir. HA! -t- J 
Ecuatorial 

6. M.G. F 68 OD Agujero DVP ( - ) FC HA(+) 
Trófico 

7. 1.S. M 63 O! Ojal y Tracción (+) Quir. ( - ) 

Herradura 

8. M.B. M 65 OD (-) Tracción (+) FC HA(+) 

CASOS CLÍNICOS 

Paciente s E ODI Lesión Vítreo DR Trat. Gral. 

9.A.V. F 42 01 Brote N.V. Tracción ( - ) Quir. HA( - ) 
arrancado 

10. J.S. M 73 OD Agujero DVP (-) FC D 
Trófico 

11.M.E. F 73 01 Agujero Tracción (+) Quir. HA(+) 
Trófico 

12.A.H. F 60 O! Ojal Tracción (+) FC (-) 

P vascular 

Fig. 2 

practicó FC cuadrántica y alrededor del brote neo- retinopatía diabética que consulta el l. 8. 88 para . 
vascular (marzo I 988) . Durante uno de los contro- control de lentes . Visión OD 0,4, visión 01 0,67. 
les ( 10.5 .88) se comprueba que ha sido desprendido Al examen de fondo, de rutina, se encuentra en OD 
el brote neovascular seco, por tracción vítrea dejan- DVP, brillos celofánicos del área macular, disper-
do un agujero retina! rodeado de fotocoagulación, sión pigmentaria periférica y aspecto de TRVCR 
no siendo necesario bloquearlo nuevamente. La periférica alejada de los vasos principales; en sector 
evolución ha sido satisfactoria y la visión de 01 ecuatorial periférico se ve desgarro retinogénico de 
mejoró a 5/5, persistiendo el brote neovascular seco aspecto trófico, en retina de color grisácea. Se prac-
adherido al vítreo y flotando. tica FC alrededor del desgarro con Láser-Argón, y 

se aplican 2-3 disparos de láser en el seno del 

Caso 10 agujero retina! con visión de quemadura. Controles 
posteriores no revelan cambios en el aspecto re-

J. S. Paciente hombre de 73 años, diabético, sin tina!. 
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Caso 11 

M .E. Mujer de 73 años, hipertensa que fue exami­
nada en agosto de 1988 relatando disminución de 
agudeza visual 01, desde 2 meses antes de consul­
tar. Al examen se comprueba OD sano y OI con 
visión luz proyección dudosa y desprendimiento de 
retina total con coágulos flotantes de aspecto anti­
guo , hemorragias retinales y exudación lipídica por 
ser:tor temporal superior en relación a vasos trom­
bosados en la periferia y agujero redondo de aspecto 
trófico . Con el reposo, la retina se reaplica quedan­
do DR temporal. Se opera con implante localizado 
de silicona, criopexia, con buenos resultados. 

. Caso 12 

A.H. Mujer, examinada a los 60 años con historia 
de entopsias en 01 de 20 días de evolución y visión 
OI con corrección 0,33. Se diagnostica hemorragia 
vítrea parcial , secuelas de TRYCR inferior , envai­
namientos vasculares y brotes de neoformación 
vascular por el territorio de la obstrucción . Se deci­
de practicar FC. pero regresa con DR inferior y 
desgarros ecuatoriales paravasculares , por tracción 
vítrea e imagen de pseudoagujero macular. Se ope­
ró con implante de silicona y banda circular evolu­
cionando lentamente a la reaplicación retinal, que­
dando cicatriz macular y visión de 01 bultos. OD se 
mantuvo normal con visión 0,67 corregida. 

COMENTARIO 

La formación de agujeros o desgarros retinales sin 
desprendimiento de retina o con DR es una compli­
cación poco· frecuente en las trombosi s de rama de 
la vena central de la retina (TRYCR). Su patogenia 
es poco conocida . Sin embargo, basta el hecho que 
sea una complicación más, para estar alertas, du­
rante el seguimiento de un paciente, a signos oftal­
moscópicos vitreorretinales que nos indiquen un 
mayor riesgo y que nos señalen la necesidad de 
tratamiento preventivo. 

El examen del vítreo y de la retina, combinado 
con una AFG para evaluar zonas de no perfusión , se 
ha demostrado muy útil en predecir el desarrollo de 
neovascularización (13, 5, 14). Esta es la conse­
cuencia de la no perfusión, como ha sido confirma­
do por el Grupo de Estudio de Trombosis de Rama 
( 12). De tal modo que la presencia de zonas de no 
perfusión es un evidente riesgo de neovasculariza­
ción (7 , 12). 

Ahora bien, la presencia o no de desprendimien­
to vítreo posterior, parece influir seriamente en el 
desarrollo de neovascularización . Kado y Trempe 
reportaron en I 988 que 12 de 13 ojos (92%) que 
desarrollaron neovascularización, no tenían o te­
nían parcial desprendimiento vítreo posterior. La 
presencia de adherencia vitreorretinal normal con o 
sin desprendimiento vítreo posterior parcial , parece 
ser importante para el inicio de la neovasculariza­
ción (13). Trempe , Takahashi y Topilow reportan 
resultados que indican que la neovascularización no 
ocurre en ojos con desprendimiento vítreo posterior 
completo , ésta ocurre solamente cuando el vítreo 
está en contacto con la retina (5) . 

La presencia de desprendimiento vítreo posterior 
parcial y neovascularización, especialmente cuan­
do existen adherencias del vítreo a las zonas de 
pequeños brotes de neovascularización , consti­
tuyen un gran riesgo de hemorragia vítrea y también 
de desgarros retinales por tracción directa del vítreo 
sobre la neovascularización o sobre adherencias 
vitreorretinales en el área de la TRVCR. 

De tal modo que cuando neovasos -prerretinales 
son detectados . es importante estudiar su relación 
con el vítreo (5). 

Así. entonces , dos elementos importantes apare­
cen como factores predisponentes a la neovasculari­
zación. Ellos son el estado del vítreo y la no perfu­
sión retina!. Estos mismos hechos los hemos encon­
trado en nuestra casuística de lesiones retinales, 
desgarros y agujeros, con o sin DR. 

De los casos presentados, 6 tenían evidente neo­
vascularización (casos 3-4-8-9-11-12) , 3 tenían le­
sión retina! de tipo trófico en área de no perfusión , 
sin relación con alteración vítrea (casos 6-10-11 ), 4 
tenían evidente tracción vítrea con opérculo traccio­
nado o arrancado (casos 1-5-2-9) y 3 tenían una 
lesión paravascular tipo ojal. que se ven vecinas a 
vasos traccionados por adherencia vítrea, aun cuan­
do ésta no está en directa relación con la rotura 
retina! (casos 4-7-12). Un paciente (caso 8) no 
presentó desgarro retina! y se consideró traccional 
(Fig. 2) . De esta manera y coincidiendo con otros 
autores ( 14, 1, 15) , dos formas de lesión retina! 
podemos describir: una por tracción del vítreo sobre 
la retina alterada y otra por daño trófico en retina no 
perfundida. En los casos que llamamos por tracción 
vítrea , ésta puede ser ejercida sobre tres estructuras 
que pueden dar diferentes formas de lesión retina!: 
cuando la tracción se ejerce sobre brotes neovascu­
lares puede dar un agujero retina! por arrancamien­
to, de la misma forma que la adherencia vítrea sobre 
retina alterada da un desgarro de la forma llamada 
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opérculo arrancado. Si la tracción vítrea se ejerce 
sobre retina alterada, puede dar también la forma 
opérculo traccionado (desgarro en herradura) y si la 
tracción se ejerce sobre vasos retinales, se puede 
producir en la vecindad de ellos, la lesión para­
vascular llamada en ojal. 

Es indudable que la tracción vítrea sobre adhe­
rencias retinales puede producir desprendimiento 
de retina y edema del neuroepitelio, como es el caso 
8, sin la formación de desgarro o agujero. Schatz, 
Yannuzzi y Stransky (2) reportaron 8 casos de des­
prendimiento de retina secundario, tres de ellos de 
aspecto buloso y que fueron tratados con éxito con 
fotocoagulación. El caso reportado en este trabajo 
fue fotocoagulado periféricamente, controlando su 
extensión, pero a un año de seguimiento aún persis­
tía líquido subretinal. 

Interesante es considerar por qué en algunos 
casos se produce este DR secundario sin desgarro 
retina! y por qué en otros casos hay lesión retina! 
productora del DR. Cuando la tracción vítrea está 
ejercida sobre retina alterada o sobre brotes de neo­
vascularización, parece evidente la forma cómo se 
produce el desgarro o agujero retina!, con opérculo 
traccionado o arrancado . Patogenia que está bien 
documentada en reportes sobre la relación vitreo­
rretinal en casos de TRYCR ( 1, 5) y que nos pare­
cen sin discusión en nuestros casos 1-5-2 y 9. Sin 
embargo, lo que no parece claro es la formación de 
ojales paravasculares que hemos encontrado en los 
casos 4-7 y 12. En éstos existe tracción vitreorreti­
nal sobre los vasos vecinos a la lesión tipo ojal y es 
posible que la retina paravascular levantada por la 
tracción se edematice, evolucione a degeneración 
microquística, conformando un locus de minoris 
resistencia, creando las condiciones predisponentes 
para la formación de estos ojales . Esta teoría puede 
tener muchos defectos y uno de ellos es preguntarse 
por qué esto no ocurre en los desprendimientos 
traccionales no rhegmatógenos, como es el caso 8. 
Es posible que existan otros factores predisponentes 
y otros desencadenantes que se nos escapan: tiempo 
de duración de la tracción, desprendimiento vítreo 
posterior con colapso , perfusión retina!. u otros. 

La existencia de lesiones retinales predisponen­
tes, como la degeneración lattice ( 1), que de por sí 
tiene adherencia vitreorretinal es un hecho que de­
bemos considerar y probablemente puede explicar 
el desgarro periférico y el subsecuente DR encon­
trado en el caso 1 . 

El Grupo de Estudio de Trombosis de Rama 
Venosa reportó en 1986 ( 12) sus conclusiones y 

recomendó observar zonas de no perfusión mayores 
de 5 Diámetros Papilares, evaluadas con angiogra­
fía fluoresceínica, cada 4 meses para detectar opor­
tunamente la aparición de neovascularización . Si 
ésta aparece, recomiendan la fotocoagulación cua­
drántica . Esta ha sido en general nuestra actitud; 
pero la observación de algunos casos , desgraciada­
mente no protocolarizados , nos ha llevado a practi­
car la fotocoagulación cuadrántica antes de la apari­
ción de neovascularización, como es el caso 10 . En 
los casos 2-6 y 9, si bien, en la historia clínica no 
existen antecedentes directos de neovasculariza­
ción, los hay indirectos, como es la presencia de 
hemorragia vítrea total (caso 2) y parcial (casos 6 y 
9). Si encontramos en área de retina no perfundida 
desgarros tróficos, el tratamiento con fotocoagula­
ción será no sólo de la retina perilesional, sino de 
todo el cuadrante , aun cuando no tengamos eviden­
cias concretas de neovascularización en el área de la 
TRVCR o en retina sana (7). 

Los casos 6-10-11 se consideraron c·omo agujero 
retina( trófico; de éstos sólo el caso 1 1 presentó 
desprendimiento de retina ; los otros dos fueron ha­
llazgos del examen motivado por hemorragia vítrea 
parcial en el caso 6 y, control de refracción en el 
caso I O. Zauberman ( 15) reportó cuatro casos con 
lesión retina! en territorio de obstrucción venosa 
retina!. proponiendo una secuencia patogénica que 
se iniciaría con la oclusión venosa , seguida por 
trastornos retinales caracterizados por degeneración 
microquística , que conduciría a la formación de 
quistes que junto a la atrofia de la retina, generarían 
agujeros retinales y eventualmente desprendimien­
to de retina. Esta proposición que se asemeja en 
todo a lo que ocurre en la formación de pseudoa­
gujeros maculares ( 18 ), la corroboramos en la ob­
servación del caso I O, ocasión en que efectuamos 
FC alrededor del agujero retina! y 2-3 disparos de 
Láser-Argón en pleno agujero con quemadura del 
tejido tratado, lo que nos revela que existía tejido 
neuroepitelial adosado al Epitelio Pigmentario, 
constituyendo así un agujero parcial o pseudoagu­
jero retina!. Esto nos podría inducir a no tratar estos 
pseudoagujeros , pero en la práctica , por estar ubi­
cados en zona de retina no perfundida, habitual ­
mente los trato como parte de la fotocoagulación 
cuadrántica que efectúo. 

Siete de los casos presentaron lesión retina! de 
ubicación ecuatorial , antecedente que denota la di­
ficultad de tratamiento que se suele encontrar en 
estos casos (Fig. 3). Es notable el efecto del reposo 
que se obtuvo en el caso 4, que a pesar de ser un 
desprendimiento de retina producido por un ojal 
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UBICACIÓN DE LOS DESGARROS 

Periférico 
Ecuatorial 
Paracentral 

Fig. 3 

Casos clínicos 

: 1-10-l l 
: 3-4-5-6-7-9- 12 
:2 

paravascular, que hemos considerado traccional; se 
logró aplicación retina) que nos permitió fotocoagu­

. lar con muy buenos resultados . 
La ubicación de la trombosis en 7 casos fue en 

sector de vena temporal superior, frecuencia que 
coincide con otras publicaciones (8) (Fig. 4). La 

· importancia que le atribuyo a este hecho es la facti­
bilidad de mayor tracción vitreorretinal que ocurre 
en estos casos y que, por esto, con mayor razón se 
debe estudiar en ellos el comportamiento del vítreo 
y la presencia de pequeños brotes de neovasculari­
zación, buscando la oportunidad precisa para el 
tratamiento preventivo . 

UBICACIÓN DE LA TROMBOSIS 

Sin antecedentes 
SN 
ST 
IT 
Periférica 

Fig. 4 

Casos clínicos 

:6 
: 1 
: 2-3-4-6-8- IO- l l 
: 5-7-9-12 
: 10-11 

Los casos 10-11 presentaron una oclusión de 
rama periférica que clínicamente cursaron en forma 
totalmente o·puesta . El caso I O consultó por cambio 
de lentes y el agujero retina) trófico en sector de 
vasos ocluidos fue un hallazgo de examen . El caso 
11 consultó por pérdida total de visión de Ol por 
desprendimiento de retina producido por un agujero 
trófico en la periferia súpero temporal en relación a 
territorio de vasos trombosados . Aquí hay un punto 
de controversia. El examen de la periferia retina] en 
pacientes que tienen riesgo de vasculopatía -hi­
pertensos, diabéticos , arterioescleróticos- . Puede 
llevarnos a encontrar lesiones de este tipo , es decir, 
desgarros tróficos en territorio de vasos obstruidos. 
¿,Es lícito tratarlos? Yo estimo que sí , aunque sean 
asintomáticos y la razón está basada en el estado 
general de los pacientes quienes habitualmente son 
ancianos , cardiópatas, hipertensos o diabéticos, 
con riesgo quirúrgico evidente, a quienes podemos 

evitarle una cirugía complicada si tratamos preven­
tivamente . El caso 11 ilustra esto: paciente de 73 
años, hipertensa, que debió ser sometida a cirugía 
de desprendimiento retina!, afortunadamente sin 
complicaciones y con buen resultado. 

La antigüedad de la trombosis parece influir en la 
formación de desgarros retinales y a pesar que la 
mayoría no tienen datos precisos, se presumen anti­
guos por la edad de los pacientes y el aspecto retina! 
del área afectada (Fig . 5) . El caso 9, que correspon­
de a una persona joven, tiene antecedentes de pérdi­
da de visión sólo de tres semanas; al examen ya 
presentaba un brote neovascular por lo que se pro­
cedió a la fotocoagulación cuadrántica en marzo de 
1988; 60 días después se comprobó arrancamiento 
del brote neovascular, seco, por tracción vítrea, 
dejando un agujero redondo que no fue necesario 
tratar porque estaba en territorio ya fotocoagulado . 
Es posible que la fotocoagulación aumente la trac­
ción vítrea, pero ante la presencia de brotes de 
neovascularización el tratamiento es fotocoagula­
ción cuadrántica, que aunque influya desfavorable­
mente sobre la relación vitreorretinal, evita por otro 
lado el DR. 

ANTIGÜEDAD DE LA TROMBOSIS 

Casos clínicos 

Sin datos precisos 
Caso l 
Caso 5 
Caso 6 
Caso 9 

Fig. 5 

: 2-3-4-7-8- 10-l l-!2 
: 1 año 
: 8 años 
: 6 años 
: 3 semanas. 

Todos los casos presentaron algún compromiso 
macular, excepto el caso 6 que no consigna este 
antecedente en su ficha clínica. Estas alteraciones 
son las que habitualmente se describen en estas 
TRVCR (8) (Fig. 6) . 

El caso I O presentó una maculopatía celofánica o 
alteración de la faz vitreorretinal del área macular 

COMPROMISO MACULAR 

Sin antecedentes 
Edema, hemorragia 
DR 
Pseudoagu jero 
Celofánica 

Fig. 6 

Casos clínicos 

:6 
: 2-8-9 
: 1-4-7-11 
: 3-5-12 
: ro 
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( 17). con el hallazgo de trombosis venosa periférica 
y agujero trófico. Lo importante de esto es señalar 
que en casos de maculopatía celofánica se debe 
revisar bien la periferia retinal antes de catalogarlas 
de idiopáticas. 

Un caso no tiene antecedentes del estado del 
vítreo . Todos los otros presentaron algún tipo de 
alteración que los relaciona directamente con lo ya 
comentado al respecto. El DVP , la adherencia reti­
nal. la hemorragia vítrea. tienen plena injerencia en 
lo acontecido a estos pacientes y nos hace enfatizar 
en la necesidad de un buen estudio de la relación 
vitreorretinal en los casos de TRYCR tanto en el 
primer examen como en su seguimiento (Fig . 7). 

ESTADO DEL VÍTREO 

Sin antecedentes 
DVP 
Adherencia retina! 
Hemorrag ia 
Vitrectomía 

Fig. 7 

Casos clínicos 

: 2-6-10 
: 1-5-4-7-8-9- I 2 

: 2-3-4-6-9-11- I 2 

:2 

La hipertensión arterial y la diabetes son hallaz­
gos frecuentes, y forman parte de los factores pato­
génicos de la trombosis de vena central o de rama 
(6, 8, 9, 10). Los casos que no presentaron HA en el 
momento del examen son todos menores de 50 años 
(casos 2-4-9) y los exámenes generales solicitados 
no revelaron patología, salvo el caso 2 que se trata 
de un diabético , sin retinopatía (Fig. 8). 

ANTECEDENTES GENERALES 

Hipertensión Arterial 

Sin antecedentes 
Con HA 
Sin HA 

Diabetes Mellitus 
Sin RD 

Fig. 8 

Casos clínicos 

: 1-7-10- 12 

: 3-5-6-8- 11 

: 2-4-9 

: 2-10 

Los casos 2-6-9-1 O no presentaron O R y fueron 
tratados oportunamente con buenos resultados. Los 
casos 1-3-5-7-11-12 que tenían DR fueron someti­
dos a cirugía con implante de silicona y crio o 
diatermopexia. El caso 4 mejoró su DR con reposo 
y fue fotocoagulado (Fig . 9). 

CARACTERÍSTICAS DE 
LA LESIÓN RETINAL 

DR sin desgarro 
Opérculo traccionado 
Opérculo arrancado 
Ojal paravascular 
Agujero trófico 
Sin datos prec isos 
Neovascul arizac ión 

Fig. 9 

Casos clín icos 

:8 
1-5 

: 2-9 

: 4-7-12 
: 6-10- 11 

:3 
: 3-4-8-9-11-12 

La fotocoagulación cuadrántica o perilesional se 
efectuó con Arco Xenon ( casos 1-3) y con Láser­
Argón (casos 2-4-6-8-9-10) (Fig. 10). 

TRATAMIENTOS EFECTUADOS 

FC cuad . Xenon 
FC cuad . Argón 
FC perilesional 
Implante silicona 
Reposo y mejoría DR 

Casos clínicos 

: 1-3 
: 2-4-6-8-9 

: 6-10 

: 1-3-5-7- l l-12 
:4 

COMPROMISO RETINAL 

Sin DR 
DR Total 
DR IT 
DR Traccional 

Fig. 10 

Casos clínicos 

: 2-6-9- 10 
: 1-11 

: 3-4-5-7-12 

:8 

Los resultados fueron satisfactorios en todos los 
pacientes menos en el caso 7, que recidivó de su DR 
a los 20 días del postoperatorio . El paciente porta­
dor de insuficiencia respiratoria solicitó no ser rein­
tervenido por el alto riesgo de la cirugía. 

CONCLUSIONES 

La complicación de desgarro retina! con o sin des­
prendimiento de retina en TRVCR es rara. 

El estudio del estado del vítreo y de la no perfu­
sión retina! se hacen importantes para detectar y 
prevenir esta complicación . 

El tratamiento oportuno con fotocoagulación re­
tina! cuadrántica y/o perilesional previene el DR, 
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especialmente en ancianos, hipertensos y diabéti- · 
cos con TRYCR . 

El DR , con desgarros .ecuatoriales suele ser de 
técnica quirúrgica difícil. 

El paciente portador de TR V CR debe ser contro­
lado periódicamente, más aún, si se ha decidido no 
practicar ningún tratamiento. Las complicaciones 
de neovascularizac ión o lesiones retinales como las 
descritas en este trabajo suelen aparecer tardíamen­
te y es responsabilidad del médico tratante evi­
tarlas. 
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HIDATIDOSIS ORBITARIA: 
CASO CLÍNICO Y REVISIÓN* 

Dres.: PATRICIO SANTIDRIÁN R., FRANCISCO VILLARROEL C. 

RESUMEN 

Hombre de 18 años que consulta por protusión ocular izquierda de un año de evolución , 
con exoftalmo de 12 mm. La ecografía y tomografía computada mostraron una lesión 
quística, la que fue confirmada en la cirugía. El estudio histopatológico demostró tratarse 
de un quiste hidatídico. · 

Se discuten los aspectos clínicos más relevantes de la enfermedad. 

SUMMARY 

A man , 18 years old. who had been su.fferingfor I yearfrom left ocular protrusion with a 
12 mm exofthalmos . The ecography and CAT sean showed a cyst lesion which was 
confirmed during surgery. The histopathological study proved that it was hydatid cyst. 

INTRODUCCIÓN 

La localización orbitaria del quiste hidatídico es 
rara en relación a otras (hepática y pulmonar). Se 
estima que constituye alrededor del 1 % de todas las 
localizaciones (l. 8. 10. 13 y 15). 

La frecuencia relativa como causa de patología 
orbitaria está directamente relacionada con la pre­
valencia geográfica de la hidatidosis . Así, mientras 
en una serie de Irak es de un 20% ( 10) , o en Argelia 
de un 18% (6). en España es de un 2,3% y en series 
de EE.UU. es de un 0% (9, 12, 18) . 

El caso que presentamos es el primero que he­
mos visto en el Departamento de Órbita . de un total 
de 190 lesiones expansivas orbitarias. Sin embargo. 
en Chile hay 3 casos publicados desde 1944 ( 1. 11. 
13) y sabemos de otros no publicados. vistos en 
nuestro u otros Servicios de Oftalmología. Podría­
mos aseverar entonces que aun cuando esta patolo-

*Presentado a la Soc . Chilena de Oftalmología . 26 de agosto 
de 1988. 

gía no es frecuente en Chile. país de endemia esta­
ble en hidatidosis. debemos tenerla en mente. Si a 
lo anterior agregamos que incluso con las nuevas 
técnicas el diagnóstico continúa siendo difícil. nos 
parec ió interesante refrescar el tema. 

CASO CLÍNICO 

Antecedentes 

Hombre de 18 años, procedente de zona rural de la 
Novena Región. Consultó en mayo de 1986. 

Hacía un año, en forma más o menos brusca notó 
cierta dificultad visual en ojo izquierdo y posterior­
mente una proptosis rápida al comienzo y luego se 
mantuvo o habría aumentado lentamente. Sin dolor 
y en ocasiones molestias vagas. Lo más llamativo 
era el deterioro progresivo de la visión. 

Sin antecedentes traumáticos ni rush alérgicos. 
Sin antecedentes mórbidos personales ni fami­

liares. 
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Examen físico 

Buen estado general. 
Visión OD: 1; 01: cuenta dedos a 30 cms . 
Hololimitación de los movimientos oculares. 
Tendencia a midriasis 01, con reflejo fotomotor 

débil. 
Reflejo consensual de 01 a OD ausente . 
Biomicroscopia normal. 

. Fondo de Ojo: OD: normal. 

01: papila más pálida , aumento de la tortuosidad 
vascular y ectasia venosa leve. 

Hacia sector macular había esbozo de estrías 
coroideo retinales . 

Examen orbitario: gran proptosis irreductible, 
con desplazamiento a súpero externo. Eversión par­
cial de párpado inferior y congestión conjuntival 
inferior (Figs. 1 y 2) . 

/ 

Figs. 1 y 2. Hombre de 18 años. Exoftalmo izquierdo con desplazamiento a superotemporal. 

Palpación indolora. En espacio interoculo-orbi­
tario inferior, en profundidad, se palpaba una masa 
grande, lisa , de consistencia firme , especialmente 
hacia sector nasal . 

Medición al Hertel : diferencia de 12 mm con el 
lado derecho . 

Exámenes complementarios 

Hematocrito: 46,6 glóbulos blancos: 8.400. 
Eosinófilos 1 %. 
Radiografía de órbita: sin lesión ósea. Ligero 

aumento del tamaño orbitario izquierdo . 
Radiografía de senos paranasales: normales . 
Examen otorrinológico: normal. 
Ecografía: gran masa quística que ocupaba todo 

el fondo orbitario, mucho más grande que el tamaño 
del ojo y con ausencia de ecos intraquísticos de 
importancia . Eje axial de 01 estaba disminuido en 2 
mm respecto a OD. Se planteó posibilidad de un 
quiste hidatídico (Dr. Alex Papic) (Fig . 3). 

Tac: gran quiste retroocular hipodenso extráco­
nal y agrandamiento de la órbita. La densidad del 
quiste no parecía hídrica (patrón de comparación: el 

, o¡ ·o qu is t e 

r~~ 1 ~ 
' 1 

~\ 
-' 

Fig. 3. Ecografía orbitaria: masa quística grande y sin ecos 
intraquísticos . 

líquido cefalorraquídeo) . Se planteó posibilidad de 
un quiste epidermoide. Se sugirió arteriografía 
(Fig . 4). 
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Fig. 4 . T .A.C.: quiste retroocular hipodenso extraconal. 

Arteriografía: Elongación de la arteria oftálmica 
por desplazamiento secundario al quiste (Dr. Mario 
Castro) (Fig. 5). 

Hemaglutinación: negativa . 
Inmunodifusión (005): negativa . 
Posteriormente a la operación se realizó una Ra-

diografía de tórax y un cintigrama hepato-esplénico 
que resultaron normales. 

Fig. 5. Arteriografía: elongación de arteria oftálmica. 

Tratamiento efectuado 

Mediante una incisión subciliar (técnica subapo­
neurótica de Rollet) se penetró en órbita y fue posi­
ble llegar a la pared quística, de color oscuro. Al 
pasar punto de tracción salió líquido transparente al 
principio y luego hemático . 

Con aguja gruesa se aspiró todo el líquido rema­
nente en la cavidad. Disecando apareció la bolsa 
blanquecina característica que se extrajo con toda 
facilidad (Fig. 6). 

Fig. 6. Exposición del quiste durante la intervención . 

También se resecó algo del tejido adventicia!. Se 
aplicó éter en la cavidad por algunos minutos y 
después de colocar un drenaje (retirado al cuarto 
día) , cerramos por planos. 

Evolución postoperatoria 

Durante la primera semana se usó corticoides sisté­
micos y curaciones locales . La evolución fue muy 
favorable, sin problemas locales ni generales. 

A los quince días, la visión mejoró a 3/50, el 
reflejo pupilar estaba más activo, buena reductibili­
dad. Persistía limitación de movimientos en infra­
ducción. 

En medición al Hertel había un enoftalmo de 2 
mm , atribuible a la atrofia de la grasa orbitaria. El 
fondo de ojo mostraba pápila pálida pero la tortuosi­
dad vascular disminuyó . 

Ecografía demostró recuperación de la longitud 
axial del ojo izquierdo (similar a ojo derecho). 

A los 6 meses el paciente estaba en las mismas 
condiciones. 

Se encontró una hipertropía izquierda (Fig. 7). 
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Hemaglutinación: negativa. 
Estudio Histopatológico (Figs. 8, 9 y 10). 
Estudio del líquido: sin escólex. 
Estudio histológico: se confirma el diagnóstico 

de quiste hidatídico. En estudio de la placa se en­
contró un escólex (Dra. María Capetillo). 

Fig. 7. Aspecto del paciente a los 3 meses de intervenido. 

Fig. 8. Aspecto macroscópico del quiste y fragmentos de tejido 
adventicia! (escala en centímetros). 

Fig. 9. Fragmentos de membrana anhista, escólex con ganchos y 
capa germinativa (prolígera). (Tinción hematoxilina eosina.) 

.. 

., 
·:is:. e. 

e,, 

Fig. 10. Tejido muscular inflamado periquístico (tinción Hema­
toxilina Eosina). 

COMENTARIO 

1. Ciclo biológico del parásito (2) 

El echinococcus granulosus es una tenia de 2 a 5 
mm y vive en el intestino del perro u otros cánidos 
(huéspedes definitivos). Los huevos fecundados 
eliminados en la deposición contaminan el suelo, 
pasto, agua y el pelaje del animal. Son ingeridos 
habitualmente por ovinos y bovinos (huéspedes in­
termediarios) y en forma accidental por el hombre 
(huésped accidental) . 

Cuando el huevo llega al intestino se libera un 
embrión hexacanto que atraviesa activamente la 
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pared y por vía portal llega a la circulación. Puede 
sobrepasar el hígado. su localización más frecuen­
te. y seguir su camino hasta algún otro tejido. 

Una vez alojado en un tejido el embrión se multi­
plica y crece originando el quiste o hidátide, en 
cuyas paredes hay elementos germinativos o escóli­
ces. Si son ingeridos crudos (las llamadas "bolsas 
de agua") por un perro. se formarán tenias adultos , 
renovándose el ciclo (Fig . 11 ). 

El hombre es un huésped intermediario acciden­
tal y el quiste representa el estado larval del pará­
sito . 

2. Anatomía Patológica 

El quiste hidatídico de la órbita tiene una estructura 
similar a la de otras localizaciones. 

El embrión se aloja en capilares y provoca una 
reacción inflamatoria con leucocitos mononuclea­
res y eosinófilos. 

Los quistes al comienzo son microscópicos y a 
los cinco meses tienen un diámetro de 0,5 cms, 

Fig. 11. Ciclo biológico (del libro Parasitología Clínica de Atías 
y Neghme). 

creciendo a razón de I mm por mes (2) . A los 6 
meses es posible determinar tres capas. Una inter­
na, nucleada, blanco nacarada, de 1 a 1,5 mm de 
espesor, y corresponde a la capa germinativa o 
prolígera. Por fuera de ella, muy unida a la anterior, 
está la capa cuticular , anucleada, constituida por 
abundantes láminas delgadas , muy característica 
para el diagnóstico. Externamente existe además 
una tercera capa o adventicia que corresponde a la 
reacción del huésped. No está unida firmemente a 
las dos anteriores, pero sí es muy adherente a los 
tejidos englobando músculos, vasos y nervios . En 
la órbita es delgada (13) . 

En el interior del quiste puede haber vesículas 
prolígeras y excólex , además del líquido que es 
extremadamente antigénico ( 17). 

Las hidátides en que no se identifica escólex, 
vesículas o prolígera son denominadas quistes esté­
riles o acefaloquistes. Es decir, en el examen histo­
lógico sólo es evidente la membrana cuticular ( 14). 
Sin embargo, en seis meses podrían formar capa 
germinativa . 

En la órbita sería más frecuente los acefaloquis­
tes (1 ). 

Clínica 

El quiste hidatídico orbitario es unilateral y general­
mente único, pero en un 5% de los pacientes po­
drían ser múltiples (1 O). 

Se ha visto casos con cinco quistes (1). En el 
75% ocurre en menores de 30 años ( 15), con un leve 
predominio en hombres. 

El antecedente epidemiológico es importante. 
Pero entre la contaminación y la manifestación clí­
nica de la enfermedad puede transcurrir desde un 
mes a siete años. 

Según algunos autores, la ubicación preferencial 
dentro de la órbita son los cuadrantes superiores, 
luego los inferiores y laterales. La explicación es la · 
mayor masa muscular de esa región ( 1). Sin embar­
go, otros estiman que no hay lugares especiales y 
que son habitualmente extracónicos (17, 15). 

El antecedente traumático pareciera no tener im­
portancia (1, 3) . 

Los volúmenes que alcanzan son variables. Lo 
habitual es que sean del tamaño de una nuez ( 13), 
aunque excepcionalmente llegan a tener una capaci­
dad de 250 ce (13). 

El inicio de la manifestación clínica antes de 
consultar va desde algunos meses a seis años, sien­
do lo corriente uno a dos años ( 1 O). 
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Se ha descrito dos formas de presentación . Una 
forma habitual , de comienzo insidioso, general­
mente no doloroso (3, 17), seguido de un exoftalmo 
lentamente progresivo, de tres a cinco meses , varia­
ble en sus características según su ubicación , irre­
ductible, no pulsátil, con pocos signos inflamato­
rios. 

Durante la evolución puede sobrevenir episodios 
de inflamación , dolor y quemosis, que regresa con 
tratamiento antiinflamatorio (20). Estas crisis se­
rían poco frecuentes ( 17). Corresponde a microfisu­
raciones con salida de líquido hidatídico. 

Por la compresión que provocan en el globo se 
puede encontrar ametropías , variables y no hay que 
confundir su patogenia con fenómenos comprensi­
.vos del nervio (16) . 

En general, el compromiso de la agudeza visual 
no es precoz . 

El examen del fondo de ojo puede mostrar desde 
hiperemias, palidez y edema de papila, hasta des­
prendimientos de retina. Sin embargo , el quiste , 
por su naturaleza, no es demasiado comprensivo. 

La diplopía si la hay también es tardía ( 4 , 17) . 
Cuando el quiste se puede palpar es firme, reni­

tente. 
Existe otra forma de presentación que es la lla­

mada pseudomaligna y que cursa con grandes sig­
nos inflamatorios. Es de comienzo rápido, doloro­
so, con gran quemosis y edema palpebral , compli­
caciones corneales graves y adenopatías satélites. 
Se puede confundir con flegmón o sarcoma orbita­
rio (3). Corresponde a fisuraciones importantes con 
o sin superinfección . 

EXÁMENES COMPLEMENTARIOS 

Serología 

La eosinofilia no sirve como elemento diagnóstico 
( 1 O. 2. 3) . Los test inmunobiológicos son frecuen­
temente negativos. Si la ubicación es exclusiva­
mente orbitaria en no más de 50% hay positividad 
(3. 10). 

En todo caso. los exámenes a solicitar deben 
incluir la hemaglutinación. que tiene alto rendi­
miento y algún método de inmunoelectroforesis , 
que tiene una alta especificidad, pero baja sensibili­
dad. P<3í eso el resultado negativo no descarta la 
hidatidosis. Una modificación en la doble difusión 
específica para detección del arco 5° (DD5) es lo 
que habitualmente se realiza. 

El Elisa también se puede usar y tiene sensibili­
dad muy alta (2). 

Radiográficos 

La radiografía simple aporta poco . El aumento del 
tamaño orbitario habla sólo de antigüedad de un 
proceso . La Tomografía Axial es un método de gran 
utilidad porque muestra la ubicación y el tamaño . 
Sin embargo , se destaca que puede interpretar mal 
las densidades intraquísticas e inducir a error ( 19) . 

Ecografía 

Es un examen de inestimable valor porque por un 
lado confirma las características definidas del pro­
ceso y por otro da una información más exacta del 
contenido, lo que ayuda mucho al diagnóstico dife­
rencial (4 , 19). 

Exámenes como la arteriografía y flebografía no 
aportan datos de interés . 

Tratamiento 

El tratamiento es quirúrgico y el objetivo es extraer 
el quiste sin producir contaminación de los tejidos. 
Esto obliga a algunas precauciones especiales (5) . 

El ideal es elegir una vía que permita una buena 
exposición de la loza. Si es intraconal o muy poste­
rior será preferible la vía transfrontal. En otras 
ubicaciones podrá abordarse por vía anterior o me­
diante un Kroenlein. 

Una recomendación que parece útil es puncionar 
el quiste antes de extraerlo. Así se confirma el 
diagnóstico y por otro lado, al colocar soluciones 
hipertónicas en su interior (suero fisiológico hiper­
tónico) se esteriliza y se puede proceder a su extrac­
ción con mayor tranquilidad. No hay que extraer la 
adventicia, por las secuelas subsecuentes , pero una 
vez extraídas las membranas quísticas es conve­
niente hacer un aseo de la cavidad con soluciones 
hipertónicas o éter (4-5 minutos) (3, 17, 2) . 

Es importante dejar un drenaje y el uso de anti­
bióticos postoperatorios. 

Diagnóstico diferencial (4 , 5, 17) 

Se puede establecer con angiomas , linfangiomas 
quísticos , carcinomas epidermoides, flegmón orbi­
tario, meningocele , mucoceles. 

En algunos casos los otros exámenes aclararán el 
diagnóstico. Pero se ha dado gran importancia a la 
punción intraoperatoria como medio de diagnóstico 
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en aquellos países en que la hidatidosis constituye 
un problema. 

De las patologías mencionadas el meningoce le 
es el único que dará salida de líquido claro y se 
colapsa rápido ( a semejanza del qui ste hidatídico). 
En las otras patologías esto no se da tan categórica­
mente. 
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RESUMEN 

Hemos analizado los resultados postoperatorios de 112 implantes primarios de cámara 
posterior representativos de un total de 560 ojos realizados en el Servicio de Oftalmología 
del Hospital del Salvador. El período de seguimiento fluctuó entre 3 y 26 meses. Los lentes 
fueron implantados indistintamente por médicos oftalmólogos y oftalmólogos en forma­
ción. En el 79,5% de los casos, la agudeza visual fue igual o superior a 0,5. La agudeza 
visual postoperatoria varió según el grupo etáreo, siendo peor en los mayores de 70 años. 

SUMMARY 

One hundred and twelve primary posterior chamber intraocular implants of a series of 560 
eyes operated at the Eye Department of the Hospital del Salvador in Santiago, Chile, were 
analyzed to determine the postoperative visual acuity . The follow up time varied between 3 
and 26 months . Lenses were implanted by ophthalmologists and residents in training. In 
79.5% of the cases the visual acuity was 0 ,5 ar better . The postoperative visual acuity 
varied with age, being worse in patients over 70 years of age . 

INTRODUCCIÓN 

La cirugía extracapsular se ha impuesto significati­
vamente en los últimos años con el fin de permitir el 
implante de lentes intraoculares (LIO) de cámara 
posterior (CP), convirtiéndose en la técnica de elec­
ción en la cirugía de la catarata (3, 12 , 14) . 

Fue H. Ridley en el año 1949 (9 , 1 O) , quien 

*Presentado en reunión de la Sociedad Chilena de Oftalmo­
logía. noviembre de 1988 . 

**Servi c io de Oftalmología. Hospital del Salvador. Facultad 
de Medicina. Universidad de Chile. 

***Unidad de Oftalmología. Facultad de Medicina. Univer­
sidad Cató lica de Chile. 

implantó por primera vez un lente intraocular, téc­
nica que posteriormente cayó en descrédito por 
presentar un excesivo número de complicaciones 
(1, 5). Desde entonces han sido muchos los autores 
que han intentado mejorar los lentes intraoculares 
con el fin de reducir las complicaciones y obtener 
una mejor agudeza visual postquirúrgica (14). 

Entre las principales causas de ceguera en el 
mundo, la catarata continúa teniendo un rol primor­
dial . La característica fundamental de este tipo de 
ceguera es que es curable mediante la cirugía ( 16) . 

En la actualidad, pese a que se dispone de la 
tecnología adecuada para su tratamiento , la catarata 
continúa siendo una de las principales causas de 
ceguera, especialmente en países en vías de desa-
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rrollo (7). El objetivo de la cirugía de la catarata, 
desde el punto de vista de la salud pública, es lograr 
la recuperación de la agudeza visual a 0,5 o más en 
el 70% de los casos (16). 

Hemos hecho este estudio, en conocimiento de 
que el empleo de lentes intraoculares de cámara 
posterior es una técnica adecuada y efectiva en la 
rehabilitación visual de la afaquia. Esto a la luz de 
lo publicado por otros autores, que muestran que la 
recuperación visual después de la facoéresis con 
LIO de CP es igual o superior a 0 ,5 entre el 80 y 
99% de los casos estudiados en distintas series (2, 
8, 13 , 14). 

El objetivo de nuestro estudio ha sido determinar 
la prevalencia de una agudeza visual adecuada en la 
cirugía de la catarata seni l no complicada con im­
plante de lente intraocular de cámara posterior. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se han revisado 94 fichas clínicas, correspondien­
tes a 1 12 casos consecutivos de implante de lente 
intraocular de cámara posterior, de un total de 560 
casos efectuados en el Servicio de Oftalmología del 
Hospital del Salvador, desde agosto de 1984 hasta 
diciembre de 1987. 

Para la selección de la casuística , se realizó un 
muestreo al azar simple, cada cinco pacientes ope­
rados , sigu iendo un orden cronológico desde 1984 a 
1987; obteniéndose estos datos del registro diario 
de operaciones realizadas en este servicio. Cuando 
no se encontraba la ficha clínica correspondiente al 
paciente muestreado , o ésta no aportaba los datos a 
investigar, se tomó el caso que estaba inmediata­
mente después de éste, o en su defecto, el caso 
inmediatamente anterior al muestreado . 

Fueron excluidos de este estudio aquellos pa­
cientes con un seguimiento postoperatorio menor a 
3 meses y aquéllos que tenían otro tipo de patología 
ocular asociada que estuviese influyendo negativa­
mente en la agudeza visual final, tales como: retino­
patía diabética, glaucoma con evidencias de daño 
del nervio óptico, opacidades corneales y despren­
dimientos de retina, entre otros. 

Por lo tanto, en este trabajo se tomaron sólo 
aquellos pacientes en los cuales no había patología 
ocular concomitante con la catarata , que estuviese 
contribuyendo a la mala agudeza visual de estos 
enfermos. 

El objetivo fundamental de este estudio fue la 
determinación de la agudeza visual de los pacientes 

operados de catarata con implante de LIO de CP que 
cumplieron con los criterios de inclusión ya especi­
ficados . Se definió como buena agudeza visual 
aquélla igual o superior a O ,5 . 

La cirugía fue practicada por diferentes médicos, 
incluyendo oftalmólogos en formación. La técnica 
quirúrgica empleada consistió en una capsulotomía 
anterior, generalmente en abrelatas, extracción del 
núcleo, y posterior aspiración de los restos cortica­
les mediante un sistema manual de irrigación­
aspiración. 

Los lentes implantados fueron de tipo Sinskey en 
su totalidad. La herida fue suturada con puntos 
separados de Nylon 10/0 ó 9/0. Siempre se empleó 
microscopio quirúrgico. Al finalizar la intervención 
se inyectó 40 mg de gentamicina y 2 mg de betame­
tasona subconjuntival. Durante el postoperatorio se 
administró un colirio mixto durante un mes . 

RESULTADOS 

En nuestro estudio la edad de los pacientes fluctuó 
entre 44 y 92 años, con una edad media de 69,9 
años. El 83% tenía 60 años o más. 

El 41 ,5 % de nuestra casuística está constituida 
por hombres y el 58 ,5% por mujeres, con una edad 
media de 67. 7 y 7 1.6 años , respectivamente. Entre 
los hombres predominan menores de 70 años 
(65 ,5%), a diferencia del grupo de mujeres en que 
la mayoría tenía 70 o más años (59.4%) (Tabla 1 ). 

La mayoría de nuestros pacientes eran mayores 
de 60 años. Varios tenían catarata bilateral y algu­
nos fueron operados de ambos ojos, lo que nos dio 
un total de 112 ojos . 

Las ag udezas visuales preoperatorias fueron 
iguales o menores a 0,25 (Tabla 2) . En el 75 ,9% 

TABLA 1 
DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES 

SEGÚN GRUPO ETÁREO Y SEXO 

Grupo 
Nº hombres o/o Nº mujeres o/o 

etáreo 

40-49 1 2,56 2 3,63 
50-59 7 17 ,95 6 10,91 
60-69 15 38 ,46 14 25,45 

70-79 12 30,77 19 34 ,55 
80-89 4 10,26 13 23 ,64 

90 y + 1,82 

Total 39 100,00 55 100 ,00 
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TABLA 2 
DISTRIBUCIÓN DEL NÚMERO DE OJOS 

SEGÚN AGUDEZA VISUAL PREOPERA TORIA 

Agudeza visual Nº o/o 

PL 26 23 ,21 
MM 10 8,93 
CD 34 30,36 
0.01 < 0.10 15 13 .39 
0 .10 - 0 .25 27 24. 11 

Total 112 100 ,00 

eran menores de O, 1 encontráqdose la mayoría entre 
proyección luminosa y cuenta dedos (62,5%). 

El tiempo de seguimiento postoperatorio fluctuó 
entre 3 y 26 meses, con un promedio de 11 meses. 

La agudeza visual postoperatoria fue igual o 
mayor a 0,5 en el 79,5% de los casos e igual o 
mayor a 0 ,25 en el 96,4% (Tabla 3). La agudeza 
visual promedio fue de 0,67. 

TABLA 3 
DISTRIBUCIÓN DE NÚMERO DE OJOS 

SEGÚN AGUDEZA VISUAL POSTOPERATORIA 

Agudeza visual Nº casos 'ii 

< 0.10 0.89 
0.10 < 0.25 .1 2.68 
0.25 < ll.50 19 16.96 

;;. 0.50 89 79.47 

Total 112 100 .00 

En la Tabla 4 , se puede ver una notoria disminu­
ción con la edad del porcentaje de pacientes que 
alcanzan buena agudeza visual con la cirugía. En 
los menores de 70 años, más del 95 % alcanzan 
buena agudeza visual , en cambio en los de 80 y más 
años sólo el 48 % logran esta visión. 

Edad 

40-49 
50-59 
60-69 
70-79 
80-89 
> 90 

TABLA 4 

AV;;. 0 .5 

IOOo/c 
84 o/c 
84o/c 
78 o/c 
48 o/c 

AV < 0.5 

16o/c 
16o/c 
22 o/c 
52% 
99% 

DISCUSIÓN 

La cirugía extracapsular ha aumentado considera­
blemente en los últimos años y todos los autores 
prefieren implantar lentes de cámara posterior ( 14). 
Esto con la finalidad de ubicar el implante en un 
sitio lo más anatómico posible que permita una 
mejor rehabilitación visual y disminuir las compli­
caciones en la afaquia (5). 

Nosotros hemos analizado los resultados de 112 
implantes primarios de lentes intraoculares de cá­
mara posterior, que fueron realizados en el Servicio 
de Oftalmología del Hospital del Salvador. 

En nuestra casuística, la mayoría de los pacien­
tes fueron intervenidos de un solo ojo, este dato 
habla a favor de la necesidad del implante intraocu­
lar y, por otra parte, la mayoría tenía sobre 60 años; 
un lente de contacto después de esta edad es difícil 
de manejar. 

La agudeza visual alcanzada en esta serie cumple 
con el objetivo del trabajo . En nuestro estudio el 
79,5 % de los casos alcanzó una agudeza visual 
igual o superior a 0,5. Hay autores, especialmente 
norteamericanos y europeos que comunican series 
con resultados mejores (8, 13, 14). En nuestra opi­
nión , esta diferencia podría ser explicada por una o 
varias de las siguientes razones: la serie analizada 
corresponde a los primeros lentes implantados a 
gran escala en este servicio , la cirugía fue realizada 
por médicos con y sin experiencia, y, por tratarse de 
un estudio retrospectivo , en algunos casos los datos 
incompletos en las fichas clínicas limitaron en algu­
na medida nuestra información. 

Otro hecho destacable es que la agudeza visual 
postoperatoria varía con la edad. En los menores de 
70 años, el 95 % logró una visión igual o superior a 
0.5 , en cambio en el grupo de mayores de 70 años 
sólo el 60% alcanzó dicha visión. Esto concuerda 
con trabajos previos (6, 11, 15) que refieren cam­
bios degenerativos neurosensoriales e incluso se ha 
descrito una disminución significativa de neuronas 
en la corteza visual de pacientes añosos ( 4) . 
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MELANOMA DE COROIDES EN HEMORRAGIA 
VÍTREA BILATERAL 

ESTUDIO CLÍNICO PATOLÓGICO* 
Dr. MARCELO CORIA DE LA HOZ** 

RESUMEN 

Se presenta el caso de un paciente portador de una hemorragia vítrea bilateral en el cual se 
evidenció una masa tumoral ecográficamente en uno de los ojos. Después de un extenso 
estudio y discusión se procedió a efectuar una punción biopsia del tumor que confirmó el 
diagnóstico de Melanoma Maligno de Coroides. Se discute la utilidad e indicaciones de 
esta técnica en casos diagnósticos difíciles . 

SUMMARY 

A patient with bilateral vitreous hemorrhage was found , by ultrasonography, to have a 
choroidal melanoma in one eye . After extensive study and discussion we performed a fine 
needle-biopsy ofthe tumoral mass which confirmed the diagnosis. We review the usefulness 
and indications far this technique in selected cases. 

INTRODUCCIÓN 

El Melanoma Maligno de Coroides es el tumor 
intraocular más frecuente del adulto. Su incidencia 
se estima entre 5,2 a 7 ,5 casos por millón de habi­
tantes (5) al año. En la práctica clínica los diagnósti­
cos diferenciales más frecuentes son el nevo benig­
no ·de coroides , tumor metastásico , hemangioma 
coroideo y colecciones hemáticas coroides y/o reti­
nales. Entre los métodos de di agnóstico más impor­
tantes están aquéllos que permiten la visualización 
directa de l tumor , tales como la oftalmoscopia indi­
recta, método fotográfico y la angiofluoresceino­
grafía (6). La ecotomografía es un importante exa­
men auxiliar, sobre todo cuando existen opacidades 
de medios. Sin embargo, en ciertas circunstancias 
e l diagnóstico exacto puede llegar a ser muy difícil , 
para lo cual algunos autores proponen como recurso 

*Presentado a la Soc. Chilena de Oftalmología. 30/nov./ 
1990. 

**Médico Becario Servic io Oftalmología . Hospi tal del Sal­
vador. 

diagnóstico la biopsia intraocular , ya sea con aguja 
fina o vitrectomía (1 , 3) . 

En el siguiente relato clínico se demuestra la 
efectividad de este procedimiento como instrumen­
to di agnóstico en casos de tumores intraoculares de 
presentación atípica . 

CASO CLÍNICO 

J .P.A. , hombre de 52 años, obrero campesino. Tres 
semanas antes de su ingreso presentó disminución 
de agudeza visual severa ODI en forma brusca. 
Antecedentes negativos. Fue derivado desde pro­
vincia para su estudio . Dentro del examen de ingre­
so destacaban una A V ODI de Movimiento Manos , 
examen externo normal. En ambas córneas presen­
taba leucomas corneales tenues compatibles con 
una queratitis intersticial antigua. Iris y cristalinos 
normales . En e l examen de fondo de ojo se constató 
una hemorrag ia vítrea bilateral, con características 
de antigüedad en OD y reciente en 01. 

La ecografía A/8 sean en OD ev idenció una 
doble patología acústica. Por una parte , la presencia 
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de opacidades vítreas formando grumos flotantes 
móviles y, por otro lado, un gran solevantamiento 
sólido ubicado en el cuadrante nasal inferior y parte 
del polo posterior. La altura máxima de esta lesión 
era de 9,2 mm y su máxima base de 16,2 mm . Sus 
características acústicas eran propias de un melano­
ma de coroides, acompañado de un desprendimien­
to retina! seroso circundante y hemorragia vítrea 
(Fig . 1 ). En 01 la exploración reveló opacidades 
vítreas flotantes, concordantes con hemorragia ví­
trea , sin otras lesiones. 

Fig. 1: B-Scan ultrasonograma de OD. Se aprec ia so levanta­
miento só lido del po lo posterior con vacuolas acústicas en parte 
posterior y esbozo de excavación coroidea. Desprendimiento 
retina! c ircundante (Dr. Papic). 

Evaluado con estos hallazgos y en virtud de la 
bilateralidad del cuadro se postularon como alterna­
tivas diagnósticas un hematoma coroideo en 01 , 
probablemente ~saciado a una di scracia sanguínea 
causante de la patología hemorrágica bilateral , sin 
descartar de ninguna manera la posibilidad de que 
efectivamente se tratase de un melanoma de coroi­
des complicado con hemorragia vítrea, ya que las 
características ecográficas eran bien decidoras al 
respecto. 

De acuerdo a esta hipótesis se realizaron una 
serie de exámenes, los cuales resultaron normales : 
hemograma , uremia, glicemia, orina, VHS , prue­
bas hepáticas , Rx de Tórax, cintigrafía ósea, ecoto­
mografía hepática, estudios de coagulación, Ff A­
Abs. Estos exámenes tardaron en realizarse alrede­
dor de un mes. Se decidió entonces reevaluar eco­
gráficamente las lesiones oculares , cuya explora­
ción no reveló cambios en las características acústi­
cas de la lesión ni en el tamaño del tumor en OO. 
Igualmente el examen ecográfico y oftalmoscópico 
de 01 no presentaba mayores variaciones . 

Por no tener un diagnóstico etiológico exacto en 
ninguno de los ojos se optó por no efectuar la 
enucleación del ojo derecho, la cual sería la conduc­
ta lógica si realmente hubiera un melanoma de 
coroides en ese globo, y se decidió realizar una 
biopsia del tumor con aguja, basándonos en parte 
del protocolo que utiliza el Hospital Wills de Fila­
delfia como indicación para realizar este procedi­
miento . Así, se realizó una punción biopsia por 
aspiración de la masa tumoral, con aguja calibre 21 , 
a través de pars plana a 180 grados de donde ecográ­
ficamente se ubicaba el tumor , bajo visualización 
con oftalmoscopio binocular indirecto (Fig . 2). Una 
vez que se observó la entrada de la aguja a un sector 
de hemorragia vítrea muy densa se aspiró hasta 
obtener una pequeña cantidad de tejido dentro de la 
jeringa . El material así obtenido se mandó a estudio 
citológico, el cual confirmó la presencia de células 
tumorales sugerentes a Melanoma Maligno de Co­
roides de tipo mixto. 

Fig. 2: Punción biopsia por aspiración de masa coroidea. 

U na vez con estos antecedentes se llevó el caso al 
Comité de Planificación de la Fundación López 
Pérez, el cual sugirió realizar una radioterapia 
(2.400 rads), posterior a la cual se realizó la enu­
cleación del globo ocular derecho . 

El examen histopatológico del globo confirmó 
los hallazgos de la biopsia por aspiración, señalan­
do la existencia de una gran masa tumoral, densa­
mente pigmentada , que emergía de la coroides a 
nivel del polo posterior (Fig. 3). El espesor era de 9 
mm con una base de implantac ión de 14 mm. El 
ápice tumoral presentaba una escotadura central 
que separaba al tumor en dos lobulaciones . Se apre­
ciaba además un desprendimiento retina! secunda­
rio parcialmente hemorrágico y restos de hemorra-



MELANOMA DE COROIDES EN HEMORRAG IA VÍTREA BILATERAL.. 51 

Fig. 3: Preparación de globo enucleado. Nótese gran masa 
tumoral en polo posterior densamente pigmentada. acompañada 
de hemorragia vítrea (Dr. Valenzuela). 

gia vítrea. Esta tumoración estaba constituida por 
una densa proliferación de células epiteloideas y 
fusadas, con franco predominio de las epiteloideas. 
Llamaba la atención una abundante pigmentación 
melánica , la cual también se hallaba en el líquido 
subretinal en el interior de macrófagos. 

En el intertanto , en el 01 se evidenció un aclara­
miento parcial de la hemorragia vítrea, que permitía 
la observación en retina periférica de abundantes 
hemorragias retinales y un edema papilar discreto . 
Además de sospecha de neovasos papilares y en el 
sector temporal inferior. 

Estos hallazgos permitieron plantear el diagnós­
tico de trombosis de vena central de retina compli­
cada con neovascularización y hemorragia vítrea. 

La angiofluoresceinografía confirmó la presen­
cia de neovasos filtrantes asociados a extensas áreas 
isquemia retina!. Se procedió entonces a efectuar 
una panfotocoagulación retina! con argón láser. 

Nuestro paciente lleva actualmente 8 meses en 
control. no habiéndose detectado aún la presencia 
de metástasis tumorales . La agudeza visual de 01 
alcanza sólo visión cuenta dedos a I mt. 

COMENTARIOS 

El melanoma de coroides puede provocar una he­
morragia vítrea. sin embargo esta es una complica­
ción no muy frecuente (8). No se ha descrito qué 
tumores de la uvea posterior sean capaces de produ­
cir factores trombogénicos. como para poder expli-

carnos esta doble patología ocular, lo que hace 
plantear que la asociación de trombosis de vena 
central de retina y melanoma de coroides en un 
mismo sujeto es atribuible sólo al azar, constituyen­
do una rareza. 

En los últimos años los Ores. Jacobiec, Augs­
burger y Shields, han preconizado el uso de la 
biopsia intraocular con aguja fina para casos de 
dudas diagnósticas acerca de la naturaleza de un 
tumor intraocular ( 1, 2). El riesgo de invasión tu­
moral a la órbita a través del trayecto de la aguja 
sería evitado al realizar la punción alejada de la 
masa tumoral , ya que el vítreo actuaría como buffer 
que impediría la siembra de células neoplásicas al 
momento de retirar la aguja (2, 7) . Las diferentes 
series no han demostrado recurrencia orbitaria del 
tumor. Por otro lado, la mayoría de los autores 
concuerdan en señalar que existe una excelente 
correlación entre los hallazgos del material de biop­
sia con aguja fina y la histología final del tumor en 
el análisis del globo enucleado, por lo cual es de 
gran ayuda en casos de duda diagnóstica y terapéu­
tica (4, 2). Sin embargo, faltan aún mayores estu­
dios acerca de esta técnica diagnóstica, como para 
considerarla exenta totalmente de riesgos mayores , 
sobre todo lo que dice relación con la posibilidad de 
que favorezca la frecuencia de diseminación del 
tumor. ya sea local o sistémica por vía hematógena . 
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RESUMEN 

Se presenta el caso de una mujer de 36 años, quien consulta en el Servicio de Oftalmología 
del Hospital José Joaquín Aguirre, en mayo de 1990, por glaucoma de su ojo derecho 
avanzado. El cuadro clínico y la evaluación oftalmológica demuestran un cuadro clínico 
compatible con ciclitis heterocrómica de Füchs. que por lo avanzado del caso y nula 
respuesta al tratamiento médico es sometido a cirugía.filtrante (trabeculectomía). El troio 
de trabéculo es enviado a estudio, encontrándose éste hialinizado y engrosado, con 
duplicación a nivel de la membrana de Descemet. e infiltrado linfoplasmocitario difuso de 
la malla trabecular. 

Se realiza una revisión del tema, concluyéndose que se trata de una afección poco 
frecuente. primariamente inflamatoria. que puede producir pérdida visual severa debida a 
catarata y menos frecuentemente a glaucoma. el cual es de difícil tratamiento. 

Se revisan las teorías etiopatogénicas actuales, que comprenden la teoría vascular y la 
inmunitaria, haciendo énfasis en esta última, actualmente en estudio. 

SUMMARY 

A 36 year-old woman wasfirst seen at the University Eye Clinic inMay 1990. Ophthalmolo­
gical examination demonstrated and advance glaucoma (right eye) and clínica! findings 
strongly suggestive of Füch' s heterochromic cyclitis. The glaucoma did not respond to 
medica! terapy. A trabeculectomy was performed. 

Light microscopy of the excised trabecular tissue disclosed thickeninx and h_valinization 
of the corneoescleral trabecular mershwork. with an unexpected duplication of Descemet' s 
membrane . A mild and diffuse linfoplasmocitary in/tltration was observed at the trabecular 
meschwork. 

The literature was reviewed. Füch's heterochromic cyclitis is an uncommon condition, 
of in.flamatory nature initialy. Severe visual loss may occur beca use ofcataractous changes 
in the lens and. less fracquently, because of glaucoma. 

Ethiopatogenic theories, both vascular and inmunitary are discussed. Recent studies 
point toan inmunitary etiology. 

*Presentado a la Soc. Chilena de Oftalmología. 30/nov ./ 
1990. 

***Departamento de Ciencias Biológicas. Unidad de Bioes­
tructura . Laboratorio de Investigac ión Ocular. División Cs. Mé­
dicas Occidente. Facultad de Medicina. U. de Chile . 

****Servicio Oftalmología. Hospital J.J. Aguirre. 
**Médico Becario Servicio Oftalmología . Hospital J .J. 

Aguirre. 
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INTRODUCCIÓN 

Ernst Füchs describió en 1906 un cuadro que él 
denominó "Complicaciones de la Heterocromía", 
que comprendía una seire de 38 casos clínicos, en 6 
de los cuales fue posible realizar un estudio histopa­
tológico ocular. En publicaciones posteriores se fue 
configurando un síndrome oftalmológico de carac­
terísticas particulares, que se pasó a llamar "Ciclitis 
Heterocrómica de Füchs" (CHF), en honor a quien 
la describió por primera vez. 

Desde entonces, la CHF quedó configurada co­
mo sigue: 

- Hipocromía del ojo afectado . 
- Reacción uveal de cámara anterior y cuerpo ci-

liar de evolución larvada . 
- Finos y difusos precipitados endoteliales, de as­

pecto estrellado . 
- Catarata monocular . 
- Glaucoma de ángulo abierto , en etapas avanza-

das de la enfermedad . 

Otros hallazgos importantes son: 

- Pupila redonda y libre de sinequias. 
- Atrofia iridiana de grado variable . 
- Aumento del diámetro pupilar y, en ocasiones, 
- Nódulos de Koeppe. 

CASO CLÍNICO 

Paciente de 36 años, quien consulta en el policlínico 
de oftalmología del Hospital José Joaquín Aguirre 
el 24-05-90 . Relata estar en tratamiento desde hace 
un año por glaucoma de su ojo derecho, recibiendo 
pilocarpina al 4%, 1 gota cada 6 horas; betaxolol 
0,5%, 1 gota cada 12 hr; acetazolamida, medio 
comprimido cada 6 hr, notando una disminución de 
agudeza visual en los últimos tres meses . No hay 
antecedentes de uso de corticoides, trauma, diabe­
tes ni antecedentes familiares de glaucoma. 

Al examen se constata Tn 00: 34,4 mmHg, AV: 
0,5, Tn 01: 13,4 mmHg , AY: 1,0. Pacienteemétro­
pe. A la biomicroscopia: 00: Congestión ciliar 
moderada, con finos precipitados no pigmentados 
en toda la cara posterior de la córnea. Pupila libre de 
sinequias y reactiva, diámetro se observa discreta­
mente aumentado. Tyndall (+)proteico. El cristali­
no muestra una opacidad subcapsular posterior cen­
tral incipiente . 

A nivel de vítreo anterior, hay grumos de color 
blanquecino y células blancas en regular cantidad . 

La gonioscopia muestra un ángulo ampliamente 
abierto, en el cual se pueden visualizar todas las 
estructuras angulares; pigmentación mínima. El 
examen del 01 es completamente normal. 

El examen de fondo de ojo muestra turbidez 
vítrea leve, observándose excavación papilar au­
mentada a 4/6, con evidente rechazo vascular hacia 
nasal, y rodete neural muy disminuido. Mácula 
libre, retina periférica de aspecto normal. Vasos 
normales . 

El examen de campo visual demostró un daño 
avanzado del 00, con una severa contracción hacia 
el sector nasal de todos los índices, particularmente 
el 12, que se encuentra reducido a un islote excén­
trico a la fijación. 

Por presentar nula respuesta al tratamiento médi­
co y por lo avanzado del daño compimétrico el caso 
es considerado quirúrgico, realizándose trabecu­
lectomía de manera clásica con resección amplia de 
cápsula de Tenon, el 9 de julio de 1990. El trozo de 
trabéculo se fija de inmediato y se envía estudio. El 
postoperatorio es tórpido, requiriendo masajes re­
petidos para disminuir la presión intraocular duran­
te los primeros cinco días; el iris comienza a encla­
varse hacia el sector de la fístula obteniéndose aper­
tura con láser de Argón, luego de lo cual se observa 
ampolla de filtración de buen aspecto. Tn al alta: 3 
mmHg . Controles posteriores han hecho necesario 
el tratamiento médico complementario con acetazo­
lamida y betabloqueadores . 

Al examen actual presenta una ampolla visible, 
difusa, pupila discórica traccionada hacia cefálico. 
La curva de tensión es normal con tratamiento mé­
dico agregado y el campo visual está conservado, a 
cinco meses de su intervención . 

La angiografía iridiana muestra vascularización 
de distribución homogénea, apareciendo brotes de 
filtración en el margen pupilar, los que se van 
haciendo evidentes en tiempos tardíos hasta produ­
cirse franca difusión del colorante hacia la cámara 
anterior. 

Los exámenes de rutina (HUGO-VHS, PPD, 
VDRL) fueron negativos, al igual que los exámenes 
radiológicos (Rx tórax) e inmunológicos. Otros 
exámenes realizados fueron Toxocara Elisa Test y 
estudio de toxoplasmosis, todos negativos. 

ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO 

El trozo que se somete a estudio histopatológico 
corresponde a un fragmento de limbo esclero cor-
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Fig. l. Topografía de la muestra de tejido trabecular. 

nea! de aproximadamente 2 mm de largo , por 2,7 
mm de ancho en sentido ecuatorial, por 1, 7 mm de 
grosor (Fig. 1 ). 

Comprende una región cornea!, limitante con 
esclera limbar profunda y está compuesta por: es­
troma cornea! profundo, membrana de Descemet, y 
posiblemente revestimiento interno hacia posterior; 
incluye la línea de Schwalbe y luego la región 
anterior del trabéculo corneoescleral y algunas tra­
béculas uveales más rostrales . 

Este trozo obtenido en una trabeculectomía fue 
fijado en: 

a) Glutaraldehído al 2,5% en buffer fosfato , por 4 y 
media horas a 4-6ºC. 

b) Luego fue deshidratado en alcohol etílico de 
concentración creciente, hasta puro, y en segui­
da se terminó de deshidratar en óxido de propi­
leno. 

c) Se procedió luego a su inclusión en araldita 502 
en concentración creciente y , luego, 

d) La araldita fue polimerizada al mismo tiempo 
que el trozo fue orientado para ser cortado en 
sentido meridional . 

e) El trozo debidamente orientado, fue sometido a 
cortes en ultramicrótomo Reichert OM U2 y por 
medio de cuchillas de cristal, se obtuvieron cor­
tes de 1,5 a 2,0 m (micrómetros) de espesor. 

f) Estos cortes se colorearon con azul de toluidina y 
fueron montados en portaobjetos finos y secados 
en estufa y luego embebidos en aceite de inmer­
sión y cubiertos por láminas cubreobjetos finas . 
Así dispuestos fueron estudiados en microscopio 
Leitz Ortholux y fotografiados bajo inmersión 
por medio del dispositivo Orthomath Leitz con 
película Fujichrome 100 ASA . 

RESULTADOS 

a) Región limboescleral profunda - Trabéculo cor­
neoescleral (Fig. 2). 

Fig. 2. Región limboescleral profunda. 

El fragmento de trabéculo que está presente en la 
muestra corresponde a la mitad (aproximadamente) 
próxima a la córnea, observándose trabéculas cor­
neoesclerales y algunas uveales más profundas . 

Las primeras aparecen discretamente engrosadas 
y en las regiones más anteriores se hallan muy 
juntas y al mismo tiempo separadas por células 
trabeculares muy aplanadas. 

Hacia las regiones trabeculares posteriores, las 
trabéculas se disponen ahora irregularmente separa­
das por espacios amplios y obviamente distorsiona­
das por no existir continuidad hacia el espolón es­
cleral , ya que fueron seccionadas durante la inter­
vención de trabeculectomía a que fue sometido el 
paciente . 

En estos espacios irregulares y deformados (Fig. 
3) se encuentra una escasa cantidad de linfocitos, 
células plasmáticas y macrófagos , entremezclados 
con hematíes. 

En ninguno de los cortes se observa tejido yuxta­
canalicular, y tampoco se observó la pared del con­
ducto de Schlemm. 
b) Región de córnea periférica profunda. 

En la región correspondiente a la córnea periféri­
ca yuxtalimbar profunda (Fig . 4) , se conserva la 
región de la línea de Schwalbe, y por rostral está 
presente un trozo bien conservado del estroma cor­
nea! profundo. Membrana de Descemet . La mem­
brana de Descemet se ha cortado perpendicu-
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Fig. 3. Corte de trabécuias posteriores . 

larmente y exhibe bilaminación. Así, en sus regio­
nes próximas al estroma cornea!, se encuentra con 
su aspecto típicamente multilaminar y regular. Ha­
cia sus regiones profundas , sin embargo, muestra 
varias verrucosidades de aspecto cupuliforme que 
quedan limitadas hac ia adentro por finos límites 
filamentosos densamente teñidos, que pueden in­
terpretarse co mo colágeno de espacio largo . Estas 
irregularidades verrucosas quedan luego cubiertas 
por nuevas capas de membrana cuya estructura es 
diferente a la más externa , pues es más esponjosa y 
no se observa laminar como la precedente . 

Sobre esta última porción de membrana de Des­
cemet se logra ver muy adelgazado un revestimien­
to endotelial, con un núcleo solevantado , que no es 
posible de seguir en toda su superfic ie por medio de 
la microscopia de luz visible. 

Este conjunto de características de las últimas 
porciones de la córnea profunda recuerdan mucho 
el aspecto de esta zona en la Distrofia Endotelial de 
Füchs (Fig. 5). 

Fig. 5. Un caso de Distrofia Endotelial de Füchs. 

Fig. 4. Región de córnea periférica profunda. 

CONCLUSIÓN DIAGNÓSTICA 

Aun cuando habría sido deseable obtener informa­
ción de la estructura iridiana, los hallazgos histopa­
tológicos en la muestra fijada son compatibles con 
los que han sido comunicados en la literatura acerca 
de este síndrome de Ciclitis Heterocromica de 
Füchs . 

COMENTARIO 

Presentación clínica 

La CHF constituye según diversos autores el l a 2% 
de las uveítis que consultan en Departamento de 
Uvea (2). siendo frecuentemente subdiagnosticada 
o referida a estos centros como uveítis anterior 
refractaria a tratamiento habitual. 

Silva y cols . (5) presentan en 1988 en Brasil un 
seguimiento de 132 casos, en que la edad promedio 
fue de 38,6 años, con un predominio discreto del 
sexo femenino sobre el masculino (60 sobre 40%) . 
La distribución porcentual de los signos clínicos 
puede observarse en la Tabla Nº 1 comparada con 
otra importante serie, realizada por Higuchi y cols. 
(8) . 

De los hallazgos consignados, llama en primer 
lugar la atención la baja frecuencia que alcanza la 
heterocromía en ambos grupos, que solamente fue 
identificada en el 34 y 23% de los casos; y la atrofia 
iridiana que es considerada su equivalente, alcanza 
al 28 y 30% de los casos. Se concluye que el 
diagnóstico se realiza en la mayoría de los casos por 
la constelación de signos enumerados al comienzo, 
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TABLA 1 
CICLITIS HETEROCRÓMICA DE FUCHS. 

HALLAZGOS CLÍNICOS ASOCIADOS. 

Silva (5) Higuchi (8) 
n = 132 n = 43 

Precipitados queráticos 98% 98% 
Reacción cámara ant. 60% 78% 
Heterocromía 34% 23% 
Atrofia lridiana 28% 30% 
Catarata 70% 93 % 
Cicatrices coriorret. 29% 18% 
Glaucoma 7% 12% 
Sinequias posteriores 6% 2% 
Edad promedio 38% 46% 
Sexo predominante F F 

y que el principal elemento que ha dado el nombre a 
este cuadro constituye un signo menor de la enfer­
medad . 

El segundo elemento que llama poderosamente 
la atención, es la alta proporción de lesiones corio­
rretinales encontradas por ambos autores, ya sean 
activas o cicatrizadas en el ojo afectado o en el 
contralateral. Los exámenes para toxoplasma en 
estos pacientes salen frecuentemente positivos , por 
lo que dichas lesiones se han catalogado de toxo­
plásmicas la mayoría de las veces . Sin embargo, 
hay ciertas diferencias dependiendo de la población 
estudiada y de la tasa de endemia que ella presente 
(2, 7) . 

Se desprende de lo anterior que todos los pacien­
tes deben ser examinados con oftalmoscopia bi­
nocular indirecta e indentación, en forma precoz , 
antes de que se produzca la opacidad del cristalino o 
aparezca turbidez del vítreo importante . En este 
último caso habrá que descartar como otras posibili­
dades diagnósticas pars planitis, panuveítis de cual­
quier origen, cuerpo extraño intraocular. 

Pronóstico visual y tratamiento 

Las dos grandes causas de pérdida visual en CHF 
son la presencia de catarata y glaucoma progresivo 
(8, 9). Ocasionalmente el desarrollo de precipitados 
queráticos densos que pueden hacer necesario el 
tratamiento con esteroides tópicos, pero como es 
sabido , son de muy poca efectividad. 

Con respecto a la catarata, ésta se presenta en el 
70 a 80% de los casos, comenzando subcapsular 
posterior hasta hacerse total. Diversas series han 
reportado una buena respuesta del ojo a la cirugía, 

usando técnicas intracapsular, extracapsular pro­
gramada o extracapsular con implante de lente in­
traocular. 

Tal es la experiencia de Higuchi , Ohno y Mina­
kawa (8), que muestran los resultados de la cirugía 
en 19 de 25 casos. En 1 O de ellos se usó técnica 
intracapsular y en 9 casos técnica extracapsular 
planeada. La reacción inflamatoria postoperatoria 
no fue diferente a la esperada para sujetos normales , 
ni tampoco hubieron diferencias significativas en 
cuanto a la agudeza visual finalmente alcanzada , 
que fue en el 89% de los casos de 0 ,5 o mejor. Estos 
autores concluyen que probablemente la EEC pla­
neada es mejor , considerando la edad del paciente y 
la eventualidad de presentar glaucoma en los años 
siguientes a la cirugía . Con respecto al lente intra­
ocular, se muestran cautelosos en su uso , pues si 
bien no está contraindicado en este caso particular 
de uveítis , sus complicaciones pueden ser más se­
veras que en pacientes sin patología oc1,Jlar previa. 

Una experiencia diferente nos muestra Liese­
gang y col s. (9). quienes recopilaron 59 casos de 
CHF operados entre 1930 y 1980. De estos 59 
pacientes , 19 fueron operados de catarata y los 
resultados no fueron tan espectaculares: 8 de 17 
pacientes (47 %) presentaron A V postoperatoria 
igual o mejor que 0.5; el resto declinaba rápidame n­
te a A V marginales de O, 1 o inferiores. Las compli­
caciones postoperatorias más frecuentes fu eron hi­
fema. glaucoma postoperatorio, sinequias anterio­
res y edema cornea!. En el intraoperatorio . la com­
plicación más frecuente fue la pérdida vítrea , que 
alcanzó al 11 % de los casos. 

En cuanto al glaucoma hay que decir que en la 
mayoría de las series alcanza al 15% de los casos, y 
que existen muy pocos estudios en la literatura 
acerca de esta severa complicación de CHF. El 
propio Liesegang lo describió como una complica­
ción de manejo particularmente difícil, y que con 
frecuencia no lograba controlar la presión intraocu­
lar. De la serie de 54 pacientes por él estudiados, 32 
presentaron glaucoma en lapso de 11 años , demos­
trando que la complicación aparece en forma tardía. 
La evolución en 2/3 de los casos fue refractaria al 
tratamiento médico , y debieron llegar a la cirugía , 
que fue trabeculectomía en la mayor parte de los 
casos, seguida de operación combinada y ciclocrio­
terapia . Finalmente , obtiene control de la presión 
intraocular en alrededor del 50% de los casos. 

Teorías etiopatogénicas 

Diversos autores han planteado sus teorías acerca 
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del fenómeno que desencadena esta afección : 
Füchs pensaba que se trataba de una uveítis adquiri­
da en la infancia o en la vida intrauterina (l), que se 
manifestaba por hipocromía al nacimiento, desarro­
llando sus complicaciones tardíamente . 

Hoy en día existe evidencia acumulada que de­
muestra la profunda alteración de la barrera hema­
toacuosa que se da en esta enfermedad, acompaña­
da de isquemia del polo anterior de diversos grados . 
En este aspecto, es menester citar a Huber, Amsler 
y Verrey (11), quienes describieron hemorragia al 
puncionar la cámara anterior o al realizar las manio­
bras de gonioscopia; Kottow y Vassileva (12, 13), 
quienes realizaron estudios de isquemia del polo 
anterior , y el trabajo reciente de Saari y cols . (14) . 
Estos autores realizaron angiografía fluorosceínica 
simultánea iridiana en estos ojos, encontrando fil­
tración precoz del colorante en el área pupilar en 
todos los casos, y zonas de no perfusión de exten­
sión variable. Encontraron neovascularización del 
ángulo en el 66% de los casos. 

El rol del sistema inmune se ha planteado recien­
temente en este cuadro (15), lo que ha sido fruto de 
la investigación con técnicas de inmunofluorescen­
cia de tejidos y la determinación de subpoblaciones 
de linfocitos mediante el uso de anticuerpos mono­
clonales. En la compleja cascada reguladora del 
fenómeno inmune, se ha encontrado evidencia de 
que existe una reducción en la actividad de los 
linfocitos T supresores (LTs) , que son los encarga­
dos de modular la intensidad de la reacción inflama­
toria a nivel local, inhibiendo la proliferación de 
diferentes subpoblaciones , entre ellas la de los lin­
focitos T Helper (L Th). Esta subpoblación actúa 
como el principal inductor de los linfocitos T Cito­
tóxicos (L Te) , linfocitos de hipersensibilidad retar­
dada (L Tdh), y son los responsables de la prolifera­
ción y diferenciación de los linfocitos B en células 
plasmáticas, que producen los anticuerpos. Altera­
ciones similares se han encontrado en otros cuadros 
tales como uveítis anterior aguda , úlcera de Mooren 
y uveítis lepromatosa (Fig. 6) (15, 19). 

Los esfuerzos en la actualidad están encamina­
dos a normalizar la relación LTh/LTs , mediante el 
uso de drogas como la ciclosporina y la timosina, 
actualmente en estudio, de tal forma que en un 
futuro no muy lejano será posible actuar sobre estos 
defectos del sistema inmune , previniendo compli­
caciones que puedan terminar con la visión del 
paciente . 

Fig. 6. Alteración inmunitaria postulada en CHF. 
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Contiene prednisolona en suspensión micronizada para 
una más rápida absorción. 

• La solubilidad bifásica de 
Conjuntin S permite una mayor 
penetración corneal hasta el 
sitio de la inflamación. 

• Conjuntin S indicado cada vez 
que requiera eficacia 
bacteriana y antiinflamatoria, 
incluyendo profilaxis 
quirúrgica. 

• La menor potencia de 
Conjuntin S relativa a 
Dexametasona disminuye los 
riesgos de elevar la PIO, sin 
perder eficacia antiinflamatoria. 
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BetagenMR 
Clorhidrato de Levobunolol 0,5% (Liquifilm) 

Solución oftálmica 

Es un agente bloqueador 
de receptores beta -
adrenérgicos (B 1 y B 2) 
de origen sintético. 

Betagen"" 
• Betagen: es un isómero 

levógiro con una actividad 
betabloqueadora 60 veces 
mayor que su isómero 
dextrógico 

• Betagen: está indicado para el 
control de la presión 
intraocular, en el glaucoma 
crónico de ángulo abierto e 
hipertensión ocular. 

• Betagen: la dosis usual es de 
1 gota en el ó los ojos afectados 
2 veces al día. 
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DOCUMENTOS 

CLASE INAUGURAL. ABRIL 1990 
Dr. JORGE ABUJATUM* 

Autoridades presentes del Ministerio de Salud , uni­
versidades y Sociedad Chilena de Oftalmología, 
miembros del Consejo Docente, colegas y amigos: 

Hoy inauguramos el 34° capítulo del Curso de 
Formación y Perfeccionamiento de Oftalmólogos , 
con la misma ilusión de cada año, con una mezcla 
de sentimientos y adhesión a los valores fundamen­
tales del médico; hay entonces en nosotros esperan­
za, ansiedad, sentido de responsabilidad, aprecio a 
la ética, culto a la razón, y más aún ansias de 
sabiduría. 

Renovamos este año el acto generoso y necesario 
de enseñar y aprender la oftalmología. 

Para cada nueva generación de becarios son 2 
años de preparac ión intensiva, en los que pretende­
mos entregarles mucho del saber oftalmológico , y 
entrenarlos en las técnicas de nuestra especialidad, 
para que crezcan en ciencia y destreza. 

Sabemos que la oftalmología es una ciencia , una 
especialidad de la medicina , subdividida en varias 
subespecialidades, y de ella hacemos profesión, o 
sea el trabajo de toda nuestra vida. 

Como especialistas y subespecialistas no nos es 
ajena una antigua cuestión del hombre, que es par­
tícula del universo , y que conoce sólo una mínima 
fracción del saber humano. Tratemos de que a partir 
de esta realidad podamos conocemos nosotros mis­
mos, y conocer la dirección de nuestro movimiento . 

Refiriéndose al problema del investigador subes­
pecializado , que inmerso en su problemática, nada 
sabe de lo que otros investigan y que muchas veces 
pueden tener una respuesta a lo que él busca con 
afán , nos dice e l profesor Juan Arentsen en la intro­
ducción de su libro "Luz, Egos y Universo" , publi­
cado en l 985: "( esta desconexión termina) .. . Cuan­
do alguien levanta la cabeza de su microcosmos y 
observa alrededor, descubriendo con asombro que 
el vecino o alguien que nada tiene que ver con su 

*Director Curso de Formación y Perfecc ionamiento. 

trabajo, ha resuelto un problema que lo agobiaba 
durante años . No es el hombre encerrado en su 
instrumento el que realiza los grandes descubri­
mientos, sino el que levanta la vista, observa y 
asocia conocimientos que parecían no tener rela­
ción entre sí. Al parecer es un hombre que retroce­
de, por cuanto mira en forma simple lo que para 
otros es complicado; pero lo que hace es avanzar en 
otra dirección , observando el cuadro en su conjunto 
y a cierta distancia". 

En la oftalmología, como en toda la medicina , lo 
que importa es la atención del hombre. Esto nos 
exige tomar distancia y levantar la cabeza, para no 
perder su rastro, porque con el avance vertiginoso 
del conocimiento y la tecnología, todo nuestro en­
tendimiento y nuestro tiempo se consumen en el 
afán imposible de saberlo todo y hacerlo todo. 

Estamos para el servicio del hombre , no de la 
investigación , ni del virtuosismo, ni siquiera del 
trabajo , que son sólo medios para cumplir nuestra 
misión . Siguiendo esta línea de reflexión ética, nos 
veo insertos en una utopía fundamental: construir 
un mundo perfecto, no por la sofisticación de los 
medios, ni sólo por la excelencia de los logros , sino 
por la exaltación del hombre, consciente y lúcido de 
su responsabilidad con los demás, y adherido libre­
mente a los más altos valores del espíritu. 

¿Es nuestro trabajo un acto casual, necesario en 
cuanto a sobrevivencia, o es el cumplimiento de una 
misión? Si es una misión , como yo creo, necesita­
mos de tanto en tanto un tiempo de reflexión , el 
ejercicio de la sabiduría, para alcanzar el equilibrio 
íntimo indispensable que da sentido a nuestro tra­
bajo. Son, sin duda, necesarios el estudio de la 
ciencia , el ejercicio de la experiencia, la disposi­
ción al arte y la intuición en nuestro quehacer. Pero 
también es preciso participar de una relación viven­
cia! con el hombre enfermo, que nos acerque a su 
persona. 

Les decimos a los colegas que empiezan el cur­
so , que los recibimos llenos de esperanzas, de ver­
los actuar como hombres y mujeres íntegros , dis-
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puestos a ocupar hasta el límite las capacidades y 
carismas que poseen. No cedan a la tentación de 
rendir lo justo, de dar de sí lo estrictamente necesa­
rio , porque el tiempo de crecimiento se acaba y las 
riquezas de nuestro interior quedan atrapadas. No 
cedan a la tentación de adquirir destrezas y conoci­
mientos para el propio provecho , porque la genero­
sidad del proceso enseñanza-aprendizaje y el senti­
do de la misión del médico en la sociedad , nos 
requieren sin egoísmo. 

Les decimos a los colegas que terminan el curso, 
que en estos dos años de trabajo y convivencia han 
demostrado que son aptos para la especialidad, pero 
sabemos que el aprender la medicina y la oftalmolo­
gía es un proceso continuo, que empieza y no termi­
na, porque la dinámica de los acontecimientos cien-

tíficos y tecnológicos así lo exigen. La Sociedad 
Chilena de Oftalmología y el Consejo Docente del 
Curso de Formación y Perfeccionamiento de Oftal­
mólogos están en permanente reflexión y actividad 
para adaptar sus estructuras a esta realidad, pero el 
proceso formativo es un desafío personal , que cada 
cual resuelve por sí mismo. 

Hay en nuestro empeño docente una suerte de 
retroalimentación . El crecimiento personal de cada 
nuevo colega, enriquece la oftalmología, y perfec­
ciona nuestra presencia en la sociedad . Lo que cada 
uno puede hacer es irremplazable e irrepetible , ver­
dad que nos sumerge en un dilema ético. Lo que 
dejamos de hacer, no lo hace nadie . 

Muchas Gracias. 



CLAUDIO MAIER 
LENTES DE CONTACTO 

nueva lente 
FLUOROPERM 

Esta lente permite una adaptación casi tan rápida como los 
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blandos no son lo óptimo. Además el usuario tiene la opción de 
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días. Las carac:terísticas más importantes del lente FLUOROPERM 

son su gran permeabilidad al oxígeno y su rechazo total a las 
impurezas de la lágrima (detritus), también su diseño 

computacional, gran comodidad y maniobrabilidad, hacen que el 
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HIPERMETROPIAS, ASTIGMATISMOS, QUERATOCONOS, CATARATAS, 
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• San Martín 728 of. 2 
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CORPORACIÓN DE AYUDA AL LIMITADO 
VISUAL DE CONCEPCIÓN 

PROGRAMA PREVENCIÓN DE CEGUERA 
Dr. RENÉ CÁNOV AS E.* 

1. DEFINICIÓN Y OBJETIVOS DEL 
PROGRAMA 

El Programa de Prevención de Ceguera dependiente 
de la Corporación de Ayuda al Limitado Visual de 
Concepción , fue instaurado en 1987 con el objeto 
de prestar asistencia oftalmológica en sus diversos 
niveles a la población de escasos recursos de la 
Octava Región , haciendo especial hincapié en la 
provincia de Arauco, de 116.068 habitantes y sin 
ninguna atención oftalmológica . Debido a nuestra 
infraestructura, aún pequeña, los objetivos fijados 
han sido los siguientes en los 3 años de existencia. 

1. Atención población infantil con patología refrac­
tiva: Tanto del área urbana marginal como rural, 
principalmente de la capital de la provincia de 
Arauco. 

2. Desarrollo y puesta en marcha del Banco de 
Drogas Antiglaucomatosas. 

3. Desarrollo, organización y capacitación perso­
nal para tratamiento con rayo láser. 

4. Programas de concientización a la población so­
bre las enfermedades oculares que producen ce­
guera. 

5 . Organización Banco de Córnea, junto con clubes 
de Leones . 

2. EL PROGRAMA EN SÍ 

a) Participantes. Este Programa cuenta con toda la 
infraestructura humana oftalmológica existente en 
la región, cuya participación se enmarca en una 
labor. exclusivamente, voluntaria y sin salario, des­
de el inicio del Programa y hasta la fecha, salvo las 
excepciones que se detallarán en el listado si­
guiente: 

*Servicio de Oftalmología, Hospital Regional Concepción. 

1 . Cuadro voluntario 

- Médicos oftalmólogos. Participan todos los 
miembros de la Sociedad Oftalmológica del Sur, 
entidad que le da su completo respaldo a este 
programa, cuyos nombres se adjuntan (listado 
de médicos) . Entre ellos hay profesionales que 
se desempeñan en diversos hospitales de Con­
cepción y Talcahuano y, profesores universita­
rios de la Facultad de Medicina de la Universi­
dad de Concepción. 

- Tecnólogos médicos especialistas en oftalmolo­
gía . (Se adjunta listado de tecnólogos y lugar de 
trabajo .) 

- Enfermeras especialistas en oftalmología, con 
curso de especialización oftalmológica de un año 
de duración en la Universidad de Concepción. 

- Leones y damas leonas que ayudan en los opera­
tivos con la admisión y solución del problema de 
marcos y vidrios , y dan comida y alojamiento al 
equipo, sin costo, si es necesario. 

RESUMEN CUADRO VOLUNTARIO 

Médicos oftalmólogos 
Enfermeras universitarias 
Tecnólogos médicos especialistas 

Total 

2. Cuadro con labores rentadas 

24 
4 

15 

43 

- 1 médico oftalmólogo (residente becario) para 
atención permanente y regular en nuestra sede . 

- 1 tecnólogo médico para atención regular y per­
manente en la sede. 

- 1 auxiliar paramédico para atención regular y 
permanente en la sede. 

- 1 secretaria. 
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RESUMEN CUADRO RENTADO 

médico oftalmólogo 
tecnólogo médico 
auxi liar paramédico 
secretaria 

Hrlsemana 
22 
22 
48 
30 

b) Estructura del Programa . El Programa de Pre­
vención de Ceguera está subdividido en departa­
mentos y dirigido por el oftalmólogo, Dr. René 
Cánovas Emhart y coordinado por la Dirección de 
Programas y Proyectos de la Corporación de Ayuda 
al Limitado Visual. 

Los departamentos de este Programa son : 

1. Departamento de problemas reji·activos y aten­
ción oftalmológica itinerante . 
Con la coordinación de la tecnó logo médico Sra . 
Inés Scheihing . 

2. Departamento de Drogas: Cordinación a cargo 
de la tecnólogo médico Sra . Sandra Vera P. y 
responsabilidad del Dr. José González Bouchon , 
profesor de la Facultad de Medicina, de la Cáte­
dra de Oftalmología. 

3. Departamento Láser: Coordinación a cargo del 
Dr. Raúl González Ramos. Profesor Titular de la 
Facultad de Medicina, de la Cátedra de Oftalmo­
logía y Presidente de la Sociedad Oftalmológica 
del Sur. 

4 . Departamento de Relaciones Públicas: Coordi­
nación a cargo del equipo de enfermeras univer­
sitarias del Hospital Regional de Concepción . 

5 . Departamento Banco de Córnea : Coordinación 
a cargo del Departamento de Córnea del Hospital 
Regional de Concepción y Club de Leones . 

c) Modus Operandi. Los representantes de cada 
uno de estos departamentos. se reúnen cada 15 días 
en un Comité Ejecutivo que es el que va desarro­
llando e l proyecto y recibe. discute y decide. en 
ge neral. las acciones a seguir. Este comité está 
integrado por: 

-Jefe de Proyectos COALIVL Sra . lngelore 
Bernhardt. 

- Jefe Director U ni dad. Dr. René Cánovas. 
- Consejeros: 

1 Representante de la Soc . Oftalmológica del 
Sur. Dr. Raúl González Ramos . 
Representante de tecnólogos médicos , Sra. 
Inés Scheihing. 

Representante de las enfermeras universita­
rias . 

El comité funciona desde el mes de marzo hasta 
diciembre , en casos especiales realizan reuniones 
extras. 

Horario: Después del horario de trabajo de los 
participantes. 13:00 hr en adelante y en el lugar de 
la unidad (reuniones ejecutivas con colación) . 

3. RECURSOS 

Extranjeros: Christoffel Blindenmission. 
Otros recursos internacionales: Para 1991 se tie­

ne contemplado un proyecto que será apoyado por 
el Gobierno Belga. 

Recursos 
Locales: La acción de la Unidad de Prevención 

de Ceguera logra recaudar ayuda económica en los 
siguientes rubros : 

- Donaciones Día G. 
- Donaciones operativos. 
- Otras donaciones. 
- Donaciones operaciones Yag Láser. 
- Donaciones atención oftalmológica . 
- Donaciones remedios. 
- Donaciones cri stales . 

4. INFORMACIÓN AD HOC SOBRE 
UNIVERSO DEL PROGRAMA 

Este Programa se desarrolla en la Octava Región 
(Chile está dividido en 12 regiones). 

La Región del Biobío (Octava) , se ubica en el 
centro sur del país y está constituida por cuatro 
provincias: Ñuble , Concepción, Arauco y Biobío . 

Tiene una superficie de 36.007 km2
, que equiva­

le al 4,9% de la superficie del territorio continental, 
distribuida en las 4 provincias . 

Población: La Octava Región tiene una pobla­
ción de 1.507 .381 habitantes distribuidos en las 
cuatro provincias como sigue: 

CENSO 

Año 1990 Urbana % Rural % 

Ñuble 198.454 55.8 157. 288 44,2 
Concepción 691 .632 93.1 51.507 6,9 
Arauco 68.024 58 .6 48.044 41 ,4 
Biobío 161. 263 55.1 13 1.169 44 ,9 

Total reg ión 1.11 9 .373 74 .3 388.088 25 ,7 
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TOTALES DE POBLACIÓN POR PROVINCIA 

Provincias 

Ñuble 
Concepción 
Arauco 
Biobío 

Nº habitantes 

355.742 
743.139 
116.068 
292.432 

1.507 .38 1 

Nos parece importante agregar además , otros 
datos relativos a estructura de edades, que nos 
muestran_ el al to porcentaje de jóvenes existentes: 

ESTRUCTURA DE EDADES 1990 

O - 14 años 33,4 
15 - 24 años 23 ,7 
25 - 34 años 14,9 
35 - 49 años 14 ,9 
50 - 64 años 9,5 
65 - 74 años 1,6 
75 y más años 22,6 

100% 

Las cifras anteriores muestran que más del 50% 
de la población es menor de 24 años, esto obliga a 
orientar un alto porcentaje de nuestro trabajo hacia 
jóvenes y niños. 

Para la provincia de Arauco , las ciudades más 
importantes son: 

Arauco 
Curanilahue 
Lebu 
Los Álamos 
Cañete 

Total 

5. RESULTADOS 

23.580 
27.825 
20.870 
12.237 
18.030 

102.542 Hbtes. 

UNIDAD DE REFRACCIÓN ESTABLE 1987-1990 

1987 1988 1989 1990 

- Niños atendidos por 
tecnólogo médico. 1.002 2.400 3.656 3.726 

- Niños atendidos por 
ofta lmólogo 
derivados de la atención 584 1.790 1.699 3.312 
de la tecnólogo médico. 

Total de niños atendidos 1.586 4.190 5.355 7.038 

En estos cuatro años se han atendido a 18. 169 
niños. 

Se han entregado 3.40 1 pares de lentes. 

Unidad de refracción itinerante años 1989-1990 

Durante los años 89 y 90 se ha atendido 1. 970 niños 
en operativos rurales oftalmológicos . 

año 1989 año l 990 
Aldeas S.O.S. Camino a 
Chaimávida 28 
Arauco 11 8 82 
Cañete 167 147 
Concepción 90 60 
Constitución 132 11 6 
Curanilahue 98 
Lebu 187 87 
Los Álamos 11 3 
Talcahuano 150 I 12 
Victoria 133 
Florida 150 

Total 872 1.098 

Unidad de Drogas Antiglaucomatosas 

Esta Unidad es la encargada de atender a los pacien­
tes en forma regular en la compra de sus medica­
mentos antiglaucoma. Desde la fecha de su crea­
ción (7.4. 89) está atendiendo 295 pacientes. 

Unidad Láser 

Esta Unidad comenzó a funcionar el día 7 de abril 
de 1989. Durante estos dos años está atendiendo 
1.039 pacientes. 

Tratamiento Año 1989 Año 1990 

Capsulotomías 64 94 
Retinopatías diabéticas 57 227 
lridotomías 80 213 
Afaquias 12 
Sinequiolisis 3 12 
Desgarro retina! 10 14 
Uveíti s 3 
Trabeculoplastías 123 98 
Pupiloplastías 23 
Maculopatía 5 1 

--
357 682 
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Otras actividades 

Día "G " 
Pacientes examinados 
Pac ientes sospechosos 

Años 

Día del donante de Córnea . Se establece un día 
al año para sensibilizar a la comunidad con impre­
sos en diarios y actividad en la calle. 

6. COMENT ARÍOS 

La Unidad de Prevención de Ceguera se estructuró 
como una solución estable y permanente especial­
mente para la provincia de Arauco , abandonada de 
todo tipo de asistencia oftalmológica, y para otras 
localidades aledañas a Concepción , pero con muy 
mal acceso a la medicina terciaria . 

Los resultados anteriormente expuestos fueron 
obtenidos en base a un equipo altamente profesional 
y de tipo voluntario, por lo que el beneficio costo 
programa/resultado es, creemos , muy beneficioso. 

No existe al momento , de acuerdo a nuestra 
infraestructura, otra forma de hacerlo , esto ha sido 
posible por la identificación de los profesionales 
con la Corporación de Ayuda al Limitado Visual , 
los que han visto , muy especialmente con la llegada 
del Láser, un sincero y efectivo aporte a nuestros 
problemas . De no haber llegado la Christoffel Blin­
denmission, no habría sido posible haberlo obteni­
do en el medio local. 

7. NUESTRAS ESPERANZAS 

Pensamos que la idea es demasiado buena para 
dejar que ella pueda inmovilizarse . Se pretende ir 
involucrando a los diferentes estamentos, ya sea de 
gobierno, como instituciones de bien social , y lo­
grar un proyecto permanente y completo que abar­
que no sólo la solución infantil refractiva, sino toda 
la problemática adulta en mejorar la cirugía, la que 

/98 7 /988 

250 
65 

/989 / 990 

1.567 2.270 
250 141 

de acuerdo a nuestra realidad , puede realizarse con 
un poco más de esfuerzo y a un costo bastante 
inferior que otros similares del mundo subdesarro­
llado. Es bueno mencionar que ya el Servicio de 
Salud Concepción , está interesado en nuestra forma 
de solucionar este problema de la oftalmología y a 
pedido le enviamos nuestro proyecto para ver la 
factibilidad de imponerlo en otros lugares y, desde 
luego , apoyar directamente al nuestro , dentro de la 
política actual del nuevo gobierno, por dar solución 
a los grandes problemas postergados de Chile, uno 
de los cuales , sin duda , es la salud y dentro de ella , 
el problema de la oftalmología. 

A. Recientemente se creó el Comité Regional 
para la Prevención de la Ceguera, con la participa­
ción de la Sociedad Oftalmológica del Sur , COALI­
VI , Servicio de Salud y Ministerio, Club de Leo­
nes, con el fin de organizar adecuadamente todas 
las acciones permitiendo una labor conjunta con un 
mejor aprovechamiento del capital humano , técni­
co y monetario . 

B. A partir del mes de marzo de 1991 , se empie­
za con un programa de cirugía de pacientes ciegos 
por causas curables o en vías de estarlo, como la 
catarata y el glaucoma, enfocado en la provincia de 
Arauco. 

Primero se hará en Concepción , los fines de 
semana y posteriormente en forma ambulatoria en 
los hospitales de la provincia de Arauco, con finan­
ciamiento regional e internacional. 

"Gracias a todo aquel que nos permitió hacer y 
gracias a aquel desconocido que nos permitirá 
seguir haciendo". 



CALIDAD Y SEGURIDAD EN TERAPIA 
ANTIINFLAMATOR.IA POST QUIRURGICA 

Grifoftal - D MR 

{Dexametasona/Neomicina/Polimixina B) 

Ungüen,o 3,5 g Suspensión 5 mi 

Mixgen MR 

(Betametasona/Gentamicina) 

Solución 5 mi Ungüento 3,5 g 

~ LABORATORIO CHILE S.A. 





NUEVAS TÉCNICAS 

HIPOLACRIMIA, NUEVAS AYUDAS 
DIAGNÓSTICAS Y TERAPÉUTICAS 

Dr. RAFAEL FUSTER F. 

La hipolacrimia es uno de los problemas más fre­
cuentes en la especialidad y quizás uno de los me­
nos diagnosticados, fundamentalmente porque los 
especialistas no pensamos en el diagnóstico con la 
frecuencia necesaria ( 1, 8). 

La etiología de la deficiencia puede ser variada 
(deficiencia acuosa. de mucina , lipídica , problemas 
palpebrales , etc.), así como sus síntomas y signos . 

El diagnóstico exacto no siempre es fácil, ya que 
los numerosos test existentes no son absolutamente 
confiables y es fundamental correlacionar la clínica 
con los resultados obtenidos en ellos . 

Los más usados son el test de Schirmer, tinción 
con fluoresceína, tinción con Rosa de Bengala, 
tiempo de ruptura del film lagrimal, medición de 
niveles de Lisozima y osmoralidad lagrimal. 

Actualmente contamos en nuestro medio con un 
nuevo test inmunológico que mide la lactoferrina 
(3, 4. 6, 7, 9) , complejo proteico con fierro con 
propiedades bacteriostáticas , producida por la glán­
dula lagrimal. Se ha comprobado bajos niveles de 
esta proteína en pacientes con queratoconjuntivitis 
sicca, en conjuntivitis papilar gigante (en usuarios 
de lentes de contacto) y en conjuntivitis primaveral 
(4). 

El test de inmunodifusión de lactoferrina 
(Lactoplate ·"") consta de: 

a) Un pequeño estuche plástico con un gel de aga­
rosa que contiene anticuerpos a lactoferrina hu­
mana , di stribuido en 2 compartimentos, uno pa­
ra cada ojo. 

b) Un contenedor de papeles filtros circulares de 4 
mm de diámetro. 

c) Una regla para medir el anillo inmunológico. 
d) Una tabla que correlaciona el diámetro del anillo 

con el flujo lagrimal estimado. 

El procedimiento es sencillo: se coloca un disco 
de papel filtro en el fondo de saco inferior , se 

remueve cuando está mojado, se elimina el exceso 
de lágrimas del papel presionando éste con una 
pinza en un área especialmente preparada para este 
efecto en la caja, se coloca el papel en la superficie 
de agarosa señalada para cada ojo. 

Se cubre la caja y se deja a temperatura ambiente 
por 3 días , al cabo de los cuales se mide el anillo y se 
determina en la tabla el flujo lagrimal. El anillo 
formado es estable y permanece invariable durante 
semanas . 

Este test debe correlacionarse con el Schirmer, 
con lo que se mejoran los resultados estadísticos en 
pacientes con hipolacrimia leve (84% de efectivi: 
dad). En pacientes con hipolacrimia moderada o 
severa, basta con el test lactoferrina (89, 7% de 
efectividad) (4) . El test de Rosa de Bengala , de uso 
muy difundido. muestra más las consecuencias del 
ojo seco como es la tinción de células desvitali­
zadas. 

En lo referente al tratamiento son varios los 
recursos con que se cuenta: substitutos de las lágri­
mas (con y sin preservativos) discontinuar drogas 
que bajan producción lagrimal, humidificadores, 
trat. de problemas palpebrales, oclusión de puntos 
lagrimales (temporales y/o permanentes), etc. 

Desde hace algún tiempo tenemos en nuestro 
medio los tampones de puntos lagrimales (Freeman 
Punctum Plug) , fabricados en silicona y con tres 
tamaños ( 1,6 mm, 2,0 mm y 2,8 mm de largo) (2). 

A nuestro país se importó inicialmente sólo el 
tamaño standard (2,8 mm de largo) y he tenido 
oportunidad de usarlos en 22 pacientes con hipola­
crimia. En 3 de ellos perdimos el tapón en los 
primeros 15 días de uso, por maniobras como fro­
tarse exageradamente los párpados . Diecisiete de 
los pacientes tratados notaron mejoría subjetiva ya a 
los primeros días de uso y no se han quejado de 
efectos secundarios atribuibles a ellos . Desde hace 
algunos meses he usado tapones de colágeno que 
duran dentro del canalículo alrededor de 7 días 
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reabsorviéndose posteriormente. Estos implantes 
temporales de 2 mm de largo y diámetros de 0,2 , 
0 ,3 y 0 ,4 mm son de muy fácil instalación y permi­
ten evaluar al paciente si obtiene o no beneficios 
con una oclusión de sus puntos lagrimales, en aque­
llos que subjetiva y objetivamente mejoran en el 
plazo de una semana se puede indicar el tapón de 
silicona o recurrir a la oclusión permanente de los 
puntos lagrimales con diatermia . 

Estos implantes temporales pueden usarse tam­
bién para aumentar la concentración de algunos 
medicamentos oculares reduciendo la pérdida de 
ellos por el drenaje de la vía lagrimal (5). Ninguno 
de los pacientes ( 12 casos hasta el momento) con 
implantes temporales de colágeno , ha presentado 
reacciones adversas. 

Creemos que tanto estos como otros nuevos re­
cursos diagnósticos y terapéuticos serán un aporte 
en el manejo no siempre fácil de estos pacientes . 
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Johnson & Johnson 
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un lente de contacto 
desechable con 
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mejor óptica 
internacional. 
Consulte al fono 
23816 79. Un 
representante 
nuestro estará a 
su disposición 
para todo tipo de 
consultas, 
ofreciéndole todo 
el apoyo 
profesional que 
Ud. pueda 
necesitar. 
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El primer lente de contacto desechable del mundo. 
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