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EDITORIAL 

EL TRATAMIENTO MÉDICO DEL GLAUCOMA. 
RESUMEN DECENAL 

Dr. RENÉ P. MUGA 

No hay mal que dure cien años ... es un aserto que no 
vale en el caso de los g laucomas. Han transcurrido 
más de 160 años desde que Mackenzie demostró en 
1830 la re lac ión entre pres ión intraocul ar y daño del 
nervio óptico y como aún no sabemos mucho de su 
verdadera identidad , no podemos ento nces hacer 
todavía un tratamiento etiológico. Tratamos só lo un 
síntoma, la hipertensión, y esta conducta, de acuerdo 
a la discutida acc ión farmacológica ele los medica­
mentos actualmente en uso, sobre la irrigación ele la 
cabeza del nervio óptico, puede o no resultar bene­
ficioso para el paciente. La nueva tendencia ele de­
nom inar al Glaucoma como Neuropatía ópti ca glau­
comatosa demuestra claramente hacia dónde está 
orientada actual mente tocia la idea ele su abordaje. 
Sabernos también que esta hipertensión es capricho­
sa en su presentación y algunos estudios demuestran 
que cas i la mitad ele los pacientes con neuropatía 
óptica g laucornatosa tienen la presión normal al 
mo mento del di agnóstico (B usk irk). 

Fuera ele la acción ele algunos bloqueadores del 
ca lcio no hay terapia probada para e l efecto ele esta 
hipertensión sobre la cabeza del nervi o . La cirugía 
no o frece un camino seguro del todo, pues si se 
exam inan los pacientes 10 o más años después ele 
practicada, un número importante ele pacientes han 
vuelto al uso ele medicamentos tóp icos. La utilidad 
del tratamiento inicial con láser según e l Glaucoma 
Laser Tria! Research group, no es mejor que el 
tratamiento médico. Corno si lo anterior fuera poco 
hay pacientes en los que se logra buen contro l ten­
sional y el campo visual continúa deteriorándose. 

En resumen, el mal dura más ele c ien años y los 
c ri st ianos deberán seguir soportándolo . 

Pero s i qui s iéramos ser justos con los investiga­
dores que han cleclicaclo tanto esfuerzo al desarrollo 

de nuevos medicamentos para conservar el campo 
visual sin deterioro, manteni endo las cifras tensio­
nales dentro de ciertos márgenes, debernos recono­
cer que en los últimos diez años se han produc ido 
bastantes progresos en esta esfera. 

La introducc ión ele los betabloqueadores ha mo­
d ifi cado substancialmente el tratamiento de la hiper­
tensión ocul ar pasando a ser en la actualidad la 
primera indicación en el tratamiento médico. La 
Dipivalil epinefrina también se ha incorporado con 
bríos y se av izora en el futuro la incorporac ión de 
nuevos fármacos al armarnentarium. 

Hasta ahora la terapéutica estuvo dirigida a dis­
minuir e l fluj o acuoso y no se conocen medicamen­
tos nuevos que faciliten la salida . Estudios recientes 
demuestran que el empleo ele las prostaglanclinas 
incrementan el drenaje uveoescleral, que pudiera 
representar en el hombre e l 10% del total del drenaje 
acuoso , y que esta acc ión se suma a la de los heta­
bloqueaclores. 

También se ha ex perimentado con bloqueadores 
tópi cos ele la anhidrasa carbónica, algunos ya en la 
etapa clínica y se buscan nuevas formas químicas de 
la aprac lonidina para posibilitar su uso en el glauco­
ma cróni co. Sabernos ya de su uso en e l a lza que 
sigue al empleo del láser y de su marcada acc ió n 
hipotensora. 

El abando no de la Pilocarpina como la terapia 
ob li gada ha permitido que muchos pacientes se libe­
ren de sus efectos secundarios y que muchos c ri sta­
linos hayan visto prolongada su sobrev ivencia. 

La cirugía precoz pareciera ser la que en e l futuro 
planteará nuevos criterios para enfrentar al g lauco­
ma, pero tocio parece anunciar notab les avances en 
su tra tam iento médico para el próximo deceni o. 
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CURSO CÓRNEA. XV CONGRESO 
CHILENO DE OFTALMOLOGÍA 

INDICACIONES DE QUERATOPLASTÍA* 
Dr. JORGE ROBERTO SCHLIAPNIK B.** 

RESUMEN 

Disminución de la agudeza visual por pérdida de la transparencia cornea/ y/o alteración 
de la curvatura cornea/ normlll son, básicllmente, las ca usos que determinan la indicación 
de una c¡ueratop/astía. Debe descartarse patología co11co111ilante y la posibilidad de una 
ambliopía profunda. Si el compromiso corneo/ es sólo superficial, debe considerarse la 
posibilidad de efectuar, como alternativa a la queratop/aslía penetran/e, una queraleclo-
111Íll laminar superficial o una quera top/astía laminar. El queratocono y el leucoma central 
avascular tienen un excelente pronóstico, contrariamenle a lo que ocurre con otros 
cuadros como las quemaduras químicas y térmicas severas, el síndrome de Stevens-John­
son y pacientes con múltiples trasplantesfallidos. En Chile, el herpes simple parece ser la 
principal eliología en la indicación de las queratoplastías. 

SUMMARY 

Reduction ()f optic sharpness due to loss of cornea/ transparency and/or to the alteration 
of normal cornea/ curvature are basically the causes that indica/e a keratop /asty. Conco­
m.itant pc1thology and the possibility of a deep amblyopia should be dismissed. (f the cornea 
is 011/y qffected superficia//_)1, the possibility of carrying out a superficial /amellar keralec­
tomy or a /amellar keratop/asty should be considerec/ as cm alternative to a penetrating 
kemtoplasty. Keratoconus and central avascular leucoma have exce/lent prognosis. This 
is no! the case with other symptoms such as severe chemical and !herma/ burns, the 
S1even.1-Johnso11 syndrome and patienls who ho ve had mu/tiple unsuccessfúl transplants. 
/11 Chile, herpes simplex seems to be the main etiology in the indication of keratoplasties. 

INTRODUCCIÓN 

Con sus 42 dioptrías de poder, la córnea constituye 
la lente más poderosa que tiene e l ojo. Representa el 
16% de la superfi c ie oc ul ar externa y su asferi cidad, 
transparencia , es tructura rigurosa, avasc ularidad y 
composic ión química es tricta, hacen de e ll a un teji ­
do sin igual 1• 

Numerosas patologías pueden alterar estas carac­
terísticas menoscabando la agudeza visual, la que 

•:•Presentado en Curso de Córnea de l XV Congreso Ch ileno de 

Ofla lmología. 17 de octubre de 1992. 

··--:·C línica Oftalmológica del Hospital del Sa lvador. Santiago­

Chi lc. 

puede ser recobrada mediante una queratoplastía. 
Ésta, según su objetivo, puede ser óptica, tectónica, 
terapéutica, antivascular o preparatoria para un in­
jerto óptico y rara vez cosmética. Nos referiremos 
fundamentalmente a la queratoplastía penetrante 
óptica. 

INDICACIONES Y 
CONTRAINDICACIONES 
DE LA QUERA TOPLASTÍA 

Generalidades 

Básicamente, dos son las causas que van a determi­
nar la indicación de una queratoplastía: 

• i 
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l. Pérdida de la transparencia cornea! (Figura 1). 
II. Alteración de la curvatura normal, no corregible 

con métodos convencionales como lente al aire o 
de contacto (Figura 2). 
El estudio ocular preoperatorio del pac iente debe 

ser lo más completo posible, para descubrir y tratar 
cualquier patología concomitante que pudiera dar 
cuenta, a su vez, de la di sminución de la visión. Este 
punto es especialmente importante en pacientes con 
leucomas corneales totales que impiden la visuali za­
ción de las estructuras intraoculares . Deberemos 
utili zar todas las artes c líni cas y tecno lóg icas 
para descartar, por ejemplo, desprendimiento de re­
tina, hemorrag ia vítrea, catarata, cuerpo extraño in­
traocular, etc. A su vez, la hi stori a clínica debe 
descartar la posibilidad de una ambliopía profunda. 

Figurn l : Dis1ro ri a Corn eal Endo1dia l Heredi taria Ta rdía o de 
1 :uch s. 

Figura 2: Qucratotoru s in vertido. 

Cualquier anormalidad que produzca un cierre 
inadecuado de la hendidura palpebral (ectropión, 
entropión , etc .) , puede hacer fa ll ar una queratoplas­
tía debido a exposición y/o trauma mecánico, por lo 
que debe corregirse previo a la cirugía. Una blefari­
tis crónica debería ser controlada previamente para 
eliminar un estímul o ad icional para la vasculari za­
ción periférica y para reducir el riesgo de infección2. 

El pronóstico también se ensombrece si hay hiper­
tensión y/o inflamación ocul ar, por lo que deben ser 
dominadas en el preoperatorio, en la medida que sea 
pos ible. 

Establecido que la merma visual recae principal­
mente en la córnea y, dado que una queratoplastía es 
un procedimiento quirúrgico complejo , debemos te­
ner presente la posibilidad de efectuar técnicas qui­
rúrgicas más sencillas que presenten similar efi c ien­
cia y ponóstico, como lo es la queratectomía laminar 
superficial3· 4. En estos casos, la opacidad debe ser 
superficial (Figuras 3a, 3b y 3c). 

También hay que tener en mente la queratop las­
tía laminar en cuadros que no hayan afectado las 
capas corneales profundas ni el endotelio. 

En otras oportun idades , la queratoplastía pene­
trante o laminar simplemente está contraindi cada, 
aunque la patología esté limitada a la có11, · , y al 
polo anterior, como en la enfermedad de la superfi ­
cie ocular5· 6, 7• 8. En ell a el pronósti co de una quera­
toplastía depende - más que de la función endote­
li al, del rechazo o del tipo de patología previa- del 
comportamiento del receptor a ni ve l superficial , na­
ciendo así el concepto de superfi cie ocular, la que 
deberemos rehabilitar antes de practicar una even­
tual queratoplastía con trasplante de epitelio sano. 
El trasp lante de conjunti va límbica del ojo contra-

Figura 3a: Recurrcnc ia Dislrofia Cornea ! De Rci., Buck lcrs en 
qucra1oplasiía pe11c1ra111c. 
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Figura 3b: Hi sto log ía de queratec tomía laminar superfi c ia l e n e l 

mi smo caso (tric romo de Masson). Se o bserva epite li o, capa ele 

Bow nrnn y estroma cornea \ supe r\"ic ial. 

Figura 3c : Excelente transparencia postq ucratectomía laminar 

supe rficia l e n el mi smo caso clíni co. 

lateral sano más una decorti cac ión y queratectom ía, 
ofrece una excelen te a ltern ativ a que ev ita la c irug ía 
in traoc ular y la introducc ión de tejido inmunológ i­
camente ex traño , además que provee ele una ruente 
ele cé lulas ep ite li ales sanas, capaz de mejo rar los 
de fec tos epite li ales9· 1º· 11. Esta téc ni ca rehabilitaclo­
ra no debe entenderse só lo como preparatoria para 
una queratopl as tía, porque en muchos casos res ulta 
de finiti va a l mejorar no só lo la super l"i c ie ocu lar, 
sino también, la visión. La condi c ión más !"recuente 
que da cuenta de la fall a ele la superfici e oc ular es la 
injuri a química o causticación. Luego le siguen, con 
mucho menor frecuencia , las quemaduras té rmicas , 
ra lla ele superfici e ocular des pués de múltiples pro­
cedimi entos qu irúrg icos, qu e ratopatía re lac ionada 

con e l uso de lentes de contacto, infecc ió n por her­
pes simple, síndrome ele Stevens-Johnson, querato­
conjunti viti s primaveral bulbar severa, queratopatía 
arseni cal, etc . 

La queratoplastía penetrante generalmente la ha­
cemos con visión correg ida de O, 1 o menos y si hay 
un motivo espec ia l, laboral u otro, con una mejor 
agudeza visua l. 

Es importante considerar las ex pectativas de l pa­
c iente con respecto a la inte rvenc ión antes de indicar 
la queratoplastía. Muchas veces, un pac iente queda 
más agradecido de la desaparic ión postquirúrgica ele 
un leucoma denso muy ostens ible, aunque sea s in 
recuperaci ón sensorial importante por les iones ocu­
lares asoc iadas, que otro paciente con rec uperac ión 
visua l, s i la vi sión de l ojo operado no igua la a la 
agudeza de l ojo contralateral sano 12. 

" No hay un a edad límite para practi car la quera­
topl as tía, mientras e ll a sea e l úni co medi o para reha­
bilitar funci onalmente el ojo" (Castro viejo). En ni­
ños y, princ ipa lmente lactantes , e l pro nóstico es 
peor no sólo por las eti o logías que ll evan a l trasplan­
te cornea!, sino también , por las dificultades técni­
cas (cámara anteri o r poco profunda, tejidos más 
e lás ti cos) y e l difíc il tratamiento y contro l postope­
ratorio . 

En pac ientes con ojo único, debemos ser ex trema­
damente cautos en la indicac ión ele la queratoplastía 
y siempre tene r presente la autoq uerato plastía, ya 
sea ro tato ri a o del ojo contralate ral amaurótico por 
patolog ía no cornea!. 

Es importante considerar a lgunos puntos que, en 
c ie rtas oportunidades, podrían ser causa les ele absti­
nencia ele c irugía cornea!, a sabe r: 

• Mccl iac i(>n ele !'actor ambl iopi zanlc. 
• Mal pronósti co de la c¡ucratoplaslía. 
• Mal res ultado en ojo contra latcral. 
• Carácter no progresivo de la cnrcrmcdad. 
• Fa lta de moti vac ión de l pac iente . 
• Buena vis ión en ojo contra latc ral. 
• Sen ilidad. 
• Impos ibilidad de seguir tratamiento en e l post­

operator io por problemas c ultural es , ps iqui átri ­
cos , ccon6micos, gcográ l"i cos, e le. 

INDICACIONES DE 
LA QUERATOPLASTÍA SEGÚN 
ETIOLOGÍA 

En C hil e no hay un reg istro comple to y l"i clecl igno ele 
tocias las qu craloplaslías rea li zadas , que pe rmita ob­
tene r la rrec ucnc ia de las pato logías que ll evan a l 
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trasplante cornea!. Sólo hay trabajos que demues­
tran la realidad a ni vel de los Departamentos de 
Córnea 13 y seri es personales 14· 15, cuyos resultados, 
s i bien no son ex trapolab les, constitu yen una pauta. 

En el "Estudio Cooperativo Epidem io lógico del 
Departamento de Córnea del Hospital del Salva­
dor" 13, la frecuencia re la ti va de las queratopl ast ías, 
según etio logía, en 1 14 pacientes sometidos a que­
ratoplastía que consultaron en un lapso de 12 meses, 
fue herpes simple en primer lugar (36%), luego las 
distrofi as corneales ( 15 ,8% ), queratocono ( 12,3% ), 
leucomas indeterminados ( 10,5% ), úl ceras no her­
péticas ni traumáticas (7 % ), queratopatía bu losa 
afáquica, pseudofáquica y otras (6, 1 % ), trauma 
(6, l % ) y otros (6,2% ). Las series personales 14· 15 

confirman al herpes simple y al queratocono como 
las princ ipales causas en nuestro país. La queratopa­
tía bulosa pseudofáquica no ocupa el primer lugar 
como en Estados Un idos y otros países, quizás por­
que en Chile las lentes intraocul ares de cámara an­
terior en sus diversos modelos, no fueron mas iva­
mente implantadas 16. 

PRONÓSTICO DE 
LA QUERATOPLASTÍA SEGÚN 
ETIOLOGÍA 

Según la etio logía, es posible establecer 4 grupos 
pronósticos en cuanto a transparencia, en la quera­
toplastía (modifi cado ele J.N . Buxton 17). 
l. Excelente (90% o más ele éx ito); adelgazamien­

to, cicatri z o edema central avascul ar (Figura 4). 
• Queratocono. 
• Leucoma inactivo centra l o paracentral. 

Figura 4: Queratocono. 

• Distrofia cornea! estroma! granular y de latti­
ce. 

• Distrofia cornea! de Fuchs incipiente . 
• Autoqueratoplastía, rotatoria o del ojo contra­

latera l. 
II. Bueno (80 a 90% de éx ito); les ión se extiende 

parcial o totalmente a la periferia, vascu lari za­
c ión incipiente a moderada (Figuras Sa, Sb, Se y 
Sel). 
• Herpes simple inactivo. 
• Distrofia cornea! ele Fuchs avanzada. 
• Queratopatía bulosa: 

- pseuclofáqui ca, 
-afáquica. 

• Queratitis intersticial. 
• Síndrome enclotelio-irido-corneal. 
• Distrofia cornea! macul ar. 

Figura Sa: Querat iti s estroma! necrótica herpética e n etapa ele 

necros is. 

Figura Sb: Seis meses después el mismo caso en etapa ele vascu­

lari zac ión. 
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Figura Se: Doce meses des pués e l mi smo caso en etapa ele 

fibros is (inactivo). 

Figura 5d: Qucratoplastía pene trante en e l mismo caso clínico. 

111. Regular (50 a 80% de éx ito); ade lgazamiento 
rnarcado, perforaciones, descemetocele periféri­
co, e nferrnedad activa (Figuras 6a, 6b y 6c). 
• Distrofia cornea! endote li a l hered itaria tem­

prana forma postnatal. 
• Queratitis activa. 

- herpética, 
- bacteriana, 
- rnicótica. 

• Quemadura quírni ca o térmica leve. 
• Leucoma vascularizado. 
• Queratitis sicca moderada. 

IV. Malo (O a 50% de éx ito) ; invas ión fibrovascular 
de la córnea e isquerni a conjuntiva!, atalarnia 
(Figura 7). 

Figura 6a: Distro fia Corne ,11 Enclotelial Hereditaria Temprana 

rorm a post natal. 

Figura 6b: Qucratuplas tía pcne tr,1n tc e n e l mismo caso. 

Figura 6c: Exce lente transparencia ele la queratoplastía en e l 

mismo caso. 
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Figura 7: Perforac ió n ocu lar por úlcera cornea\ con lu xac ión del 

cri stalino en ell a, atalamia. 

• Distrofia cornea! endote li al hered itaria tem-
prana forma congénita. 

• Quemadura química o térmica severa. 
• Queratopatía arsenical. 
• Sínd rome de Stevens-Johnson. 
• Falla de superficie ocul ar después de cirugías 

múltiples. 
• Múltiples trasplantes fa llidos. 
• Queratitis rosácea. 
• Leucoma adherente, perforado, atalámico. 
• Malfo rmación congénita. 
• Queratotorus o degeneración pelúcida. 
• Queratitis neurotrófica y neuropara lítica. 
• Queratopatía por herpes zoster. 
• Penfigoide ocular. 
• Irrad iación. 
• Queratitis por acantoameba. 
• Glaucoma congénito. 
• Invasión epitelial. 
• Síndrome de mal clivaje. 

En general, el pronóstico de un retrasp lante es el de 
la patología original. [ndependiente de la etio logía, 
e l pronóstico de la queratoplastía empeora si hay 
hipertensión ocul ar, inflamación intraocu lar y alte­
raciones de conjunti va y párpados (hipolacrimia se­
vera, retracc iones palpebrales , etc.). 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 
DE LA CÓRNEA DADORA 

Dr. ANDRÉS EGGERS KÓSTER 

Los cirujanos de córnea son en di stintos grados 
dependientes de los Bancos de Córnea en la obten­
ción y selecc ión del tejido donante. Sin embargo, es 
responsabilidad del cirujano de asegurarse que se 
sigan y cumplan las normas en forma adecuada para 
obtener un tejido de óptima calidad4 1. 

A continuac ión se anali zan los distintos fac tores 
que deben considerarse en la selección de una cór­
nea donante. 

l. EDAD DEL DONANTE 

a) Durante la gestación y la infa ncia se prod ucen 
grandes cambios en la curvatu ra de la córnea. Se 
calcula que la córnea de un recién nacido posee un 
poder dióptrico entre 50,55 D9. Esto hace que los 
injertos reali zados con estas córneas determinan en 
el postoperatorio una miopización de importancia22 . 

Debido a esto se prefi ere excluir como donantes 
a los niños menores de 3 años. Una excepción la 
podrían consti tuir los injertos en pacientes afáqui­
cos prev iamente emétropes o hiperrnétropes31. 

Otro moti vo para excluir a los lactantes corno 
donantes de tejido cornea] es que éste se caracteri za 
por ser muy blando, tiende a doblarse y por lo tanto 
su manipulación se hace más difícil. 

b) En cuanto al límite de edad superior hay mu­
chos estudios que demuestran que con la edad el 
número de células endoteli ales tiende a di srninui r4· 
5, 35, 42 aumenta el polirnegatisrno5• 24• 42 y el pleo­
morfisrno5· 24• 34 y se reduce la función endoteli al5 . 

Aunque no existe un criterio uniforme, se sugiere 
no extraer córneas a donantes mayores de 70 años. 

2. PERÍODO ENTRE LA MUERTE 
Y LA OBTENCIÓN DEL TEJIDO 

Es válido asumir que después de la muerte, la com­
posición del humor acuoso se alterará en fo rma 

progresiva, con liberación de enzimas potencial­
mente dañinas , cambios en el pH, concentración de 
electrólitos y aumento de los productos de desecho. 

Se ha observado que aumenta la concentración 
de potas io tanto a 3 como a 37ºC de conservación2. 

La concentración de glucosa cae a cero en 2 horas 
(37ºC) y se reduce só lo en un 30% si la córnea es 
conservada a 3ºC2. 

Debido a esto debe intentarse obtener la córnea 
donante lo antes posible y refri gerarla luego. 

Como límite de tiempo entre la muerte y la ex­
tracc ión es recomendable no sobrepasar las 6 horas. 
En el caso de Chile esto dependerá de la estac ión del 
año y condiciones en que permanec ió el cadáver, 
pero también se recomienda no sobrepasar las 6-8 
horas. 

3. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
ABSOLUTA DE DONANTES41 

a) Muerte de causa desconoc ida. 
b) Muerte por enfermedad del SNC de etiología 

desconocida. 
c) Enf. de Jacob-Creutzfeldt. 
d) Panencefaliti s esclerosante subaguda. 
e) Rubéola congénita. 
f) Leucoencefalopatía multifoca l progresiva. 
g) Síndrome de Reye. 
h) Encefaliti s subaguda. 
i) Septicemia. 
j ) Hepatitis. 
k) Rabia. 
1) Enfermedades Oculares (conjuntivitis, iriti s, 

glaucoma absoluto, enfermedades de la córnea, 
tumores malignos de cámara anterior, cirugía 
ocular previa). 

rn) Leucemia mielo o linfoblástica. 
n) Enfermedad de Hodgkin . 
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o) SIDA. 
p) Donantes de alto ri esgo, aún con HIV negativo 

(drogadictos, homosexuales, hemofílicos, prosti­
tutas). 

Sin entrar en detalle en cada uno de los cuadros 
anteriormente enumerados me parece interesante re­
sa ltar los más importantes. 

La encloftalmitis postinjerto cornea! es muy rara 
con un 0,2% ele incidencia25 . 

Cuando el anill o ele córnea restante es positivo al 
culti vo la probabiliclacl de encloftalmiti s aumenta 
aproximadamente 22 veces25 . 

Por otro lacio, si los futuros donantes han perma­
necido varios días conectados a un respirador la 
probabilidad ele contaminación del fondo de saco 
conjuntiva! infe rior es mayor19. 

También se han descrito casos ele encloftalmitis 
al reali zar injertos usando tejido donante de pac ien­
tes sépti cos, y transmi sión ele infecciones fúngi­
cas 18. 

Infecciones Virales 

a) Está demostrada la transmi sión de hepatiti s a 
través de las córneas donantes infectadas33 . 

b) SIDA 

Es una ele las enfermedades que más se ha disemi ­
nado en los últimos años y debido a que aún es 
incurable debemos estar totalmente seguros ele que 
el donante no es capaz de transmi tir esta enfermedad 
al receptor37 . 

Todavía no ex isten en la literatura casos descritos 
de transmisión de SIDA a través ele injertos cornea­
les . 

Hay dos casos descritos en la literatura, ele tras­
plantes corneales efectuados utili zando como do­
nante tejido infectado sin que hasta el momento la 
enfermedad se haya mani fes tado en el receptor38 . 

Es necesario destacar que 3-6% ele los cadáveres 
en que el SIDA se encontraba comprobado obtuvie­
ron El isa Test negativos 7- 1 1-n. 30 

De aq uí la importancia ele excluir como donantes 
a todo pac iente sospechoso ele SIDA, incluso con 
HIV negativo37 . 

e) Tumores 

Pacientes portadores ele tumores oculares deben ex­
cluirse como donantes. Hay en la literatura un caso 
ele transmisión de retinoblastoma a través ele un 
injerto27_ 

Pacientes portadores ele melanoma ele polo pos­
terior pueden ser donantes excepto que el tumor 
comprometa el polo anterior. 

No es necesario excluir a pacientes con cáncer, 
incluso si éste es metastásico. 

En la evaluación de una córnea además ele consi­
derar todos los factores anteriormente nombrados 
deberemos observar cuál es el medio de conserva­
ción utili zado y si la córnea en su interior se encuen­
tra aú n viable. 

TIEMPOS DE CONSERVACIÓN 

l. Cámara húmeda2 1-2 días 
2. Me Carey-Kaufman28 3-4 días 
3. K-Sol (20) 7- !0clías 
4. C S M (26) 7- 14clías 
5. Criopreservación36 Indefinido 

Cada uno de estos medios posee ventajas y desven­
tajas y no es el objetivo de esta presentación entrar 
en detalles. 

EVALUACIÓN 
DEL ENDOTELIO CORNEAL 

Existen vari ados métodos para la eva luac ión del 
endotelio cornea!. 

Algunos ele ellos requieren ele una gran infraes­
tructura, otros ele largos procesos con ri esgo de 
contaminación del tejido cornea!. 

A continuación se enumeran los di stintos méto­
dos con las referencias bibliográficas correspon­
dientes. 

1. Tinciones. 
- Azul tripan40. 

- NBT1
. 

- Acridine orange39 . 

2. Reversión Térmica7- 15. 

3. Flujo ele Bicarbonato 13- 17. 

4. Microscopia Electrónica 12. 

5. Microscopia Especular-'· 16. 

6. Liberación ele enzimas21. 

7. Resonancia nuclear magnética del fósforo 14. 

8. Glutation intracelular29 . 

9. Incorporación de metabolitos marcados con isó-
topos radiacti vos32 . 

1 O. Consumo ele oxígeno8· 10 

En nuestra práctica diaria somos muy es tri ctos en 
los criterios ele selección del donante y conservamos 
la córnea en M-K o K-SOL. 

En cuanto a la evaluación endotelial no contamos 
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con microscopi a especular ni otros métodos sofi sti­
cados como las anteriormente nombradas. 

Simplemente observamos la córnea que se en­
cuentra en e l medio de conservación al BMC, fij án­
donos en la transparenc ia del tejido, pliegues endo­
teliales, defectos epiteliales o endoteliales. 
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TÉCNICA QUIRÚRGICA DE LA QUERATOPLASTÍA 
PENETRANTE* 

Dr. CARLOS KÜSTER SCHMIOT** 

RESUMEN 

Este trabqjo describe las técn icas en boga para realizar una queratoplastía penetrante, 
incluyendo cuidados pre y post operatorios, técnicas de trepanación del donante y receptor, 
como también tipos de suturas y algunas maniobras para disminuir el astigmatismo 
pos/operatorio. 

CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS 

Hay casos, afortunadamente los menos, en que ten­
dremos que recurrir a una queratoplastía penetrante 
de emergencia, en los cuales nuestra influencia so­
bre los factores que condicionarán el futuro del 
injerto será escasa. En la mayoría, tratamos de en­
frentar el riesgo quirúrgico con un ojo en las mejo­
res condic iones pos ibles. 

Esto significa tener un paciente estudiado, desde 
un punto de vista general y local. La hipertensión 
arterial o la hipertensión ocular son facto res que 
e levan dramáticamente el riesgo de complicac iones 
graves, como la efusión coroidea o la hemorragia 
expul siva. Un glaucoma preexistente deberá estar 
bien contro lado antes de la operación. 

Puede sedarse al pac iente con algún derivado 
benzodiazepínico previo a la operac ión. 

La preparación de la piel y párpados puede ha­
cerse con un detergente de povidona al l 0% o glu­
conato de clorhexidina al 0,5%. As imismo, puede 
instil arse povidona diluida al 10% en e l ojo, unos 30 
min. antes de la operación y ojalá limpiar bien los 
bordes de los párpados y raíz de las pestañas. 

El empleo preoperatorio de antibióticos tópicos 
es discutible, as í como la necesidad de culti vos. Hay 
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que recordar que para la queratoplastía suele haber 
períodos largos de espera. Personalmente, indico 
colirio de tobramicina e l día antes, instil ado cada 2 
horas, lo que continúo en el postoperatorio. 

En los jóvenes damos manito! endovenoso al 
15%, en infus ión rápida, en dosis de 0,5 g/kg peso, 
colocado I hora antes y hac iendo orinar al pac iente. 
En enfermos más añosos no es necesario y puede 
recurrirse a la maniobra de Chandler, pero modera­
damente, para no tener un ojo blando que dificulte 
la trepanación. 

ANESTESIA 

En pacientes jóvenes, en niños o en pacientes ner­
viosos, hipoacús icos, u otros problemas que lo jus­
tifiquen, empleamos anestesia general. En los de­
más, la anestes ia local da buenos resultados . Se 
efectúa preferentemente con inyección retrobulbar 
dentro del cono, cuidando ev itar una penetración 
brusca y usando agujas romas. Esto nos asegura una 
buena aquinesia, sin infiltrar en exceso los tejidos 
perioculares. 

Para aq uinesia del orbicular usamos la técnica de 
Van Lint, infiltrando en profundi dad hacia e l 
re borde orb ita ri o. Para la retroocular, emplea­
mos una mezcla de mepivacaína y bupivacaína con 
hialuronidasa, en dosis de 4 a 5 ce y, para el orbicu­
lar, lidocaína asoc iada a bupivacaína con hi aluroni­
dasa. 
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Mióticos: Se insti la pilocarpina tópica al 2%, unos 
15 minutos antes de la operación, en ojos fáquicos 
sin catarata, o en ojos seudofáquicos, en que no se 
planee la extracción del lente intraocular, o en ojos 
afáquicos con faz vítrea intacta. 

Midriáticos: Se usan en ojos en que efectuaremos 
una operación combinada por catarata, o en ojos en 
que se deba extraer un lente intraocular de cámara 
posterior. Si el injerto va a ir combinado con una 
vitrectomía, puede no usarse nada, o dil atar, según 
el caso. 

Corticoides Sistémicos: Varios autores los indican 
algunos días antes, en pacientes de mal pronóstico. 

TÉCNICA QUIRÚRGICA 

Describiremos la técnica de la queratoplastía pene­
trante en un ojo fáquico, sin otras complicaciones. 

En pacientes jóvenes de escleras elásticas y en 
los afáquicos, puede convenir añadir un anillo me­
tálico suturado a la esclera anterior como soporte 
(Fli eringa, Mac Neill-Goldman). Sin embargo, he­
mos observado que el colapso escleral no se produce 
a este nivel, sino que viene más bien determinado 
por la elasticidad de toda la esclera posterior. Habi­
tualmente, hacemos pex ia del recto superior y tam­
bién del inferior 1

• 

TREPANACIÓN DEL TEJIDO 
DONANTE 

La córnea dadora se coge del anillo escleral, se lava 
con movimientos suaves en suero y se coloca con la 
convexidad hacia abajo sobre un bloque de teflón 
cóncavo, procurando centrarla bien. La hoj a dese­
chable se monta en un trépano hueco, que baja como 
émbolo a través de . un soporte, hasta contactar la 
córnea. Al aplicar presión, se siente un chasquido, 
producido por el corte de la membrana de Descemet, 
la que se ha estirado sobre las ]amelas corneales 
anteriores por la compresión efectuada. Por ello, el 
diámetro del botón resulta un poco mayor que a 
nivel anterior. Los soportes de teflón tienen una 
curvatura menor que la de la córnea, para permitir 
escape de aire o líquido atrapado. Al perforar esta 
córnea, así aplanada, el botón resulta de un diámetro 
0,25 mm menor que el orificio hecho por una trepa­
nación cornea! de un globo intacto2. Por ello, gene­
ralmente se elige una hoja de trépano 0,25 mm 
mayor para el botón donante. 

Antes de retirar el trépano, conviene girarlo un 
poco, en uno y otro sentido, para terminar de cortar 

algunas fibrillas de córnea que pudieron quedar in ­
tactas. El botón suele quedar adherido al block de 
tetlón, pero en algunos casos hay que cortar alguna 
unión residual al anillo corneoescleral con tijeras . Si 
el botón queda dentro del trépano, hay que desmon­
tarlo y llenar nuevamente con suero la hoja de éste, 
con lo cual se hace asomar el botón. Éste se deja 
sobre el bloque, añadiendo unas gotas de suero, 
mientras trepanamos el ojo receptor2. 

TREPANACIÓN DEL RECEPTOR 

Debemos cuidarnos de las tracciones o compresio­
nes indebidas sobre el globo. Un blefarostato duro 
puede inducir una deformación vertical del globo 
con astigmatismo, según la regla. Un anillo de Flie­
ringa con suturas asimétricas, una tracción indeb ida 
sobre los músculos o una compres ión exagerada con 
la pinza de fij ac ión , provocan un ovalamiento de la 
córnea, que producirá también un corte ovalado2. 

TRÉPANOS 

Se ha diseñado una gran variedad de trépanos. Hay 
trépanos motori zados, pero su ventaja es dudosa. 
Los más empleados son trépanos manuales, con o 
sin dispositivo de succión para su fijación a la cór­
nea. El hecho que el mango sea hueco ay uda a 
centrar el trépano, observando la pupila a través del 
microscopio. A veces, la córnea puede ser muy 
blanca, lo que dificulta considerablemente un buen 
centrado. En estos casos, puede hacerse previamen­
te una marca en el centro, para ayudarse3. 

Con el trépano manual , hay que vigilar la perpen­
dicularidad respecto de la córnea, para obtener una 
penetración lo más pareja posible. Puede aplicarse 
un poco de presión, comprimiendo el ecuador del 
globo, lo que facilita el corte: si la presión es mucha, 
la córnea protruye al centro, dando un orificio de 
mayor diámetro, especialmente en córneas elásticas, 
más fácilmente deformab les (niños, queratoconos, 
edemas de córnea). Si , al revés , el globo se deprime 
por hipoton ía, el corte tiende a resu ltar como un 
bisel, siendo más ancho en la superfic ie2. 

El trépano de Hessburg-Barron ayuda en casos 
de hipotonía y da cortes más parejos, disminuyendo 
e l astigmati smo postoperatorio. Tiene una cámara 
anular externa, conectada a una jeringa, para produ­
cir un vacío al soltar el émbolo una vez que está 
centrado y cuenta con un dispositivo de tornillo, que 
permite bajar la hoja cortante interna con giros con­
trolados, sirviendo para practicar injertos laminares 
o penetrantes. Antes de aplicarlo a la córnea, hay 
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que ajustar la altura de la hoja, para hacerla coincidir 
con la de la hoja interna de la cámara anular de 
vacío. Después hay que retraer la hoja 3/4 de vuelta, 
para no interferir con la aposición de la cámara de 
vacío. Al soltar el émbolo de la jeringa, el trépano 
queda fij o a la córnea. A veces, por irregularidades, 
esto no resulta y hay que recurrir a humedecer la 
córnea o barni zarla con viscoelás ticos o a quitar el 
epitelio. Luego, volvemos a atornillar 3/4 de vuelta, 
con lo cual ll egamos al punto en que comienza el 
corte. Un giro completo del vo lante nos dará 0,25 
mm de profundidad, la que variará según el espesor 
de la córnea a trepanar. 

Si se penetra en cámara anterior, se verá salir 
acuoso en el centro del trépano; en este momento 
hay que aflojar el vacío y retirar e l trépano, al igual 
que con cualesquiera otra trepanación . Si no se ha 
penetrado en cámara anterior, se entreabre la herida, 
tirando del botón hacia el centro y se penetra verti­
calmente con un cuchill ete fin o u hoja gillette, hasta 
obtener salida de acuoso. Hay que cerciorarse que la 
membrana de Descemet no se haya desprendido y 
permanezca aherida a la superficie del iris . Se con­
tinúa cortando con tijeras, que deben inclinarse bas­
tante para que e l corte resulte bien perpendicular a 
la superficie. Cuando hay presión, la maniobra re­
sulta algo más difícil y hay que cuidar de no engan­
char iri s al cortar. En estos casos, también será de 
ay uda el uso de viscoelástico. Si queda bisel de 
tejido o irregularidades, se recortan con tij era de 
Yannas. No conviene descartar el disco receptor 
hasta no tener el botón donante asegurado. 

Si hay una perforación cornea] central, puede ser 
preferible entrar con tij eras a través de e lla, hacien­
do un corte radial para alcanzar la marca del trépa­
no 1. 

IRIDECTOMÍA 

Muchos autores recomiendan una iridectomía, esti­
rando suavemente el iri s y entrando con una tijera 
paralela a éste, bajo la córnea rece ptora. No lo 
practicamos hab itual mente, por ser un riesgo ad icio­
nal (hifema, daño en cristalino) y lo que hacemos es 
instil ar a tropina al fin al de la operación, con lo 
que di sminu ye e l ri esgo de un bloqueo pupilar en 
el postoperatorio, en caso de perderse cámara ante­
rior. 

SUTURAS 

El botón donante conviene desli zarlo o cogerlo con 
una espátula o con una pinza con diente fin o, del 

borde del lado epitelial y lavarlo con mucha suavi­
dad, goteando suero con injerto verticalmente colo­
cado. La importancia de este lavado reside en la 
eliminación de restos del medio de cultivo que, 
eventualmente, pudiera contener gérmenes. 

Sobre el lecho receptor se coloca sustancia vis­
coelástica, que también puede utili zarse para pro­
fundi zar el ángulo o para ayudar a una posible disec­
ción de sinequias y para ev itar que la sangre de los 
vasos penetre a la cámara anterior. A continuación, 
se coloca e l botón y se comienza la sutura. 

El material de sutura más usado es el Nylon 10-0, 
pero puede emplearse el Mersilene o el Prolene, que 
son algo más rígidos. El primer punto es más difícil 
de realizar y hay que hacerlo pasando por debajo de 
la pinza que, radialmente colocada, coge la córnea 
dadora3. La pinza de Pollack ayuda en este momen­
to (doble punta) . Otro método es que el ayudante 
sujete la córnea en el polo opuesto. 

E l primer punto puede ponerse en cualquier lu­
gar, pero si hay una trepanación oval, se prefi ere 
hacerlo en ese eje. La primera vuelta al nudo puede 
ser doble o triple, seguida de dos nudos simples. En 
una córnea de buena consistencia, basta que la an­
chura del tej ido incluido tenga algo menos de l mm 
en el dador y en el receptor; en córneas delgadas o 
de mala calidad, deberá ser mayor. La colocación de 
la segunda sutura es muy importante, debiendo di s­
tribuirse cualquiera di screpancia en forma simétrica 
a ambos lados. Siempre las suturas se pasan radi al­
mente respecto del centro del injerto hacia la herida 
y, siempre, desde botón donante hac ia córnea recep­
tora. 

A continuación se efectúan las otras dos suturas 
cardinales. Puede elegirse continuar con puntos se­
parados, en número de 16 o más en total , lo cual va 
a depender de la edad o del tipo de pato logía. En 
niños, en los que las suturas tienden a soltarse pron­
to4, o en córneas receptoras de mala calidad, es 
preferibl e usar puntos separados, que pueden ex­
traerse o reponerse según sea necesario. En córneas 
de buena calidad, e l número de puntos cardinales 
fluctú a entre 4 y 12. Según algunos cirujanos\ un 
mayor número de puntos permitiría modular en cier­
to modo el asti gmati smo, extrayéndolos en el posto­
peratorio. 

La sutura corrida se comienza en córnea recepto­
ra, para que el nudo quede enterrado al final. Al 
igual que para los puntos cardinales, la profundidad 
debe ser de 3/4 o más del espesor, sin llegar a ser 
perforantes. El número de pasadas por cuadrante 
puede vari ar, pero , dependiendo del tamaño del 
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injerto y de la técnica, la cantidad total oscilará entre 
8 a 20 vueltas. Antes de an udar, hay que tensar 
cada vuelta de la sutura, lo que puede hacerse con 
una cánula fina, una espátula o una pinza de bordes 
romos. Una vez obtenida un a tensión adec uada, 
se anudan los ex tremos con una tripl e vue lta y 
otras 3 vueltas simples, que quedan enterradas al 
cortar. 

REFORMACIÓN DE LA CÁMARA 
ANTERIOR 

Ya durante el proceso de sutu ra, si se observa con­
tacto de l dador con el iri s, podemos in yectar peque­
ñas cantidades de viscoelástico para proteger el en­
dotelio. Al final del procedimiento, hay autores que 
reforman la cámara con suero antes de an udar la 
sutura corrida. Si se observa buena hermetic idad, 
anudan sin darle excesiva tracción a la sutu ra para 
ev itar una deformación cornea!. Esto parece preferi­
ble al tensado con cámara anterior plana, que induce 
cierto solevantamiento del dador y receptor a nivel 
de la unión. En todo caso, es preferible una herida 
hermética a una herida que filtra, que puede dar 
ori gen a un aplastamiento de cámara anterior con 
sinequias y problemas ulteriores. 

La reformación se hace con suero, con cánula 
fina in sinuada verticalmente a través de la he rida. 
Si se observa filtración, en e l caso de puntos separa­
dos, hay que colocar más suturas y, en el caso de 
sutura corrida, hay que tensarla más antes de anu­
darla. 

ANTIBIÓTICOS Y CORTICOIDES 

Se han usado de rutina en inyecc ión subconjunti val. 
Hay casos en que la conjunti va es muy alterada y 
está contraindicada. Si existe algú n riesgo de li sis 
cornea! o de reactivación de a lguna infección , tam­
bién deberá ev itarse el uso de corticoides de depós i­
to. Generalmente basta con ap li car, al final de la 
operación, un ungüento mi xto y seguir luego el 
tratamiento tópico adecuado. 

En casos de reinjertos por rechazo o en córneas 
receptoras muy vasc ularizadas, si no hay contrain­
dicación, puede darse predni sona oral, incluso des­
de el día antes de la operac ión, en dosis de 80 mg por 
7 días, bajando luego a 40 mg por 4 a 5 días y luego 
a 20 mg por 5 días. La ciclosporina al 2% tóp ica, es 
otra droga que puede ayudar a disminuir el rechazo. 
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QUERATOPLASTÍA DE MAL PRONÓSTICO 
Dr. JUAN JORGE ARENTSEN 

Aunque el Injerto de Córnea es aq uel de más éxito 
comparado con cualquier otro injerto de órganos o 
tejidos , aprox imadamente el 12% de los casos de 
"buen pronóstico" y el 40% de aquellos de "mal 
pronóstico" terminarán en un rechazo. A esto hay 
que agregar otros problemas que afectan el resulta­
do visual , como e l g laucoma, afecc iones retinales , 
descompensac ión endote li al progresiva, y otros, 
que aumentan los porcentajes de fracaso final en 
ambos grupos. 

Esta presentación se basa en los resultados de mi 
tesis de incorporac ión a la American Ophthalmolo­
gical Society, donde analicé en forma retroprospec­
tiva 860 queratop).astías. De estas , en el 58,8% se 
hi zo sólo una queratoplastía, en un 23% una opera­
ción combinada (catarata con o sin LIO y querato­
plastía) y en el 18,5% queratoplastía y vitrectomía 
(afáquicos y c icatrices traumáticas). 

Ciento siete ( 12,4%) presentaron alguna mani ­
festación de reacc ión de homoinjerto; siendo la re­
acción endoteli al la más frecuente (72%), seguida 
por infiltrados subepite li ales ( L0,3% ), y reacc ión 
epite lial (3 ,7%); combinac iones de estas formas de 
reacción se observaron en e l resto de los casos. 

Las condiciones diagnósticas que presentaron 
mayor inc idenc ia de reacciones de homoinj erto 
fueron: quemaduras químicas (33,38%), c icatrices 
postherpéticas (21,6% ), reinjertos ( 19,4%) y quera­
tocono (15 ,7 %). 

En el transcurso del estudio, que duró 5 años, se 
observó que un 25% de los injertos que habían 
sobrev ivido a una reacción inmunológica presenta­
ron una o más reacciones más tardíamente. 

En los pos ibles fac tores predisponentes que con­
ducen al fracaso de un injerto por reacción inmuno­
lóg ica, se identifi caron en orden de importanc ia: 

- Yasculari zac ión preoperatori a severa (más de 3 
cuadrantes): (42,9% tuvieron reacc iones, 19% se 
opacificaron). 

- Neovasculari zac ión postoperatoria: (36% de re­
acciones, 15 ,9% se opac ificaron). 

- Adherencias iridianas al injerto (27,8% de reac­
ciones, 16,5 % de opacificación). 

- Yasculari zac ión preoperatoria mínima (16,2 y 
15 ,9%). 

Cuando ninguno de estos factores estaba presente, 
sólo un 6,7% tuvo una reacción de homoinjerto y 
2,2% se opacificaron . 

Otro posible fac tor predisponente aunque no con 
significac ión estadísti ca, fue la edad del paciente 
receptor. En presencia o no de los factores ya men­
c ionados, hubo una mayor incidencia de reacciones 
de homoinjerto hasta la cuarta década, que luego 
disminuyó drást icamente. La única excepc ión fue el 
queratocono, en el cual se observó una reacción de 
homoinjerto en el 15 ,7% (que se repitió en el 28,6% 
de éstos), pero de los cuales só lo 2 de 178 se opaci­
ficaron. 

En este estudio, de 97 ojos que desarrollaron 
edemas permanentes del injerto, el 42,2% se debió 
a reacc ión de homoinjerto, el 19,5% a glaucoma, 
11 ,3% a descompensac ión endoteli al progres iva, 
etc. 

Es importante entonces reconocer preopratoria­
mente estos factores que conducen a una reacción de 
homoinjerto y posible rechazo, para alertar al pa­
ciente y poder ofrecerle alguna info rmación en 
cuanto al pronóstico. También es importante el ev i­
tar complicaciones durante la cirugía (adherencia, 
causas de inflamación, g laucoma, etc.), como as i­
mismo ejercer un seguimiento meticuloso, buscan­
do factores que pueden aparecer después (inflama­
c ión , neovascul arización) . 



Dra. Xi mena Vicuña C. 



,., 

XIMENA VICUNA 
Dr. JUAN VERDAGUER T. 

La Sociedad Chilena de Oftalmología me ha solici­
tado diga algunas palabras en su representación. Yo 
sé que Ximena y talvez muchos de sus familiares 
hubieran preferido que la acompañáramos en forma 
silenciosa, sin estridencias. Sin embargo, ella no era 
una oftalmóloga más de la ciudad de Santiago, era 
una de las grandes figuras de la Oftalmología Chile­
na contemporánea y la Sociedad desea rendirle, en 
esta ocasión, un sencillo tributo de admiración y 
cariño. 

Conocí a Ximena cuando ambos ingresamos, 
muy jóvenes al primer año de la carrera de Medicina 
en la Universidad de Chile. Unidos por la vecindad 
en el orden alfabético de los alumnos integramos el 
mismo grupo en todos los trabajos prácticos durante 
7 años. Muy pronto descubrí quién era. Fue en los 
pabellones de Anatomía; sus exposiciones, ante el 
exigente e inquisitivo ayudante eran apabullantes. 
La brillantez de sus presentaciones, su prodigiosa y 
casi legendaria memoria, su rapidez mental y orga­
nización la destacaban de sus compañeros. No que 
estudiara más que nosotros, era simplemente una 
mujer excepcional. Era además la más alegre, la 
más vivaz, la que mejor bailaba, la mejor compañe­
ra. En ocasiones nos invitaba a su casa en Viña del 
Mar. Había fiesta. Ximena alegre, locuaz, graciosa, 
ágil, cintura de avispa, era sin duda la Reina de la 
fiesta. ¿Con qué cariño, con qué afecto nos recibían 
sus padres, doña Elena y don Hugo Vicuña, mitad 
urólogo, mitad almirante, caballero a carta cabal 
ofrecía una hospitalidad que sobrepasaba todos los 
límites de lo normal. Nos invitaba a todos los com­
pañeros santiaguinos a pasar la noche en su casa, 
habilitándonos cuartos, sofás y pasillos por toda la 
casa. 

Hicimos el internado en el Hospital del Salvador. 
Don Hernán Alessandri, Héctor Ducci y toda la 
brillante pléyade de ayudantes muy pronto repara­
ron en esta mujer excepcional e hicieron todo lo 
posible por retenerla en el Servicio de Medicina. 
Todo fue inútil: Ximena ya se había decidido por 
Oftalmología, estimulada talvez por el ejemplo de 

Patricia y por la imborrable impresión que dejó en 
nosotros el profesor Cristóbal Espíldora Luque. 

Nuestros caminos se separaron. Ella entró como 
Becada al Hospital del Salvador mientras nosotros 
lo hacíamos en el Hospital José Joaquín Aguirre. Su 
carrera se forjó en ese servicio. El Tata Schweitzer 
la hizo neurooftalmóloga y además se formó como 
especialista en retina al lado de Sergio Vida!, apre­
ciado amigo que ejerció una profunda influencia 
sobre quienes nos formábamos como retinólogos en 
esos años. 

La figura de la Dra. Ximena Vicuña creció con 
rapidez. Se transformó muy pronto en una autoridad 
en neurooftalmología y su prestigio rebasó nuestras 
fronteras. Bajo la sombra benéfica del Tata Schweit­
zer y con Mariana Schweitzer y Cristián Luco con­
formó un equipo del más alto nivel. Congreso a 
Congreso, curso a curso, daban a conocer el resulta­
do de la investigación clínica practicada en el Insti­
tuto de Neurocirugía, contribuyendo a sentar las 
bases de criterios diagnósticos y terapéuticos. 

Estos conocimientos, generados no de la especu­
lación, pero sí del estudio cuidadoso de los casos 
fueron sembrados generosamente por Ximena en 
Chile y en el extranjero. Quienes han de recibir el 
beneficio son miles y miles de pacientes anónimos, 
de toda clase y condición, quienes tendrán un mejor 
diagnóstico y tratamiento. 

¡Era una delicia escucharla presentar sus temas! 
¡Qué claridad en la exposición, qué bien hilado y 
articulado el discurso! Pese a la velocidad vertigino­
sa con que le brotaban las palabras, ni una sola de 
ella se perdía, ni una sola estaba de más. 

Nadie le escuchó jamás una expresión negativa 
para un colega. Nunca tuvo un problema con nadie. 
Todos la queríamos. 

La recordaremos. La recordaré siempre. Sus ami­
gos la recordaremos cada vez que veamos a Ximena 
hija, cada vez que veamos a Cristián Luco, cada vez 
que escuchemos la palabra Neurooftalmología. Es­
toy seguro que esta evocación será para todos nos­
otros un recuerdo muy amable y muy dulce. 
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CUENTA GENERAL DEL DIRECTORIO 
1991-1992 

Dr. EDGARDO CARREÑO S. 

En representación del Directorio de la Sociedad 
cumplo con el deber de rendir cuenta ante la Asam­
blea de las ac ti vidades desarrolladas du rante los dos 
años ele nuestro mandato. 

Al as umir la Pres idencia, en marzo de 199 1, 
expresé que el objetivo primordial de este Directo­
rio sería promover la act ividad científica, pero que 
por motivo alguno descuidaríamos el aspecto ético­
gremial, porque lo considerábamos indi spensable 
para mantener la unidad de los oftalmólogos chile­
nos. Hoy, al cesar en nuestras funciones, deseo 
mani festar que la lucha por conseguir tal es objetivos 
ha siclo ardua. En más, debo confesar ante ustedes 
que durante nuestra gestión nos tocó vivi r momen­
tos bastante amargos. Sin embargo, creo que nuestro 
esfu erzo ha tenido una merec ida recompensa: al 
fin al del camino nos queda la satisfacc ión de poder 
observar a una Sociedad Chilena de Oftalmolog ía 
que mantiene su alto presti gio y conserva intacta la 
férrea unidad que siempre la ha caracteri zado. 

Me parece de toda justicia ini ciar esta cuenta 
agradeciendo la brillante y abnegada labor desarro­
llada por el Dr. Roberto Schliapnik al frente del 
Curso de Formac ión y Perfecc ionamiento de Oftal­
mólogos , la de l Dr. Cri sti án Luco en la Dirección ele 
los Archi vos Chilenos de Oftalmología, la ele los 
doctores Juan Stoppel y Manuel Cornejo en la d irec­
ción ele nuestra Biblioteca, la del Dr. Carlos Küster 
en e l Banco ele Córneas , la del Dr. Eugenio Maul en 
el Departamento de Prevención de la Ceguera y la 
de los doctores Miguel Kottow y René Pedro Muga 
en el Departamento de Ética. Sin duda, el trabajo por 
tocios ellos reali zado compromete la gratitud de toda 
la comunidad oftalmológica. 

Es mi deber agradecer también al profesor Juan 
Verclaguer, quien desde su alto cargo de direc tor 
ejecuti vo ele la Asociac ión Panamericana de Oftal­
mología, prestó una permanente y valiosa colabora-

ción al Directorio en el campo ele las relac iones 
in ternacionales ele nuestra Sociedad. 

1. ACTIVIDAD CIENTÍFICA 

Haré a continuación una reseña de la acti vidad cien­
tífica reali zada du rante los años 199 1 y 1992. 

a) Reuniones científicas 

Se celebraron 19 reuniones ordinari as y 2 extraordi ­
nari as; en ell as se presentaron 23 trabajos c ientíficos 
y 7 conferencias, las que fu eron dictadas por 6 
destacados espec iali stas extranjeros y un profesor 
de Histología de la Uni versidad de Chile . Me refiero 
a los doctores David Birch, E il een Birch, Hampton 
Roy y Richard Wilson, de los Estados Unidos; Julio 
Prieto Díaz, de Argentina; Ciare Gilbert, de Inglate­
rra, y Carl os Oberti , de Chile. Sus exposiciones 
alcanzaron singul ar brillo y constituyeron un real 
aporte para nuestros asoc iados. 

Cabe destacar que se incorporaron en este perío­
do 3 miembros titulares, los doctores Roberto 
Schliapnik, Mario Bahamondes y Hernán lturriaga, 
a quienes reitero mis fe licitac iones por la excelenc ia 
de sus trabajos. 

b) Ateneos 

Continuando con la magnífica idea impulsada por el 
Dr. René Pedro Muga de reali zar reuniones interser­
vicios destinadas al intercambio de informac ión y 
experiencias, se efectuaron 8 ateneos en el transcur­
so de los dos años , todos ellos de alto ni vel. Sus 
organizadores, en orden cronológ ico, fuero n: Hos­
pital José Joaquín Aguirre, Fundación Oftalmológ i­
ca Los Andes, Un iversidad Católica, Hospital de l 
Salvador, Hospital Barros Luco-Trudeau, Hospital 
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Sótero del Río, Hospital San Juan de Dios y Hospi­
tal del Trabajador-Posta Central. 

Confi amos en que esta iniciati va, por el bien ele 
la O ftalmología Nacional, perdure en e l tiempo. 

e) Cursos y Simposios: 

La actividad al respecto fue vari ada y numerosa, 
hecho que para nosotros resultó muy gratificante. 

l . Curso de Estrabismo , organi zado por el Curso 
de Formación y Perfeccionamiento de Oftalmó­
logos; 26 y 27 ele abril ele 199 1. Contó con la 
presenc ia del Dr. Julio Prieto Díaz, de Argentina 
y en él se rindió un merec ido homenaje al pro fe­
sor Alberto Gormaz. 

2. Curso de Postgrado Efectos de la nutrición 
sobre el desarrollo del sistema nervioso en la 
infancia: nuevos Métodos de Evaluación , orga­
ni zado por e l JNTA, con partic ipac ión de destaca­
dos especia li stas ex tranj eros y nacionales; 25 al 
28 de junio de 199 1. 

3. Curso sobre Controversias en glaucoma y cata­
ratas, organi zado por la C línica Las Condes y 
diri gido por el Dr. Franc isco Vill arroel; 28 y 29 
ele junio ele 1991 . Contó con la partic ipación de 
los doctores Joseph Caprioli , de Estados U nidos 
y Carl os Argento y Horac io Rotman, ele Argen­
tin a. 

4. Tercer Simposio de Trauma Ocular, organi za­
do por el Centro de T rauma Oc ul ar y diri gido 
por e l Dr. Franc isco Guerrero; 15 , 16 y 17 ele 
agosto de 1991 . Como invitados extranjeros 
partic iparon los doctores Giora Treister, ele Is­
rael, y Peter Hersh, ele Estados Unidos . 

5. Curso Internacional de Neuro-Oftalmología , 
en ho menaje a los 90 años del profesor Abraham 
Schwe itzer, diri g ido por el Dr. Cri sti án Luco; 7, 
8 y 9 de nov iembre de 1991 . Partic iparon en él 
di stin guidos espec iali stas extranj eros y nac iona­
les. 

6. Curso Avances en uveítis, organizado por el 
Curso de Formac ión y Perfeccionamiento de 
Oftalmólogos y coordinado por el Dr. Franci sco 
Vill arroel; 25 y 26 de nov iembre de 199 l . Contó 
con la partic ipac ión de los doctores Marc De 
Smet, de Canadá, y Fernando Oréfi ce, de Brasil. 

7. Primer Curso Regional Panamericano de Of­
talmología , reali zado en Arica del 3 al 6 ele abril 
de 1992, con el auspicio de la Asoc iación Pan 
Americana de Oftalmología, de las Sociedades 

de Chil e, Perú y Bolivia y del Consejo Argenti­
no ele Oftalmología. E l principal gestor de este 
extraordinario curso fu e el profesor Juan Verda­
guer, qui en contó con la valios ís ima colabora­
ción de los doctores Héctor Sánchez y Ro lando 
González, de Arica. 

8. Curso de Perfecc ionamiento sobre Técnicas 
quirúrgicas del polo anterior, organi zado por e l 
Curso de Formac ión y Perfeccionamiento de 
Oftalmólogos; 8 y 9 de mayo de 1992. Fue 
coordinado por los doctores Juan Jorge Arent­
sen , Héctor Bore l y Carl os Küster y parti c iparon 
e n calidad de invitados extranjeros los doctores 
Richard Parri sh, de Estados Unidos, y G uiller­
mo Pereira, de Venezuela. En él se rindi ó un 
emotivo y merec ido homenaje al profeso r José 
Es píldora. 

9. Curso Teórico-Práctico de Facoemulsificación , 
organi zado por la Fundac ión Oftalmológica Los 
Andes y coordinado por qui en habla y el Dr. 
Héctor Borel; 12 y 13 ele junio de 1992. Contó 
con la participac ión del Dr. Willi am de la Peña, 
de Estados Unidos. 

1 O. Curso Práctico sobre interpretaciones de la 
Campimetría Computarizada, organi zado por 
la Unidad Oftalmológ ica de la Uni versidad Ca­
tóli ca y di rig ido por el Dr. Eugenio Maul ; 22, 23 
y 24 de julio de 1992. Debido al éxito alcanzado, 
el Curso se repiti ó en e l mes de agosto. 

1 1. Curso de Fondo de ojo en Enfermedades Sisté­
micas para médicos Generales e Internistas, 
organi zado por el Servicio ele Ofta lmología del 
Hosp ital San Juan ele Dios y dirig ido por el Dr. 
Hern án Ceppi ; 27 de julio al 6 de agosto de 
1992. 

12. Taller sobre Prevención de ceguera infantil , 
reali zado en Concepción los días 16, 17 y 18 de 
nov iembre de 1992, con e l Auspicio de la Cor­
porac ión de Ayuda al Limitado Visual. Su direc­
tor fue el Dr. René Cánovas y en él parti c iparon 
numerosos espec iali stas extranjeros y nac iona­
les. 

13. Terceras Jornadas Franco-chilenas de actuali­
dades en Oftalmología , coordinadas por los 
doctores Michel Mehech, M ario Bahamondes y 
Jean Claude Thenot; 19 y 20 de marzo de l 993. 
Contó con la participac ión de los doctores Laro­
che, Did ier, Hubault y Uzzan, de Francia, quie­
nes fueron no mbrados Miembros Correspon­
dientes de nuestra Soc iedad . 
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d) XV Congreso Chileno de Oftalmología 

Su realización constituyó, sin lugar a dudas, nuestra 
principal actividad científica. Se llevó a efecto en 
Santiago del 17 al 21 de octubre de 1992 y alcanzó 
un éx ito extraordinario, tanto en el aspecto científi­
co como en el financiero. Contó con la presencia de 
12 invitados extranjeros de muy alto nive l, a los que 
no puedo dejar de nombrar: Carlos Argento, Perry 
Binder, Ricardo Dodds, Allan Kolker, Hile! Lewis, 
Irene Maumenee, Carlos Nicoli, Miguel Padi lha, 
Ernesto Ríos, Luis Rui z, Doyle Stulting y Michel 
Wiederholt. Comprendió 17 Conferenc ias, 12 cur­
sos, 8 simposios y un elevado número de comunica­
ciones libres, posters y videos, además de un exce­
lente programa social. 

Tal como este Presidente se lo hici era saber al Dr. 
Francisco Yill arroel, brillante Director Ejecutivo 
del Congreso, en carta de fe lici tació n y agradec i­
miento dirigida a él y a sus colaboradores por la 
magnífica labor reali zada, el evento superó toda 
expectativa y sus resultados dejaron mu y en alto el 
prestigio de la Oftalmología Nacional. 

e) Desarrollo de las Subespecialidades 

En abril de 199 l se creó el Centro de Córnea y 
C ri stalino, nombrándose como Presidente al Dr. 
Carlos Eggers, quien al cabo ele un año fue suced ido 
en el cargo por e l Dr. Miguel Srur. En mayo ele 199 1 
se organizó la Sociedad Chilena ele Glaucoma, ocu­
pando la Presidencia el Dr. Eugenio Maul. 

Por otra parte, el Centro Chil eno de Estrabi smo 
y Oftalmología Pediátrica, el Centro ele Trauma 
Ocular y e l Centro ele Enfermedades Yitreo-Retina­
les mantuvieron permanente act ividad. 

Si bien la formac ión y desarrollo de estos dife­
rentes centros resulta a todas luces positiva, en mi 
opinión, se hace necesario reglamentar su fun ciona­
miento a fin de prevenir una posible di sminución 
del fluj o de trabajos científicos hacia las reuniones 
ordinarias de la Sociedad. 

f) Relaciones Internacionales 

En este campo e l Directorio se preocupó ele mante­
ner estrecho contacto con la Asociación Pan Ameri­
cana de Oftalmología y colaboró, en la medida ele 
sus fuerzas , con las actividades de difusión e inter­
cambio científico que promueve dicha institución. 

Además, la amplia y efec ti va labor desarrollada 
por el Departamento de Prevención de la Ceguera, 
bajo la siempre atinada dirección del Dr. Eugenio 

Maul , favoreció notablemente la proyección inter­
nacional de nuestra Sociedad. 

Cabe también destacar y agradecer la relevante 
partic ipación de varios de nuestros mie mbros en 
diversos eventos más a ll á de nuestras fronteras, he­
cho que contribuyó a incrementar las relac iones 
internac ionales ele la Sociedad y a difundir el buen 
ni vel de la Oftalmología Nacional. 

2. ACTIVIDAD ÉTICO GREMIAL 

En esta segunda parte de nuestra c ue nta mencionaré, 
sumariamen te, las principales actividades desarro­
lladas en el ámbito ético-gremial. 

Es motivo de legíti mo orgullo para este Directo­
rio haber logrado cri sta li zar la antigua y necesari a 
idea de reformar los Estatutos ele nuestra Sociedad. 
Tras varios años ele intenso trabajo, la comisión 
designada para reformar los estatutos entregó al 
directorio un acabado proyecto, e l que una vez per­
feccionado con sugerencias de nuestros soc ios, con­
tó con la aprobac ión mayoritari a ele las bases. Al 
respecto debo señalar que el esfuerzo reali zado por 
la Comisión de Refo rma de Estatutos, pres idida por 
el profesor Carlos Eggers con su habitual sap ie nc ia 
y dedicación , merece de nuestra parte el mayor de 
los reconocimientos. 

La aprobac ió n de los nuevos estatutos fac ilitará, 
sin lugar a dudas, la labor del Directorio de la 
Sociedad. La separación de actividades que en e llos 
se establece, le permitirá dedicar sus mejores esfu er­
zos a perfeccionar la actividad científica, s in tener 
que desgastarse en la búsqueda de soluciones de los 
problemas éticos y gremiales, los que ahora serán 
manejados por la Comi sión ele Ética de la Sociedad 
y por las asociac iones gremiales reg io nales, respec­
tivamente. 

Por otra parte, durante nuestro mandato la Sociedad 
mantu vo permanente y fluida comunicac ión con 
di versas instituciones , tales como Ministerio de Sa­
lud , Colegio Médico, CONACEM, Sociedades Cientí­
fi cas, Colegio de Ópticos y Contactólogos, FONASA, 

Superintendencia de lsapres, SERNAC, y otros. 
Esto es un claro índice del respeto que ex iste por 

la op inión de la Sociedad Chilena de Oftalmología 
en los problemas at ingentes a nuestra espec ialidad . 

Nos tocó vivir durante nuestro ejercicio momen­
tos de profunda tri steza. Deb imos lamentar la pérdi ­
da irreparable de dos de nuestros miembros más 
di stinguidos. En julio de 199 1 falleció el Dr. Carlos 
Camino, y en diciembre de 1992, la Dra. Ximena 
Vicuña. En el seno de la Sociedad, el profesor Juan 



28 EDGA RDO CA RREÑO S. 

Yerdaguer rindi ó un sentido homaneja a la memoria 
del Dr. Camino. Asimismo, el profesor Juan Yerda­
guer, a nombre del Directorio, desp idió en e l cam­
posanto, con palabras rea lmente hermosas , a nuestra 
querida Ximena. 

Al finali zar esta cuenta quiero hacer llegar a los 
colegas que me acompañaron en e l Directorio mi s 
agradecimientos más s inceros por la colaboración 
que permanentemente me prestaron. Será difícil ol­
vidar las jornadas de trabajo junto a mi s buenos 
amigos Hernán Ceppi , Eusebio García, Héctor Bo­
rel, Mario Bahamondes, Eugeni o Maul y Miguel 
Kottow. Un reconocimiento es pec ial de mi parte 
merece mi estimado amigo René Ped ro Muga, quien 
durante e l primer año de nuestra gesti ón participó en 
e l Directorio en calidad de Past-President, y luego, 
ante la renuncia del Director del Departamento de 
Ética, aceptó mi proposición de desempeñar dicho 
cargo, demostrando así, una vez más, su gran espí­
ritu de sacrifi c io y su enorme cariño por la Sociedad. 

Estimados colegas: nos vamos con la tranquilidad 
que otorga el no haber escatimado es fu erzos por 
sacar adelante la honrosa mi sión que ustedes nos 
encome ndaron. Esperamos no haber defraudado la 
confi anza que depos itaron en cada uno de nosotros 
al elegirnos en nuestros respec ti vos cargos. Les pe­
dimos comprensión por los posibles errores cometi­
dos; pueden estar seguros que obramos s iempre de 
buena fe, intentando por tocios los med ios mantener 
la unidad y armonía que estimamos debe existir 
entre los oftalmó logos ele nuestra patri a. 

Me as iste la absoluta convicción ele que el Direc­
torio que hoy asume, integrado por clestacaclísimos 
colegas , sabrá gui ar los destinos ele nues tra querida 
Sociedad por la senda más adecuada. Les deseo, 
muy sinceramente, e l mayor de los éxitos. 

Muchas grac ias 

Santiago, 26 de marzo de 1993 . 
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TÉCNICA Y COMPLICACIONES 
EN 84 CAPSULOTOMÍAS POSTERIORES 

CON NEODYMIUM: YAG LÁSER 
Dr. FERNANDO BARRÍA VON BISCHHOFFSHAUSEN* 

RESUMEN 

Se 0110 /i zan 84 capsulotomías realizados con ND: Yag láser (Zeiss D7082, lente Abraham). 
El rango de edad era de 2 a 92 aíios, siendo pacientes pseudofáquicos. 

La energía utilizada (potencia x disparos)fue mayor en opacidades capsulares secun­
daria afacoéresis por trauma ocular ( J 51,38 ± 87,6 mg) en relación a casos congénitos 
(94,76 ± 48,J mg) o cataratas seniles (60,28 ± 42,2 mg). 

En el postoperatorio precoz ( 4-6 horas) un 17,5% presentó hipertensión ocular, siendo 
más.fi'ecuente en grupo c1fáquico. En 20 pacientes se consignan impactos en el Lente. Otras 
complicaciones fueron ruptura de hialoide, uveítis, hifemas transitorios, vitritis anterior y 
un caso de aguj ero macular. 

La visiónfinal mejoró en 65 casos, un 79,3%. 

ABSTRACT 

Eighty four capsulotomies with ND: Yag la ser (Ze iss D 7082, Abraham lens) were analyzed. 
The age range was 2 to 92 years. Sixty four were pseudphakic patients. 

The energy usecl (powe r x shot) was higher in capsular opacities secondary to trauma tic 
cataract ( 151 .38 ± 87.6 mj) comparecl with congenital cases (94. 76 ± 48. I 117:j) or age 
relatecl cataracts (60.28 ± 42.2 mj). 

In the early postoperatory period (4-6 hours), 17.5% of patiens developed an ocular 
hipertension, being more often in the aphakic group. 20 patients were consignecl with 
damage to the len.1·. Other complica /ion were hya/oid rupture, uveitis, bleeding, vitritis and 
one case of macular hole. 

The final vision improved in 65 cases (79.3%). 

La opacificac ió n de cápsul a posterior es la compli­
cación más frecuente de la facoéresis extracapsul ar 
y puede presentarse hasta en un 50% de los casos en 
un período de 5 años. Cuando esta opacificación 
compromete la vi sión , debe reali zarse una caps ul o­
to mía. Inicialmente se reali zaba un procedimiento 
quirúrgico con e l riesgo de complicaciones como 
endoftalmiti s, pérdida de vítreo, descentramiento de 
un lente intraocul ar y complicac iones vitreorretina-

'''Servicio de Ol'talmología, Hospital Clínico Regional, Con­
cepción. 

les 1• Posteriorme nte, surgió una alternati va para re­
ali zar una capsulotomía con el Neodymium: Yag 
láser, la cual tiene como ventaja e liminar las com­
plicac iones quirúrg icas . Se le ha descrito2.3.4,s,r, 
como un procedimiento seguro, efec tivo y de bajo 
ri esgo; s in embargo, los riesgos oc ul ares relati vos a 
las ondas de choque y a la energía electromagnética 
son desconocidos en la actualidad. Por lo anterior, 
reali zamos un aná li sis prospectivo de capsuloto­
mías con láser para analizar sus complicac iones y 
resultados visuales a corto pl azo y poder efectuar un 
seguimiento a largo plazo. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

Se reali zó un estudio prospectivo de 106 capsuloto­
mías reali zadas por el autor en el período de marzo 
1991 a diciembre 1992. Se descartaron 22 procedi­
mientos por inadecuado control postoperatorio, por 
lo que se analizaron 84 capsul otomías reali zadas en 
80 pacientes. Estos pacientes fueron referidos por 
diferentes cirujanos de ac uerdo a su criterio de opa­
cificación capsular, sin embargo, se consideró una 
disminución de la visión de dos líneas en la cartilla 
de Snellen sin ev idenc ia de compromiso ret ina!, 
considerando la condición del ojo contralateral y la 
presencia de facto res de riesgo como alta miopía o 
desprendimiento de retina. 

En todos los proced imientos se utili zó un Láser 
Neodymium: Yag láser marca Carl-Zeiss modelo 
D-7082 que está situado en la Corporación de Ay u­
da al Limitado Visual de Concepción. Este láser 
tiene un sistema Qswitched con un pu lso de 7 nano­
segundos, un cono de 18 grados en el aire y un spot 
de 8 micrones. Funciona con un modo Single de 
pulso único o un modo Burst de múltiples pulsos . 
Este láser es invisible por lo que su enfoque se logra 
con un láser auxiliar de helio-neón. 

La técnica operatoria se inició con una dilatac ión 
pupilar con Tropicamida al 1 %. Se usó el lente de 
Abraham (Ocular Instruments Bellvue Washington) 
con anestesia tópica en 8 1 procedimientos, siendo 
este lente di señado para focalizar al Nd: Yag láser, 
aumentando la densidad de energía a nivel de la 
cápsula posterior. Con respecto a la energía, se uti­
li zó la menor potencia efectiva capaz de producir 
una di sc isión , ubicando en la cápsula posterior los 
sitios de menor fibrosis. Se utili zó el modo Single y 
según los resultados quirúrgicos, se incrementó la 
energía aumentando el porcentaje de transmisión en 
el láser, real izándose só lo di sparos ocasionales en el 
modo Burst cuando fu e necesario . Cualquier proce­
dimiento adicional se efectuaba previo a la capsulo­
tomía y, si se producía turbidez de los medios , se 
posponía ésta para otra ses ión . 

Al término de la capsulotomía, a todos los pa­
cientes se les indicó hipotensores ocul ares (timolol 
0,5% o betaxolol y acetazolamida) y tratamiento 
antiinfl amatorio con corticoides tópicos. Estos tra­
tamientos se prolongaron por un período de 3 a 5 
días, según la neces idad. 

La evaluación postoperatoria se inició a las 4 ó 6 
horas del procedimiento, evaluando la presión in­
traocular y el grado de inflamac ión de la cámara 
anterior, lo cual determina los futuros controles. La 
segunda evaluación, según el protocolo, se reali za a 

la semana postoperatoria, evaluando la presión in­
traocular y la vis ión , con lo cual se decidía la nece­
sidad de una segunda ses ión de láser. El protocolo 
se completa con un control al mes, determinando su 
alta, siendo citado para una evaluación vitreorretinal 
a los 6 meses y al año postoperatorio. 

RESULTADOS 

Al anali zar la distribución de los 80 pacientes some­
tidos a 84 capsulotomías con Neodymium: Yag lá­
ser se constató que el 55 % de ellos era del sexo 
femenino y el rango de edad de 2 a 92 años. Los 
diagnósticos asociados más frecuentes eran di abetes 
mellitus y glaucoma crónico simple (Tabla 1 ). La 
etiología primaria de la catarata fue senil en un 68%, 
traumática en un 19% y congénita en un 7, 1 %, entre 
otras. En 64 procedimientos, un 76,2% de los casos, 
se implantó un lente intraocular de cámara posterior. 
La di stribución según el tipo de opacificación cap­
sul ar demostró que la fibrosis capsular fue lo más 
frecuente (Tabla 2) . Con respecto al intervalo entre 
la facoéresis y la capsulotomía, éste tuvo un prome-

TABLA 1 
DISTRIBUCIÓN DE 80 PACIENTES SOMETIDOS A 84 
CAPSULOTOMÍAS CON NEODYMIUM: Y AG LÁSER 

SEGÚN DIAGNÓSTIC0·ASOCIADO OCULAR O 
SISTÉM ICO, COALIVI, CONCEPCIÓN 1993 

Diagnóstico asoc iado''' 

Diabetes Me llitus 

Glaucoma Crónico Simple 

Alta Miopía 
Glaucoma Neovascu lar 

G laucoma Traumático 

Uve íti s Crónica 
Desprendimiento ret ina 

,:=: Un pac iente puede tener 1rnís de uno 

TABLA 2 

Número 

16 

10 
4 

2 

2 

% Total 

pac ie ntes 

20,0 

12,5 

5,0 
2,5 

2,5 

1,3 
1,3 

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN EL TIPO DE 
OPACIFICACIÓN CAPSULA R 

Tipo ele opac ificac ión Número Porcentaje 

Fibrosis Capsul ar 60 7 1,4 

Perlas ele El schnig 15 17,8 

Mi xta 5 6,0 

Escuelo Primari o 4 4,8 

Total 84 100 
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dio de 12,8 meses, un rango de 1 mes a 5 años, y un 
46,4% de los procedimientos fue realizado antes del 
sexto mes postoperatorio de la cirugía de catarata. 
Se realizaron procedimientos adicional en 14 pa­
cientes e incluyeron sinequiolisis, iridotomías y sec­
ción de bridas capsulares. 

Al analizar la potencia utilizada del láser, obser­
vamos que la energía total (suma de pulso x poten­
cia), rango de energía total, el pulso promedio y el 
rango de energía utilizada (Tablas 3 y 4) fue menor 
en la catarata cuya etiología primaria fue senil en 
comparación a la etiología traumática o congénita. 
Al analizar el modo utilizado, se constató que cuan­
do la etiología primaria de la catarata era senil, un 
10% de los casos fue necesario realizar uno o más 
disparos con el modo Burst a diferencia de un 33,3% 
en las cataras congénitas y de un 50% en las catara­
tas traumáticas (Figura 1). 

Senil Traumática Congénita 

ETIOLOGÍA DE LA CATARATA 

!m] MODOS 

• MODOS-B 

Figura 1. Distribución de pac ientes según modo usado en el láser. 

En 82 casos la capsulotomía fue considerada 
sati sfactoria (97,6% ), un caso de un paciente de 4 
años fue insuficiente y fue necesario realizar una 
capsulotomía quirúrgica y otro caso la capsulotomía 
se recubrió de perlas de Elschnig al mes postopera­
torio y hubo que repetir el procedimiento. Con res­
pecto al tamaño de la capsulotomía, un 70,7% fue 
entre 2,5 y 3 milímetros y sólo en un 7,3% se realizó 
una capsulotomía mayor a 4 milímetros que se rel a­
cionó con la neces idad de reali zar una panfotocoa­
gulación retina!. 

Las complicaciones intraoperatorias se muestran 
en la Tabla 5. En 20 pacientes pseudofáquicos, un 
3 1,3%, se constató un daño en el lente intraocular. 
De éstos, sólo un caso fue catalogado como severo 
y fue un paciente donde se ev idenciaron cracks en el 
lente, sin comprometer su visión final (Figura 2). En 
un análi sis selectivo, se constató que el 70% de los 

Leve 

Leve : Pits < 5% 
Moderado: Pits > 10% 
Severo: Cracks 

Global . 31 ,3% (n = 64) 

Moderado 

25% 

Severo 
5% 

Figura 2 . Distri buc ión de pacientes según daño de l lente intra­

ocular. 

TABLA 3 
DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN ENERGÍA UTILIZADA 

Y ETIOLOGÍA PRIMARIA DE LA CATARATA 

Eti olog ía Energía total"' Rango ET Pulso x 
x± D.S. (mj) (mj ) (mj) 

Sen il 60,28 ± 42,2 1 7,2 - 147,7 1,04 

Traumática 15 1,38 ± 87 ,64 40,0- 343,3 2,63 

Congénita 94,76 ± 48, 13 20,7 - 161,8 1,97 

Total 82,04 ± 66,34 7,2 - 343,3 1,44 

* = Energía lo ta! = Potencia por disparos. 
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TABLA 4 
DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN 

ENERGÍA POR PULSO UTILIZADA Y 
ETIOLOGÍA PRIMARIA DE LA CATARATA 

Energía (mj) 

Etiología Mínima Máxima 

Cenil 0,8 5, 1 
Trau111ática 1,7 8,2 
Congénita 1,7 6, 1 

TABLA 5 
DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN 

COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS 

Complicac iones Nº % 

Daño LI O (n = 64) 20 31,3 
Ruptura H ia loide 14 16,7 
Sangrado iri s 6 7, 1 
Daño cornea! 1,2 

casos con daño al lente se presentó en los primeros 
40 casos reali zados, en un 60% se usó energías 
superiores a 4 mj, fue más frecuente en los lentes 
biconvexos y en un 25% se asoció a una uveíti s. No 
se obtuvo ninguna relac ión entre el daño al lente y 
el tipo de opac ificación capsular ni con el modo de 
fabricación del lente. Una rotura de hialo ide se cons­
tató en 14 pac ientes , 16,7% de los casos , siendo más 
frecuente en pacientes afáquicos. De los 6 pacientes 
donde se constató sangramiento del iri s, 4 eran pa­
cientes di abéticos, afáquicos y tenían sinequias iri­
docapsulares. 

Las complicaciones postoperatorias se muestran 
en la Tabla 6. La más frecuente fue la hipertensión 
ocular precoz mayor de 20,6 mm hg en un 17,5% de 
los pacientes a los cuales se les había indicado 
tratamiento hipotensor. No se consignaron pacien­
tes con hipertensión ocul ar mayor de 30 mm hg. 
También se establec ió que el 37,5% de los pacientes 
afáquicos tuvieron una hipertensión en relación al 
12,5 % de los pseudofáq uicos, lo cual fue estadísti­
camente significativo (Figura 3). No se estableció 
una rel ación con otros factores como: edad, tipo de 
opacificación capsular, tamaño de la capsulotomía, 
energía total o por pulso uveítis o antecedentes de 
glaucoma previo. La presencia de partículas, detri­
tus capsulares o tyndal fibrinoso fue siempre obser­
vada en los primeros controles; sin embargo, una 
uveíti s con células en cámara anterior fu e observada 
en un 1 1,9% de los pacientes al quinto día postope-

TABLA 6 
DISTRIB UCIÓN DE PACIENTES SEGÚN 

COMPLICACIONES POSTOPERA TORIAS 

Complicaciones Nº o/o 

Hipertensión ocu lar''' (n = 80) 
Uve ítis 

14 

10 
2 

17,5 
11,9 
2,4 

1,2 
1,2 
1,2 

Yi triti s 
He morragia Vítrea 

Hifema 
"Agujero Macular" 

1' => 20 rn mHg a las 4-6 hrs. 

Global: 17.5%a las4 - 6hrs. 

Tn Oc.:> 20.6 mmflg 
Trat .: Timolol - Acctazolamida 

Sin aumento PIO 

63,5% 

AFÁQUlCOS 

Con aumento PIO 

37,5% 

Con aumento PIO 

12,5% 

Si aumento PIO 

87,5% 

PSEUD0FÁQU1COS 

Figura 3. Distribución de pacientes según hipertensión ocul ar e 
implante de le nte int raoc ular 

ratorio. Sólo en un paciente diabético y afáquico 
persistía su uveítis a la segunda semana. Un caso de 
agujero macular fue detectado al mes postoperatorio 
y parece relac ionarse en forma directa o indirecta 
con el uso Neodymium: Yag láser. 

La visión postoperatoria mejoró en I o más lí­
neas según la Cartilla Snellen en 65 capsulotomías 
(79,3%), no cambió en 16 ( 19,5 %) y empeoró en 
una (1 ,2%). Una visión mejor de 20/40 se constató 
en el preoperatorio en un 6, 1 % de los casos y en el 
postoperatorio en un 65,8% de ellos. Las causas de 
mala visión postoperatoria· se muestran en la Tabla 
7. Se observa que de los 17 pac ientes sin mejoría de 
la agudeza visual, un 52,9% se relaciona con pato­
logía retina] previa y un 23,5% con una ambliopía. 

DISCUSIÓN 

La intensidad de la energía y e l número de aplica­
ción del Yag láser dependen del tipo de opac ifica-
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TABLA 7 

DISTRIBUCIÓN DE PACIENTES SEGÚN CAUSA 
DE MALA VISIÓN POSTOPERA TO RIA 

Causa de mala visión Nº % 

postoperatoria 

Ambliopía 4 23,6 
Mac ulopatía Diabéti ca 3 17,6 
Degenerac ión Macular 2 11 ,8 
Maculopatía Traumáti ca 2 11 ,8 
Atrofia Óptica Glaucoma 2 11 ,8 
Retinopatía Proliferativa 2 11,8 
Otras 2 11 ,8 

Global = 20.2% 

ción capsular. Iniciamos el tratamiento con energía 
de 0,8 mj en modo Single, siendo esto sufic iente en 
muchos casos. Si la opacidad es más densa y fibró­
tica se requiere mayor energía o usar el modo Burt 
de múltiples pulsos. Por lo anterior, debiera darse un 
justo equilibrio entre la indicación terapéutica y el 
grado de opacidad capsul ar. Hay que evitar un 
retraso en la indicación terapéutica, lo cual se 
asocia a fibrosis más avanzadas, lo que explica la 
mayor cantidad de energía requerida en capsuloto­
mías secundarias a etiología traumática o congénita. 

El daño al lente intraocular es frecuente con el 
uso del Neodymium: Yag láser7 . Un informe de la 
FDA2·3 mostró una incidencia de daño variable en­
tre un 4 y un 40% de los casos, aunque se han 
descrito daños con incidencias tan altas como de un 
81 %2·6. Este amplio rango se relaciona con la expe­
riencia, ya que al mejorar la técnica se logra un 
mejor foco , con lo cual se disminuye la energía total 
y por pulso. Flohr y coautores6 describen una inci­
dencia de pits en un 80% en sus primeros 31 pacien­
tes que baja al 59% en los últimos 20. Otro factor 
que influye es la proximidad de la cápsula posterior 
a la óptica del lente8•9, ya que según Clayman y 
coautores'º el optical break-down puede ocurrir 
hasta 2 mm anterior al punto foca l dependiendo de 
la energía. También es importante considerar el 
biomaterial y la manufactura de un lente intraocu­
lar' 1 • 12. Keates y coautores 13 demostraron que el 
PMMA "lathc cut" era menos susceptible al daño 
producido por el Yag láser que el PMMA " injected 
molded", el cual era menos susceptible que la sili­
cona. Lindstron 10 no demostró la liberación de pro­
ductos tóxicos por la degradación del PMMA, al no 
evidenciar citotoxidad en cultivo de células endote­
liales. Sin embargo, la densidad del poder energéti­
co del Yag láser podría ser el mayor factor de daño 
al lente9•14. Ésta se relaciona con la duración del 

pulso y el tamaño del spot en la cápsula posterior, 
por lo cual a mayor energía debe mejorarse el foco 
usando un lente de contacto y considerar el despla­
zamiento del foco del yag en relación a la posición 
del foco del helio neón. Existen muchas clasifica­
ciones morfológicas 10 para describir este daño al 
lente intraocular como inclusiones opacas en rela­
ción a su tamaño. Bath y coautores 14 la describen 
como Micro (daño menor a 10 µm ), Macro (mayor 
a I O µm) , Maxi (mayor de 50 µm y menor de I 00 
µm) y Crack (daño estructural con componente li­
neal mayor de I 00 µm). Desde un punto de vi sta 
práctico el daño al lente intraocular se puede dividir 
en pits o crack. Un pits es una cripta central umbili­
cada con reborde liso que supuestamente es causado 
por las ondas de choque a diferencia del crak que es 
un cráter amplio con canal central y líneas de frac­
tura producido por un desenfoque de yag en el lente. 
En la mayoría de los casos este daño del lente no 
tiene repercusión visual, sin embargo, Bath et al. 15 

en 1987 informan de un paciente que requirió ex­
plantar su lente intraocular, modelo inyectado, pro­
ducto del "glare" causado por el daño del lente 
producido por el yag láser. Como enseñanza de 
nuestra experiencia podemos decir que recomenda­
mos realizar un tratamiento antes que la cápsula sea 
muy fibrosa, usando la menor energía posible, ev i­
tando el modo Burst e iniciando el tratamiento en 
zonas paracentrales de menor fibrosis con un leve 
desenfoque posterior del rayo helio neón si existe un 
lente intraocular. En todos los casos donde hubo 
sangramiento del iris no se consignaron di sparos 
mal enfocados y se supuso que existió un daño 
vascular indirecto por expansión de las ondas de 
choque que produciría una disrupción en áreas ad­
yacentes. 

La elevación de la presión intraocular posterior 
al tratamiento con Neodymium: Yag láser ha sido 
bien documentada2. Terry y colaboradores informa­
ron de un aumento de la presión en 57% de los 
pacientes, Starks y col. 13 describen una elevación de 
5 mm hg en un 39% de los casos, Slomovic y 
Parrish 16 constataron que esta hipertensión ocurrió 
en el período inmediato antes de 2 horas del proce­
dimiento en el 64% de los pacientes. Se han descrito 
múltiples factores de riesgo para desarrollar una 
hipertensión ocular posterior al tratamiento. Starks 
y col.3 informan que una presión intraocular mayor 
a 20 mm hg, el antecedente de glaucoma o el uso de 
ciclopégicos eran factores de riesgo. Ricter et al. 17 

describieron hipertensión más frecuente cuando la 
energía total usada era mayor de 200 mj. Kraff et 
a /. 18 informan que en promedio la presión postope-
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ratoria era mayor en pacientes afáquicos que en 
pseudofáquicos, lo cual también fue descrito por 
Slomovic y Parri sh 16. Channel y Beckman2 relacio­
naru11 el tamaño de la capsulotomía, la cantidad de 
energía y los detritus celulares en la cámara anterior 
con una hipertensión postoperatoria. Con respecto a 
los mecani smo por los cuales se produce esta hiper­
tensión ocular son desconocidos, sin embargo pue­
den ser causados por factores descritos en Apéndice 
Nº 1. Un lente intraocular podría absorber energía y 
ev itaría la difusión de partículas o mediadores hacia 
la cámara anterior, lo cual explicaría la menor ten­
dencia a una hipertensión ocular posterior al trata­
miento con láser. La importancia de un tratamiento 
hipotensor también ha sido documentada. Aron 
Rosa2 informó una inc idencia de hipertensión de un 
27%, la cual di sminuía a un 2% cuando los pac ien­
tes eran tratados en fo rma profiláctica. Se han des­
crito tratamientos con betabloqueadores 17, pilicarpi­
na 19 o apraclonidina20, los cuales serían útil es en 
reducir la hipertensión precoz, pero se ha sugerido 
que podría ex istir también una alza tardía 16. Consi­
derando toda esta ev idencia bibliográfica reali zamos 
un control postoperatorio de la presión intraocul ar a 
las 4 y 24 horas y tratamos en forma profiláctica con 
betabloqueadores (Timolo l 0,5 % o betaxo lol 0,5%) 
y acetazolamida por un corto período postoperato­
rio. En nuestra evacuac ión un 17,6% tuvo una hiper­
tensión mayor a 20,6 mm hg a las 4 horas postope­
ratoria sin consignar presiones superiores a 30 mm 
hg. A las 24 horas só lo un 2,4% tenía una pres ión a 
20,6 111111 hg. De los factores de riesgo sólo relacio­
namos la hipertensión ocular postoperatoria con la 
condición de afaquia y ex isti ó una tendencia poco 
s ignifi cati va cuando había una fibrosis capsul ar o se 
usaba una energía total superior a 150 mj. 

APÉNDICE 1 
Causas de hipertensión ocular 

• Bloqueo mall a trabec ul ar: 

Re manentes capsu lares 
Detritus inflamatori os 

Obstrucción por vítreo 
Proteínas 

• Trabecu liti s por ondas de choque 

• Liberación de med iadores: 

Prostaglandinas 
Componente vítreo de bajo PM 

Proteínas de cápsul a 

• O tros: 
Bloqueo pup il ar 
Desco mpensac ión GCS 

Con respecto a la vis ión postoperatori a, un infor­
me de la FDA3 describió una mejoría de la agudeza 
visual en un 84% de los casos y una visión mayor a 
20/40 en un 81 % de los casos. Aron Rosa et a /. 2 

informan una mejoría de la vi sión en un 94% de los 
pacientes y Keates en un 88%. Starks2 describió una 
visión mejor de 0,5 en un 8 1 % de sus casos. En mi 
evaluación un 79,4% de los pacientes mejoró su 
agudeza visual , siendo un 86% cuando la etiología 
primaria de la catarata era senil , y un 65,6% tuvo 
una visión final mayor de 20/40. La mejor visión 
postoperatoria se constató a la semana de realizado 
el proced imiento. Llama la atención el bajo porcen­
taje de mejoría visual; sin embargo, esto se rel ac io­
nó con patología retina] en un 53% de los casos y 
una ambliopía en un 23%, que si bien eran sospe­
chados en el preoperatorio se decidió reali zar una 
capsulotomía para mejorar la transparencia de los 
medios . Sólo en un caso de una catarata traumáti ca 
operada se constató un agujero macular posterior a 
la capsulotomía, lo cual podría relac ionarse directa­
mente con e l Yag láser. 

Existen algunas recomendaciones que es impor­
tante tener presentes: 

1. Si los med ios se ponen turbios durante e l trata­
miento, éste debe detenerse, ya que di sm inuye la 
efectividad del NO: Yag láser y debe rei ni ciarse 
en una sesión 2 ó 3 días después. 

2. Se debe usar s iempre la menor energía útil para 
lograr una discisión y ev itar usar el modo Burst 
por la alta incidencia de daño al lente que produ­
ce. 

3. Debe usarse lente de contacto, e l cual aumenta la 
seguridad del procedimiento al inmovilizar el 
g lobo ocular evitando el parpadeo y aumenta la 
eficacia de l láser. Esto se logra al obtener un 
mejor foco por la magnificación del lente y por 
otro lado al aumentar el cono de convergencia del 
rayo, disminuye el tamaño del spot a nivel de la 
cápsula posterior y esto aumenta la densidad de 
energía en el foco , lo cual permite disminuir la 
potencia de energía útil para un proced imiento . 
También el lente permite aumentar el diámetro 
de l rayo láser a ni vel de la retina, lo cual di sipa la 
energía y esto es importante, ya que la energía no 
absorbida en el punto de foco es transmitida y 
podría tener efectos nocivos a nivel retina! que 
actualmente desconocemos. 

Hasta el momen to no he pesquisado complicaciones 
vitreorretinales2 1.22 como edema macul ar cistoide o 
desprendimiento de retina, pero cabe destacar un 
caso de agujero macular no consignado en su eva-
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luación preoperatoria donde se sugería la capsuloto­
mía como causa. No existe evidencia bibliográfi ca 
de daño colateral producido por el uso del Neody­
mium : Yag láser; se ha fallado en demostrar un daño 
retina! directo por desenfoque aunque se han descri­
to hemorragias retinales o subretinales, desgarros 
retinales y daños en la membrana de Bruch . La 
posibilidad que ex ista un daño secundario a las 
ondas de choque es muy discutible. También debe 
considerarse que del rayo láser inc idente existe una 
parte de la energía que se transmite al vítreo y a la 
retina, lo cual podría inducir o acelerar la evo lución 
de patología mac ular, como por ejemplo agujero 
macul ar o degenerac ión macular senil. Por último se 
describe en forma teórica que se genera un porcen­
taj e mínimo de radiación ultravio leta posterior al 
foco del rayo láser. 

Finalmente, como conclusiones podemos decir 
que la capsulotomía con Nedymium: Yag láser fue: 

1. Efectiva en 97,6% de los casos. 
2. Segura, ya que disminuye las complicac iones 

quirúrgicas y las complicaciones propias son es­
casas , como por ejemplo daño al lente e hiperten­
sión ocular. 

3. Una mejoría visual se describió en 79,3% de los 
pacientes , lo cual aumenta al 86% si sólo consi­
deramos aq uellos casos de etiología primari a se­
nil de su catarata. 

A pesar de lo anterior debemos reali zar en todo 
procedimiento un moHitoreo de la pres ión intraocu­
lar postoperatori a en el período inmed iato y evalua­
ciones vitreorretinales en períodos más tard íos, 
como por ejemplo a los 6 y 12 meses postoperato­
ri os . 

Quisiera agradecer a la Dra. Francisca Carrasco 
Zunino por su colaborac ión en el análi sis estadístico 
de los casos. 
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ESTUDIO DE FACTORES DE RIESGO 
EN MORTALIDAD DE PACIENTES ENUCLEADOS 

POR MELANOMA UVEAL EN CHILE. 
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Este estudio es un análisis de los factores de riesgo en la sobrevida de pacientes enucleados 
por melanoma uveal en Chile durante el período de 1979 a 1989. 

Se analizaron 74 pacientes enucleados por melanoma uveal identificados en el Labora­
torio de Patología Ocular del Hospital Clínico de la Universidad de Chile. Para determi­
nar su estado vital al momento del estudio se obtuvo información de las fichas del hospital, 
informes de los médicos tratantes e informe oficial del Registro Civil e Identificación según 
el RUT del paciente. Los factores de riesgo considerados fueron la edad del paciente, 
localización del borde anterior del tumor, tipo histológico, radioterapia previa, invasión 
escleral y altura del tumor. 

Para el análisis de los datos se trabajó con el programa Epi Jnfo. Se determinaron dos 
grupos de riesgo: riesgo alto de mortalidad (60 años de edad o más, borde anterior del 
tumor preecuatorial y tipo celular epiteloídeo) y bajo riesgo de mortalidad (menos de 60 
años de edad, borde anterior del tumor postecuatorial y tipo celular no epiteloídeo). 

SUMMARY 

This study analyzes the riskfactors of uveal melanoma mortality after eye enucleation in 
Chile ( 1979-1989). 

74 patients were identified as having an uveal melanoma at the Eye Pathology Depart­
ment, UniversityofChile Hospital. Hospital records, physician reportand ID numberfrom 
National Register were obtained far determining vital status of each patient. Aging, 
anterior border of the tumor, histologic type, previous radiotherapy, escleral invasion and 
tumor hight were analized. 

Epi Jnfo was usedfor data analysis. Two groups were determined by analysis: high risk 
of mortality (60 years old or older, preecuatorial anterior border of the tumor and 
epithelial cellular type) and low risk of mortality ( less than 60 years old, postecuatorial 
anterior border of the tumor and non-epithelial cellular type). 

*Presentado en la Reunión de Becados de la Sociedad Chilena de Oftalmología, diciembre 1991 . 
*Servicio de Oftalmología. Hospital Clínico de la Universidad de Chile. Trabajo presentado en la Reunión de Becados de la Sociedad 

Chilena de Oftalmología. Dic. 1991. 
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El melanoma uveal es un tumor que además de la 
pérdida de la visión puede provocar la muerte del 
pac iente. 

Desde los primeros informes hechos por Fuchs 
en 1882 hasta mediados de la década del 70 se ha 
empleado la enucleac ión como método de e lecc ión 
en el tratamiento del melanoma uveal. Durante ese 
período se prefería la enucleación para prevenir las 
metástasis y por no disponer de otra alternativa 
terapéutica. Las ventajas para reali zar una enuclea­
ción han sido cuestionadas desde sus inicios y ya 
Von Hippel en 1922 informó que no había diferen­
cia en la sobrevida de los suj etos sometidos a una 
enucleac ión precoz o tardía. 

Posteriormente estudios del Dr. Z immerman 1 

han apoyado la idea que la mortalidad que sigue a la 
enucleac ión se debe en gran parte a la manipulac ión 
del ojo en el acto quirúrgico donde aumenta la 
probabilidad de metástas is que es muy baja en el 
momento di agnóstico (0 ,5 %). El Dr. Zimmerman 
estimó que la mortalidad de los pacientes no enu­
cleados era alrededor del 1 % por año pero que 
aumenta a alrededor del 4% el primer año y luego 
alcanza un máximo de 8 a 12% durante el segundo 
año, para descender en los siguientes tres a cinco 
años a un nivel de I a 2% por año. 

Otros estudios han informado que la presencia de 
metástas is es 5 veces mayor (3% )2 que lo informado 
por el Dr. Zimmerman y se piensa que este porcen­
taje es aun mayor por la presencia de las microme­
tástas is hepáticas no detectadas. 

Además de la enucleac ión ex isten otras alternati­
vas terapéuticas como la enucleación en ojos prev ia­
mente tratados con irradiac ión convencional, irra­
di ación con haz de protones3, 1-125, placa de 
cobalto y 106 Ru/aplicador 106 Rh. Los artículos 
que evalúan diferentes tipos de tratamiento no han 
mostrado que los métodos que usan la irradiación 
sean peores que la enucleac ión en los primeros años 
de sobrevida posterior a su aplicación. Esta compa­
ración es ventajosa para la irradiación no convencio­
nal si se considera la conservación del ojo afectado 
y por consiguiente en muchos casos la agudeza 
visual. Actualmente se realiza un ensayo clínico 
para determinar si la enucleación, enucleación más 
radioterapia y 1-125 es mejor en términos de sobre­
vida. 

En Chile la enucleación continúa siendo un mé­
todo de elección importante en el tratamiento del 
melanoma uveal. Las razones principales son que el 
diagnóstico se continúa hac iendo en estados avan­
zados de la enfermedad con deterioro de la agudeza 

visual y sintomáticos; sólo una mínima parte de la 
población tiene acceso a métodos avanzados de irra­
diación no convencional y por último aún no ex isten 
estudios defi nitivos tipo ensayo clíni co aleatorio en 
evaluar ventajas y desventajas de un método sobre 
otro. 

Además ele los estudios ele tratam iento del mela­
noma uveal ex isten los info rmes sobre los fac tores 
de riesgo más importantes en e l pronóstico ele sobre­
vicia posterior a la enucleación y son la edad del 
pac iente, el tamaño del tumor, su locali zac ión y tipo 
histológico4 . Está determinado que la edad avanza­
da del sujeto y el tamaño del tumor son los factores 
más importantes en la apari ción de metástasis pre­
coces en el melanoma uveal que es en último térmi­
no el elemento más importante en la mortalidad 
(menos ele l año ele sobrev icla y si invo lucra al 
hígado disminuye a 3 meses ele sobrev ida)5. 

El objeti vo ele este trabajo es anali zar retrospec­
tivamente diferentes fac tores de ri esgo que influyen 
en la mortalidad por melanoma uveal en pacientes 
enucleaclos en fo rma consecutiva y estudiados en el 
Laboratori o ele Patología Ocular del Hospital de la 
Universidad de Chile desde 1979 a 1989. 

Estos dife rentes factores ele riesgo son la edad, 
locali zación del límite anterior del tumor, tipo hi sto­
lógico, presencia ele radioterapia prev ia, invasión 
escleral y altura del tumor. 

El análi sis ele estos factores ele ri esgo importan­
tes para la mortalidad en pacientes enucleaclos se 
realizará para identificar grupos ele alto riesgo y bajo 
riesgo para una posterior comparación ele curvas ele 
sobrevicla en estos dos grupos. 

Es importante para nuestro medio el análisis de 
estos fac tores porque nos permite saber el tipo ele 
pacientes y cómo responden a este tratamiento. 
Además, es necesari o incorporar en el diseño y 
elaboración ele trabajos científicos, métodos epide­
miológ icos y bioestadísticos modernos. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Los pacientes fueron identificados ele las fichas del 
Laboratorio de Patología Ocular del Hospital ele la 
Universidad ele Chil e con diagnóstico hi sto lógico de 
melanoma uveal desde 1979 hasta el año l 989, en 
forma correlati va. Fueron identificados 74 pac ien­
tes. El Laboratorio de Pato logía Ocular es el princi ­
pal centro de estudios hi sto lógico ocular del país y 
está formado por oftalmólogos patólogos de amplia 
experiencia. 
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Datos clínicos y del estado vital 

Los antecedentes clínicos fueron obtenidos de fi­
chas clínicas y del formul ario para solicitud de estu­
dio hi stológico. También se contactó con los oftal­
mólogos tratantes para obtener mayor información 
clínica y del estado vital de los pacientes. 

Los datos sobre el estado vital de los pacientes 
fu eron obtenidos en el 90% de los casos, del Certi­
ficado de Defunción entregado por el Registro Civil 
e Identificac ión. Este sistema computari zado man­
tiene la info rmación oficial actualizada y en línea a 
lo largo de todo Chile. La información sobre el 
estado vital fue hasta agosto de 1991. 

El Registro Civil e Identificación utiliza un nú­
mero de identificación (RUT) que es único e irrepe­
tible en los c iudadanos chilenos. La causa de muerte 
fue extraída de los certificados de defunción y en 
todos los casos se investi gó si ex istía un informe de 
anatomía patológica o antecedentes en e l hospital de 
fall ecimiento del paciente para precisar la causa de 
muerte. 

Además se realizaron esfuerzos para saber la 
causa de muerte con famili ares y/o médicos donde 
fa llecieron los sujetos. 

Los datos utilizados fueron edad en el momento 
de la enucleac ión, edad, sexo, lateralidad del tumor, 
agudeza vi sual, radioterapia prev ia a la enucleación. 

El estado vital fue clas ificado como vivo, fa lleci­
do por metástas is del melanoma uveal, muerte por 
otra causa, no es posible precisar el estado vital del 
paciente. 

Hubo al mes de agosto de 199 1: 39 suj etos vivos, 
21 fall ecidos por melanoma uveal , 6 fa ll ecidos por 
otra causa y 8 suj etos que fu e imposible confirmar 
su estado vital. 

Datos histológicos 

Las características hi stológ icas del tumor fueron 
obtenidas de l informe entregado por los oftalmólo­
gos patólogos que trabajan en el Laboratorio. Los 
datos obtenidos fueron altura del tumor (en mm), 
locali zac ión del borde anteri or del tumor (preecua­
tori al o anterior; retroecuatorial o posteri or y ciliar), 
tipo celul ar del tumor (epiteloídeo o no epiteloídeo) 
e invas ión escleral (presente o ausente). 

Análisis de los datos 

Se reali zó una análi sis de variables demográficas 
para todos los pacientes enucleados . 

Luego se dividieron los pac ientes según se esta­
do vital a agosto de 199 1 en dos grupos bien definí-

dos: los vivos y los que habían fa llec ido por metás­
tasis del melanoma uveal. Estos dos grupos fueron 
comparados utili zando tablas 2x2 por cada fac tor de 
riesgo en fo rma binaria. Se utili zó para el análi sis 
estadístico el programa de computación Epi lnfo y 
se expresaron los resultados como razón de odds 
(razón de ventaja o riesgo estimado en estudios 
retrospectivos) por cada vari able y e l intervalo de 
confianza del 95% para su significancia estadística. 

Luego se estrati fi có y se reali zó análi sis por po­
sible interacc ión entre factores o facto res confundi ­
dores en el análi sis mediante el procedimiento de 
Mantel-Haenzel6. 

El análi sis de sobrevida a través del ti empo se 
reali zó mediante curva clín ica de sobrevida y se 
comparó la significancia estadísti ca entre grupo de 
alto y bajo riesgo mediante el Log Rank Test. No se 
uti lizó la curva de Kaplan-Meier que es mejor cuan­
do no existen valores censurados. 

RESULTADOS 

En la Tabla I se detallan las características de los 
pacientes enucleados por melanoma uveal. La me­
diana de la edad es 55 años y el rango va entre 26 y 
94 años. 

No existe predominio por sexo y porcentaje entre 
el compromiso del ojo derecho e izquierdo, son simi­
lares. Sobre el 50% de los suj etos tenía mala visión 
en el momento de la enucleación (0,1 o menos). 

La Tabla 2 muestra que tener 60 años más de 
edad aumenta el riesgo sobre 4 veces de fallecer por 
melanoma uveal y es estadísticamente signifi cativo 
(el intervalo de confianza no incluye a 1) . 

También si el límite del tumor compromete el 

TABLA 1 
CARACTERÍSTICAS DE LOS PACIENTES 
ENUCLEADOS POR MELANOMA UVEAL 

Edad menor de 30 años 7,1% 
entre 30 y 59 años 52,9% 
mayor de 60 años 40,0% 

Sexo masc ulino 48,6% 
femenino 5 1,4% 

Lateralidad ojo derecho 56,0% 
ojo izquierdo 44,0% 

Agudeza visual menor de O, 1 55 ,2% 
entre O, 1 y 0,5 34,3% 
mayor de 0,5 10,5% 
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TABLA2 
FACTORES DE RIESGO EN MORTALIDAD POR 

MELANOMA UVEAL EN PACIENTES ENUCLEADOS 

Razón de Intervalo de 
odds 95% confianza 

Edad 
menor de 60 años 1,0 

igual o mayor de 60 años 4,5* ( 1,38- 14,5) 

Límite anterior del tumor 
posterior 1,0 

anterior 1,48 (0,24-9,0) 

c iliar 4,67* ( 1,0 1-21 ,5) 

Tipo histológico 
no epiteloídeo 1,0 

epiteloídeo 3,03 (0,70- 12,9) 

Invasión escleral 
sin invasión 1,0 
con invasión 2,05 (0,46-9,2) 

Altura del tumor 
menos de I O mm 1,0 

más de 10 111111 0,23 (0,02-2,0) 

Radioterapia previa 
sin radioterapia 1,0 

con radioterapia 0 ,93 (0, 15-3,1) 

*Estadísticamente significativo. 

cuerpo ciliar aumenta el riesgo de fa llecer por mela­
noma uveal en alrededor de 5 veces . 

El tipo epiteloídeo del tumor aumento a 3 veces 
el riesgo de fa llecer por melanoma aunque no es 
significativo pero es altamente sugerente (desplaza­
miento hacia la derecha del intervalo de confianza) . 

La Tabla 3 muestra el análisis para determinar el 
efecto de la edad en la mortalidad por melanoma 
estratificado por límite anterior del tumor y tipo 
histológico. Muestra que la edad sigue siendo un 
factor muy importante excepto cuando se trata de un 
melanoma anterio'i· y de carácter epiteloídeo donde 
disminuye su importancia. El efecto de la edad con­
trolado por los demás factores aumenta 4 veces el 
riesgo de mortalidad por melanoma uveal según la 
estimación de la razón de odds resumen que se 
calcula con el método de Mantel-Haenszel. 

La Tabla 4 muestra el análisis de sobrevida del 
grupo total de pacientes enucleados y divididos en 2 
grupos: 1) alto riesgo = mayor de 60 años, anterior 
y epiteloídeo y 2) un grupo de bajo riesgo = menor 
de 60 años, posterior y no epiteloídeo. 

La sobrevida del grupo total es 70% al término 
del estudio (12 años) comparado con el grupo de 
alto riesgo que tiene una sobrevida d.e 50% a los 4 
años. El grupo de bajo riesgo mantiene una sobrev i­
da del 100% durante los primeros 1 O años. 

TABLA3 
ANÁLISIS ESTRATIFICADO POR LOCALIZACIÓN Y TIPO HISTOLÓGICO 

DEL MELANOMA UVEAL SEGÚN EDAD DEL PACIENTE ENUCLEADO 

Locali zac ión Tipo Edad Muertes Vivos Total Razón ad/N bc/N 
de l tumor histológ ico años por de odds 

Melanoma 

Posterior No ep iteloídeo > 60 3 (a) 6 (b) 

<60 1 (c) 13 (d) 6,5 1,7 0,26 
23 

Posterior Epiteloídeo > 60 2 1 

<60 01 3 6,0 0 ,86 0, 14 

7 

Anterior No epiteloídeo > 60 3 1 
<60 4 8 6,0 1,5 0,25 

16 

Anterior Epiteloídeo > 60 4 2 

< 60 4 3 13 1,5 0,92 0 ,62 

4,98 1,27 

Estimación de Mantell -Haenszel. 4.98/1,27 = 3,9 representa el efecto de la edad sobre la mortalidad controlado por locali zación y tipo histológico. 
1 Se aprox ima a I para cálcu lo de Mantell -Haenszel. 



Intervalo 
en meses 

0- 12 

12-24 
24-36 

36-48 
48-60 

60-72 

72-84 
84-96 
96- 108 

108- 120 

120-132 
1.32-144 

> 145 

Total 

Ni 
di 
wi 
Ni' 
qi 
Pi 
s (l) 
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TABLA4 
ESTIMACIÓN DE SOBREVIDA PARA EL GRUPO DE ALTO RIESGO (AR), 

BAJO RIESGO (BR) Y GRUPO TOTAL (GT) DE PACIENTES 

Ni di wi Ni' qi ' Pi GT 
s (t) 

74 1 73,5 0,0136 ,9864 1 
72 3 72 0,042 ,958 ,9864 
69 4 68,5 0,058 ,942 ,945 
64 6 63,5 0,095 ,905 ,89 
57 2 56 0,0 18 ,982 ,8 1 
54 54 o 1 ,795 
54 2 54 0,037 ,963 ,795 
52 5 1,5 0,019 ,981 ,766 

50 49,5 o 1 ,75 

49 48,5 o 1 ,75 

48 2 48 0,042 ,958 ,75 
46 3 44,5 o ,7 185 
43 3 41,5 0,024 ,976 ,70 1 

2 1 fal lec idos 

Número de pacientes vivos al comenzar el intervalo. 

Número de pacientes que mueren por melanoma uveal en el intervúlo. 
Número de pacientes que mueren por otra causa o se desconoce su es tado vita l. 

Número de pacientes vivos correg idos (Ni-wi/2 = Ni'). 

Probabilidad de morir al final de l intervalo en vivos corregidos. 

Probabi lidad de sobrevida al final del intervalo. 
Probabi I idad de sobrevida. 

TABLA 5 

AR 
s (t) 

1 
,83 
,67 

,50 
,33 

,33 
,33 

, 17 
, 17 

, 17 

, 17 
, 17 

o 

CÁLCULO DE LOGRANK TEST PARA DETERMINAR DIFERENCIA ENTRE CURVAS DE SOBREVIDA 
DEL GRUPO DE ALTO RIESGO (AR) Y BAJO RIESGO (BR) 

Intervalo e n Número de Total Número de Total Muertes 

años pacientes muertes esperadas 
AR BR AR BR AR BR 

0-2 6 15 2 1 2 o 2 ,57 1,43 

2-4 4 15 19 2 o 2 ,42 1,58 

4-6 2 14 16 o o o o o 
6-8 2 13 15 o o o o o 
8- 10 11 12 o o o o o 

10- 12 10 11 o o o o o 
> 12 9 10 o 0 , 1 0,9 

Diferenc ia en los primeros 6 afi.os: 

(4 - 0,99¡2 (0 - 3,0 1)2 

0,99 + 3,01 9,15+3,0I 

12,16 (x2) significativo 
p < ,001 

BR 
s (t) 

1 

1 

,89 

41 
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Figura 1. Curvas de sobrev ida en pac ienles enuc leados por mela­
noma uveal. 

La Figura I muestra las curvas de sobrevida total 
y los grupos de alto riesgo y bajo riesgo. 

La Tabla 5 muestra el cálculo del Log Rank Test 
para determinar si existe diferencia entre curvas del 
grupo de alto ri esgo y bajo riesgo. El test muestra 
una diferencia significativa entre ambos grupos con 
p < 0,001. 

DISCUSIÓN 

Chile podría ser un buen mode lo para el estudio del 
melanoma uveal porque cuenta con un Registro 
Civil e Identificación para el estudio vital de los 
pacientes de alta calidad y en línea en todo el país. 
Además que existe una escasa migración hacia otros 
países y el movimiento poblacional interno también 
es mínimo, facilitándose por consiguiente la ubica­
c ión de los pacientes. 

También el Hospital Clínico de la Universidad 
de Chile tiene por muchos años un Laboratorio de 
Patología Ocula r que es el único centro dedicado 
sólo al estudio histológico ocular del país. 

La utilización de los certificados de defunción 
tiene desventaj as importantes tales como errores en 
la causa de muerte por esto se prefiere la informa­
ción que proviene de autopsias pero en Chile, como 
en muchas partes del mundo, el porcentaje de autop­
sias que se reali zan, aun en hospitales universitarios, 
ha di sminuido a menos del 10%. Pero también se ha 
demostrado que los certificados de defunción son 
más prec isos cuando el sujeto muere de cáncer con 
una sensibilidad del 87%. 

Es importante el análisis epidemiológico de la 
sobrevida de los pacientes enucleados por melano­
ma uveal en Chile y América Latina porque aún no 
están al alcance de la mayoría de la población los 

métodos no convencionales de irradiación que per­
mitirían conservar el globo ocular aunque su ventaja 
no sea aún clara en términos de sobrevida del pa­
ciente. 

Ahora en los sujetos incorporados a este estudio, 
más del 50% tenía visión igual a menor de O, 1 en e l 
momento prev io a la enucleación y probablemente 
en la mayoría el cuadro era sintomático. La razón de 
esta mala agudeza visual previa a la cirugía se puede 
explicar por problemas de acceso a los sistemas de 
salud consultando cuando el tumor tiene un gran 
tamaño, pero también hay que recordar que este 
estudio va desde 1979 hasta 1989 donde ya se había 
informado que la enucleación podría aumentar la 
mortalidad por di seminación de metástasis durante 
la cirugía y además por la aparición de otras alterna­
tivas terapéuticas. Además no es fácil en e l medio 
latinoamericano justificar una enucleación frente a 
un paciente con buena visión de ese ojo. 

Dentro de los factores de riesgo que incrementan 
la mortalidad por melanoma uveal destaca en primer 
lugar la edad avanzada (igual o mayor de 60 años), 
luego la localización del borde anterior de l tumor y 
en menor grado el carácter 'epiteloídeo del tumor. La 
edad avanzada y el tumor que involucra la región 
ciliar ya han sido descritos como factores importan­
tes en el pronóstico de la enucleación y en general 
del melanoma uveal por asoc iarse a metástas is pre­
coces. El otro factor de riesgo, aunque no estadísti­
camente significativo, pero sí sugerente (95% de 
intervalo de confianza: 0,70 - 12,9) es e l carácter 
epiteloídeo del tumor. 

Resulta interesante que en este estudio el factor 
más importante sea la edad del paciente en el mo­
mento de la enucleac ión y podría deberse probable­
mente a la presencia de metástasis al momento de l 
diagnóstico, aunque la invasión escleral y la altura 
del tumor no hayan resultado significativas. Tam­
bién se puede atribuir a una di sminución mayor del 
estado de defensa inmunológica en la cirugía de este 
grupo de pac ientes que en sujetos menores. 

Hubo 11 pacientes con antecedentes de radiote­
rapia previa cuyo efecto no fue protector en cuanto 
a mortalidad. 11 pacientes es un número muy peque­
ño para establecer conclusiones y tampoco es este 
un estudio para evaluar la eficacia de tratamientos 
alternativos, pero es un área que requiere mayor 
atención en el futuro. 

La sobrevida del grupo total de enucleados es 
buena (70%) a 12 años, pero si se divide en grupos 
de alto riesgo y bajo riesgo7, la sobrevida declina 
dramáticamente en el grupo de edad avanzada, loca-
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li zac ión anterior del límite del tumor y tipo epiteloí­
deo. 

Obv iamente las personas de más edad tienen 
mayor riesgo de morir que las jóvenes pero en este 
caso se estudia la mortalidad por una causa especí­
fica como es el melanoma uveal. 

Este tipo de trabajos tiene algunas ventajas en el 
sentido que hay una comprobación certera del diag­
nóstico y tipo hi sto lógico del tumor, situación que 
no es posible cuando se estud ia el efecto de la 
irradiación sobre el tumor. 

Ex iste también el inconveniente que no presenta 
un grupo control de sujetos no enucleados para 
evaluar el efecto de este procedimiento quirúrgico 
en la mortalidad posterior, pero hay que recordar 
que e l objeti vo de este trabajo no es evaluar el efecto 
de la enucleación si no de los facto res de riesgo 
presentes en el momento de la enucleación. 

El hecho del que el tipo histológ ico no haya 
resultado mayormente signifi cati vo nos va a obligar 
a revisar todos los preparados histológicos según la 
clasificación de Alta Magnificación de Call ender, 
pero también esta falta de significancia estad ística 
se puede atr ibuir a que los casos vivos a agosto de 
199 1, pueden fa llecer posteriormente por melanoma 

uveal, lo que hace que la diferencia clínica entre los 
dos grupos sea menor que la mostrada por la esta­
dística. 
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DISTRIBUCIÓN DE MORBILIDAD 
EN EL DEPARTAMENTO DE UVEÍTIS. 
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RESUMEN 

En 277 pacientes con uveítis, 176 mujeres (63,5%) y 101 hombres (36,5%), siguiendo la 
clasificación recomendada por el Grupo Internacional de Estudio de la Uveítis (l. U.S.G.) 
encontramos la siguiente distribución: l. Anteriores en 126 (45,5%); 2. Difusas en 68 
(24,5 %); 3. Posteriores en 65 (23,5%) y 4. Intermedias en 18 (6,5%). El promedio general 
de edad .fue de 39,2 aíios (2-78): para las anteriores de 43,2 cu"ios, para las difusas de 37 
aíios, para las posteriores de 36, J aíios y para las intermedias de 22,3 aíios. Se encontró 
la causa en J 37 pacientes (49,4%) siendo el diagnóstico más frecuente la toxoplasmosis 
con un 8% del total de uveítis. En las uveítis anteriores la etiología .fue precisada en 41 
casos ( 34,1%) siendo las causas más.frecuentes virus herpes, e11fermedades reumáticas e 
iridociclitis HLA 827 positiva. En las uveítis difusas determinamos la etiología en 35 casos 
(51 ,5%) siendo las causas más fi·ernentes el síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada, la 
enfermedad de Behcet y la tuberculosis. En las uveítis posteriores determinamos la 
etiología en 43 casos (66, I ) siendo las principales causas toxoplasmosis, toxocariasis y 
tuberculosis. Las uveítis interrnediusfuerun consideradas como de causa conocida. 

SUMMARY 

In 277 patients with uveitis, 176 women and 101 men, following the classification recom­
mended by the lntemational Uveitis Study Group (l. U.S.G.) , we found the following 
distribution: l . 126 (45.5%) anterior 2. 68 (24.5%) difusse 3. 65 (23.5%) posterior and 4. 
18 (6.5%) intermediate. The average age was 39.2 years old (2-78): anterior uveitis 43.2 
years old, diffuse uveitis 37.2 years old, posterior uveitis 36.1 years old andfor interme­
diate uveitis 22. 3 years old. The etiology was known in 137 patients (49.4 %), the most 
important cause being toxoplasmosis with 8% of all uveitis. In anterior uveitis the etiology 
was in 41 cases (34. 1%); among the principal causes were herpes virus, rheumatic diseases 

*Presentado en ses ión de la Sociedad Chilena de Oftalmología, dic iembre 199 1. 
*'' Departamento de Uveítis, Servicio Oftalmología, Hospital del Salvador. 
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and HLA B27 positive iridocyclitis. In cliffuse uveitis the cause was known in 35 cases 
(51.5 %); among the principal causes were Vogt- Koyanagi-Haracla syndrome, Behcet 
clisease ctncl tuberculosis. In posterior uveitis the etiology was known in 43 cases (66.1 %) 
being the most importan / causes toxoplasmosis, toxocariasis ancl tuberculosis. Intermedia­
te uveitis was includes in known causes. 

La infl amación de la uvea es un cuadro que se 
presenta con una incidencia de 15 por 100.000 habi ­
tantes al año 11 y que muchas veces representa un 
desafío diagnóstico y terapéutico. Una clasificación 
ampliamente aceptada es la anatómica propuesta 
por el LU.S.G . (International Uveitis Study Group) 
y que las divide en uveítis anteriores (procesos in­
flamatorios que comprometen principalmente iri s 
y/o pars plicata), intermedias (compromiso de pars 
plana, ora serrata y retina periférica), posteriores 
(inflamac iones por detrás de la base del vítreo) y 
finalmente difusas (aque ll as que comprometen en 
forma semejante tanto la u vea anterior como la pos­
terior) 16. Es posible clasificarlas también según su 
aparienc ia clínica como gran ulomatosas y no granu­
lo rnatosas; de acuerdo a su respuesta a corticoides 
corno respondedoras, si cede la inflamac ión con su 
ad mini stración, dependientes, si se reacti va e l cua­
dro al suspenderlos y, no respondedoras, cuando 
hay ausencia de respuesta con 1.250 mg de predni­
sona ad ministrados durante un mes; según su evo lu­
ción en agudas, agudas recurrentes y crónicas (esta 
última cuando hay una duración mayor a 3 meses); 
y finalmente según su ori gen en endógenas y exóge­
nas. 

Se sabe que la aparición de la uveítis se ven 
influenciadas por factores de tipo geográfico , racial, 
sexo, edad, medio ambiente, enfermedades asoc ia­
das, estrés y varios otros. Es importante cons iderar 
también que el diagnóstico de los diferentes tipos de 
uveíti s ha ido cambiando con el tiempo y hay varias 
razones para e ll o. La aparición de nuevas enferme­
dades corno el S IDA, descrito en 1981 4, ha traído un 
marcado aumento en el número de casos de retinitis 
por citomegalovi rus. Hay también muchos pacien­
tes que utili zan medicamentos que interfieren con el 
sistema inmune y por lo tanto sus ojos son más 
susceptibles al desarrollo de inflamac ión ocular in­
fecciosa y no infecciosa. El aumento del número de 
órganos trasplantados también ha aumentado e l nú­
mero de pacientes que presentan infl amación ocu­
lar. La necros is retina! aguda es una entidad clínica 
no vista antes de los años 702. La descripc ión de 
formas variantes de uveít is intermedia, que carecen 
de los característicos exudados en la pars plana, pero 

que muestran otros hallazgos consistentes , ha per­
mitido hacer este di agnóstico más frecuenternente5. 

El implante de lentes intraocul ares ha tenido corno 
complicación en algunos casos e l desarro llo de 
uveít is. Mejores técnicas de laboratorio han permi­
tido identificar posibles nuevas categorías de uveíti s 
tales como la iridoc ic liti s HLA B27 positiva 15 . Por 
último el mejor di agnóstico y tratamiento de ciertas 
enfermedades tales co rno la tuberculosis y lúes ha 
llevado a menos uveít is atribuibles a estas enferme­
dades . 

El objetivo del presente estudio fue caracteri za r 
a los pacientes pertenecientes a nuestro Departa­
mento de Uveítis y compararlo con algunas otras 
publicac iones. 

MATERIAL Y METODO 

Se anali zaron en forma retrospectiva 305 fichas clí­
nicas de pacientes atendidos entre los años 1 985 y 
199 1 descartándose 28 por no contar con estudio y/o 
seguimiento adecuado o bien por corresponder a 
síndromes enmascarados. En 277 se evaluó la edad, 
sexo, diagnóstico anató mico, lateralidad , presencia 
de granulornas, respuesta a corticoides y etiología 
de la enfermedad. Esta última se determinó de 
acuerdo a la confirmación clínica y de laboratorio, 
considerándose los casos presuntos corno de eti o lo­
gía desconocida. 

RESULTADOS 

De los 277 pacientes, 176 (63,5%) fueron mujeres y 
lO 1 (36,5 %) hombres. Sus edades fluctuaron entre 
2 y 78 años con un promedio de 39,2 años (Tabla 1 ). 
Presentaron uveíti s anteri or 126 (45,5 % ), difusas 68 
(24,5 % ), posteriores 65 (23,5%) e intermedias 18 
(6,5 %). En todos los tipos el sexo feme nino tu vo 
mayor incidencia. La mayor edad promedio estuvo 
en los pacientes con uveítis an terior con 43,2 años, 
en tanto que la menor se encontró en los pacientes 
con uveíti s intermedia con 22,3 años. 

La eti o logía más frecuentemente preci sada fue la 
toxop lasmos is con 22 casos (8,0%). Le siguieron la 
uveít is intermedia con 18 (6,5%) y el síndrome de 
Yogt- Koyanagi-Harada con 16 (5 ,8%). Son eti olo-
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gías importantes también el herpes con 13 casos 
(4,7 %) y la tuberculos is con 12 (4,3 %). 

Uveítis Anteriores 

De los 126 pacientes, 73 (58 %) fueron unil aterales 
y 53 (42%) bilaterales (Tabla 2). Fueron no granu­
lomatosas 98 (77,8%) y gran ulomatosas 28 (22,2%) 
(Tabl a 3). No se pudo prec isar la respuesta a corti­
coides en 50 (39 ,7%). Sin embargo se mostraron 
respondedoras 50 (39,7% ), dependientes a corti co i­
des 18 ( 14,3 %) y no respondedoras 8 (6,3%) (Tabla 
4). 

No se logró determinar el diagnóstico en 83 ca­
sos (65,9%). Los diagnósticos más frecuentemente 
precisados fueron queratouveíti s herpética con 13 
casos, 10 simples y 3 zoster ( 10,3% ). Le siguen las 
enfermedades reumáticas con un total de 12 casos 

(9,6% ). De ellas, cuatro casos correspondieron a 
artriti s reumatoide juvenil , tres a espondilitis anqui­
losante, uno a psoriasis, uno a Lupus Eritematoso 
Sistémico, uno a esclerodermia, uno a Sjogren y uno 
a síndrome de Rei ter. En un tercer lugar aparece la 
iridocicliti s HLA B27 positiva con 8 casos (6,2%). 
Otras etiologías encontradas fueron cicliti s hetero­
crómica de Fuchs en dos casos , lúes en dos casos, 
tuberculosis en dos casos, cri sis glaucomatociclíti­
cas en dos casos, uveítis facoanafil áctica en uno y 
uveíti s traumática en otro caso (Tabla 5). 

Uveítis Intermedia 

De los l 8 pacientes, J 3 (72,2%) fueron unilaterales 
y 5 (27,8%) bilaterales (Tabla 2). Fueron no granu­
lomatosos 12 (77,8%) y granulomatosas 6 (22,2%) 
(Tabla 3). No se logró precisar su respuesta a corti-

TABLA 1 

Mujeres 
Hombres 
Edad 
(años) 

Un ilateral 
Bil atera l 

Granulomatosa 

No 
Granulomatosa 

An teri or 
126 (45 ,5%) 

85 
4 1 
43,2 
(7-78) 

Anterior 
126 

73 (58%) 
53 (42%) 

Anteri or 
126 

28 (22,2%) 

98 (77,8%) 

UVEÍTIS 
Distribución General 

Intermedia Posterior 
18 (6,5%) 65 (23,5%) 

13 35 
5 30 
22,3 36, 1 
(6-60) (2-7 1) 

TABLA 2 
UVEÍTIS 

Lateralidad 

Intermedia Posterior 
18 65 

13 (72,2%) 40 (6 1,5%) 
5 (27,8%) 25 (38,5%) 

TABLA 3 
UVEÍTIS 

Presencia de Granulomas 

Intermedia Posteri or 
18 65 

6 (22,2%) 29 (44,6%) 

12 (77,8%) 36 (55 ,4%) 

Di rusa Total 
68 (24,5%) 277 

43 176 (63,5%) 
25 101 (36,5%) 
37 39,2 
(4-70) 

Difusa Total 
68 277 

18 (26,5 %) 144 (52%) 
50 (73,5%) 133 (48%) 

Difusa Total 
68 277 

3 1 (45,6%) 94 (34%) 

37 (54,4%) 183 (66%) 
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coides en dos ( 1 1, l % ). Se mostraron respondedoras 
nueve (50%), dependientes a corticoides 4 (22,2%) 
y no respondedoras tres (16,7%) (Tabla 4) . 

Uveítis Posterior 

De los 65 pacientes, 40 (61,5%) fueron unilaterales 
y 25 (38,5 %) bi laterales (Tabla 2). Fueron no granu­
Jomatosas 36 (55,4%) y granulomatosas 29 (44,6%) 
(Tabla 3). No se pudo precisar su respuesta a corti­
coides en 47 (72,3%). De los restantes se mostraron 
respondedores 8 ( 12,3%) y fueron no respondedores 
10 ( 15,4%) (Tabla 4). 

El diagnóstico más frecuente fue la toxoplasmo­
sis con 22 casos (34% ). Le sigue la toxocariasis con 
8 casos (12%) y la tuberculosis con 4 (6,2%). Otros 
diagnósticos fueron lúes en tres casos, coroiditis 
serpiginosa en tres, Epiteliopatía placoide multifo­
cal posterior aguda y enfermedad de Birdshot en un 
caso (Tabla 6). 

Uveítis Difusa 

De los 68 casos, 18 (26,5%) fueron uni laterales y 50 
(73,5%) bilaterales (Tabla 2). Fueron no granuloma­
tosos 37 casos (54,4%) y granulomatos 3 1 ( 45,6%) 
(Tabla 3). No se pudo prec isar la respuesta a corti ­
coides en 30 (44,2%). De los restantes, en su mayo­
ría fueron no respondedores con 23 casos (33,8% ). 
Fueron respondedores 12 casos (17,6%) y depen­
dientes de corticoides 3 (4,4%) (Tabla 4). 

El diagnóstico no pudo ser precisado en 33 casos 
(48,5 %). La etiología más frecuente de este grupo 
fue el síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada con 16 
casos (23,5%). Le sigue la enfermedad de Behcet 
con 7 casos (10,4%) y en un tercer lugar la tubercu­
losis con 6 casos (8,8% ). Otras etiologías encontra­
das fueron dos casos de toxocariasis , dos con uveítis 
simpática, uno con lúes y otra con leucemia linfo­
blástica (Tabla 7). 

TABLA 4 
UVEÍTIS 

Respuesta a Corticoides 

Anterior l ntermedia Posterior Difusa Total 
126 18 65 68 277 

Respondedores 50 (39,7%) 9 (50%) 8 ( 12,3%) 12 ( 17,6%) 79 (28 ,5%) 
Dependientes 18 ( 14,3%) 4 (22,2%) 3 (4,4%) 25 (9,0%) 
No 
Respondedores 8 (6,3%) 3 ( 16,7%) 10 ( 15,4%) 23 (33 ,8%) 44 ( 15,9%) 
No Prec isado 50 (39,7%) 2(1 1,1%) 47 (72,3%) 30 (44,2%) 129 (46,6%) 

TABLA 5 
Uveítis anteriores 

Perkins Perkins y Folk Henderly H. Salvador 
1961 1984 1987 1991 
% % % % (n) 

DIAGNÓSTICO 
No Precisado 47,7 55 ,3 43,5 65,9 (83) 
Keratouveítis herpética 9,0 10,3 ( 13) 
Reumática 45,9 27 ,0 19,1 9,6 ( 12) 
lridoc ic li tis HLA B27 (+) 10,8 6,2 (8) 
Ciclitis Heterocrómica 
de Fuchs 5,0 10,6 6,6 1,6 (2) 
Crisis Glaucomatociclíticas 1,0 1,6 (2) 
Lúes 1,0 2,0 2,8 1,6 (2) 

Tuberculosis 0,4 1,6 (2) 

Uv. Facoanafilácticas 3,6 0,8 ( 1) 
Otras 4,9 3,6 0,8 (1) 
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TABLA 6 
Uveítis posteriores 

Perk ins Perkins y Folk Henderly H. Salvador 

1961 1984 1987 199 1 
% % % % (n) 

DIAGNÓSTICO 

No Prec isado 43,8 45,5 33,0 34,0 (22) 

Toxoplasmosis 56,2 36,3 18,2 34,0 (22) 

Toxocari as is 11,5 6,7 12,0 (8) 

Tuberculosis 0,6 6,2 (4) 
Lúes 4 ,6 (3) 

Coro iditis Serpiginosa 5,2 4,6 (3) 

E. P.P. A. M. 4,7 3, 1 (2) 
Birdshot 3, 1 1,5 ( \ ) 

N. R.A. 3,4 
Histoplasmosi s 9,2 
Ot ras 6,7 16,0 

TABLA 7 
Uveítis Difusas 

Perk ins Perk ins y Folk Henderly H. Salvador 

196 1 1984 
% % 

DIAGNÓSTICO 

No precisado 83 , 1 26,4 
Vogt-Koyanag i-Harada 
Enf. de Behcet 7,8 26,4 
Tuberculosis 

Toxocari as is 

Uv. S impática 

Lúes 
Leucemia 

Sarco idos is 9, 1 47,2 

Ot ras 

DISCUSIÓN 

La distribución de uveíti s según edad en nuestro 
Departamento siguió una curva aproximadamente 
normal con el mayor número de casos acumulados 
entre los 2 1 y 60 años, lo cual está de acuerdo con 
lo publicado 11• Los pacientes con uveítis intermedia 
mostraron ser claramente más jóvenes (Tabla 1). 

Las uveíti s anteriores, intermedias y posteriores 
en su mayoría fueron uni laterales en tanto que las 
difusas en su mayoría fueron bi laterales. La distri ­
buc ión de granu lomas fue co incidente con lo descri ­
to 11 con una menor frecuencia en la uveítis anterio­
res y mayor en la uveíti s posteriores y difusas. No 

1987 199 1 
% % (n) 

45,0 48,5 (33) 
17,0 23,5 ( 16) 

9,7 10,4 (7) 
8,8 (6) 

2,9 (2) 
2, 1 2,9 (2) 

1,5 ( \ ) 

1,5 ( \ ) 

21 ,2 
4 ,1 

se encontró ninguna relación especial con alguna 
etio logía. 

En una cifra cercana a la mitad de los casos 
( 46,6%) la respuesta a los corticoides no pudo ser 
prec isada. Esto se debió por un lado al carácter 
retrospecti vo del estudio por lo cual la dosis admi­
ni strada muchas veces no alcanzó los 1.250 mg de 
predni sona en un mes para ser considerada como no 
respondedora y por otra parte a que muchos casos 
fueron ingresados al Departamento de Uveítis en 
una etapa inactiva. Estas cifras no nos permiten 
obtener concl usiones, sin embargo mostraron una 
respuesta más favorab le, ya sea como respondedoras 
o dependientes, a corticoides, las uveítis intermedia 
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y anterior (72 y 54%, respecti vamente). En las uveí­
tis difusas más de la mitad de los casos en los cuales 
la respuesta pudo ser precisada se mostraron como 
resistentes , lo cual se explica por el hecho de con­
centrarse aquí los casos de Vogt- Koyanagi-Harada 
y enfermedad de Behcet, nuestros cuadros más fre­
cuentes en esta locali zación, y que en la mayoría de 
los casos requiri eron del uso de citostáticos. 

De acuerdo a la clasificación de I. U.S.G. e l ma­
yor número de casos tuvo una localización anterior, 
lo que co incide con lo publicado. Las uveítis inter­
media mostraron una frec uenc ia aproximadamente 
igual al 4,6% de Perkins y Folk 13 , sin embargo es 
inferior al 15% presentado por Henderley más re­
cienternente5. Esto puede explicarse por la inclusión 
por este autor de form as variantes de uveítis inter­
media. Nuestros casos no incluyen estas formas 
variantes y podrían corresponder a una categoría 
subdiagnosticada espec ialmente en los pac ientes 
más jóvenes con uveít is de etiología no precisada. 

El diagnóstico etiológico se pudo determinar en 
el 49,4% de los casos, valor simi lar a lo descrito en 
nuestro medio con anterioridad 19, pero inferior al de 
otras publicaciones extranjeras5· 12· 13. Esta diferen­
cia no puede ser explicada por nuestra búsqueda de 
etiología en los cuadros difusos y posteriores, ya 
que nuestra precisión diagnóstica en estos casos es 
s imilar a la publicada por otros autores5· 12· 13_ En 
cambio, nos ha resultado más difícil obtener etio lo­
gías en los cuadros anteriores en los cuales sólo 
alcanzarnos un 34%, cifra inferio r al 44,7% de Per­
kins y Folk 13 y al 56,5% de Henderly5. La etiología 
más frecuente en nuestro rnedi9 dentro de los uveítis 
anteriores correspondió a vi ru s herpes (s imple . y 
zoster) con una cifra similar a lo publicado por 
Henderly5. En cambio, estamos diagnosticando me­
nos enfermedades de origen reumático, las que 
constituyen lejos, la etiología más frec uentemente 
precisada en otras publicaciones5· 12• 13 (Tab la 5). 
Resulta interesante que en nuestro estudio aparez­
can en un tercer lugar las iridocicl iti s H.L.A. B27, 
sobre todo si consideramos que este examen fue 
realizado a un número limitado de pacientes, resul­
tando positivo en más de la mitad de los casos que 
no reconocían otra etiología (8 de 14 pacientes) por 
lo que podría corresponder a otro cuadro subdiag­
nosticado dentro de las uveítis anteri ores . 

Nuestra mejor precisión diagnóstica la obtuv i­
mos en las uveítis posteriores en donde la toxoplas­
mosi s ocupa e l primer lugar con un tercio de los 
casos y un 8% del total de uveíti s. No hemos encon­
trado histoplasmosis en nuestro medio que es una 
etiología importante dentro de la uveítis posteriores 

de acuerdo a Henderley5 . Esto coincide con la esca­
sa incidencia de esta enfermedad fuera de USA 8· 17 . 

Resulta interesante que dentro de la etiología de 
las uveíti s difusas e l cuadro más frecuentemente 
di agnosticado haya sido el síndrome de Vogt-Koya­
nagi-Harada con cerca del 6% de todos los casos, 
cifra muy similar a la de países asiáticos 1· 18• Un 
hall azgo importante y que pone también de mani ­
fiesto las diferencias regionales que pueden haber 
en la distribución de las uveítis es que en nuestra 
serie no registrarnos casos de sarcoidosis dentro de 
las uveítis difusas , que fue la etio logía más frec uen­
temente diagnosticada en este grupo por otros auto­
res5· 12, 13. Al igual que Henderly hemos encontrado 
casos cuyo diagnóstico se ha ido haciendo con más 
frecuencia corno la epite liopatía placoide multifocal 
posterior aguda, la coro iditi s serpig inosa y el Bird­
shot3· 7, 9, 14. A pesar que en nuestra estad ística no se 
inc luyen casos de necros is retina! aguda, en el De­
partamento de Retina de nuestro Servicio se han 
presentado algunos casos. Posterior a esta revi sión 
en nuestro Departamento de Uveíti s se ha con trol a­
do un paciente con hallazgos sugerentes de retiniti s 
por citornegalovirus en un paciente HIV positivo. 
Creernos que este último d iagnóstico irá en aumento 
en el futuro. Una razón para la baja incidencia actual 
es que no hemos tenido oportunidad de exami nar 
sistemáticamente a pacientes portadores de SIDA. 
Finalmente, no podemos dejar de destacar que den­
tro de las uveítis posteriores y difusas la tuberculosi s 
sigue siendo una etiología importante en nuestro 
medio, lo que es exp licable por la relati vamente alta 
incidenci a de esta enfermedad en nuestro medio. 
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VITREORRETINOPATÍA FAMILIAR EXUDATIVA 
Dr. JUAN VERDAGUER T.*, Dr. JOSÉ HOLUIGUE B.*'\ 

Dr. JUAN l. VERDAGUER D.'", T.M. NORA Le CLERCQ G.':"1' 

RESUMEN 

Se estudiaron cuatro pacienles varones con vilreorretinopatía familiar exudativa. Se 
demostró herencia recesiva ligada al sexo. Dos pacienles presentan la.forma severa de la 
enfermedad, con desprendimiento retina/ exudativo tipo Cocas, tracción papilar y retina/, 
masas .fibrovasculares en la periferia y desprendimien/o retina/ regmatógeno en uno de 
ellos. Otros dos pacienles presentaron como signo cardinal el cese abrupto de la circula­
ción retina! en la periferia temporal, con anaslomosis arteriovenosa en el límile. Se 
concluye que el defecto genético se manifiesta inicialmente como una inmadurez o falla de 
desarrollo de la circulación retina! de la periferia temporal. 

SUMMARY 

Four male patients hadfamilial exudative vitreo-retinopalhy. A recessive X - linked mode 
of inheritance was demonstrated in thisfamily. Two patients showed the severeform of !he 
disease, with a Coats ' Like exudative retina! detachment, dragged clises and retina, fibro­
vascular masses in the periphery and regmatogenous retina/ detachment in one patient. In 
the other two patients, the cardinal feature was and abrupt cessation of the retina! 
circulation in the temporal peripheral retina, with arterio-venous communications in the 
border between perfused and non - perfused retina. lt is believed lhat the genetic def ect is 
manifesled as cm inmalurity or lack of development of the peripheral temporal retina/ 
vasculature. 

La vitreorretinopatía fami li ar exudativa fue descrita 
por primera vez por Criswick y Schepens2, en 1969. 
Se la considera en la actualidad como una de las 
distrofias vitreorretinales más comunes y mejor de­
finidas 7. Se la describe como una di strofia de heren­
cia autosómica dominante de alta penetrancia y ex­
presiv idad variable3-4-5-7-3-9 _ En sus formas 
avanzadas puede remedar una retinopatía del pre­
maturo pero que afecta a individuos sin anteceden­
tes de prematuriedad ni de exposición al oxígeno. 
En pacientes con desprendimiento retina! exudati-

*Presentados a la Soc iedad Chi lena de Oftalmología , agosto 

1992. 
*Servic io de Oftalmología, Hospital Clínico de la Univer­

sidad ele Chile. 

vo, el cuadro puede ser similar a una enfermedad de 
Coats. En casos graves se puede presentar un des­
prendimiento retinal traccional y/o regmatogénico 
que puede conducir a la pérdida de la visión. Estu­
dios posteriores en miembros de fam ilias afectadas, 
demuestran una amputación de la circu lación en la 
periferia retinal como única alteración, sugiriendo 
que e l mal desarrollo vascular de la periferia tempo­
ral es la causa primaria de la enfermedad 1-7-8. 

En esta comunicación se presenta una fami li a en 
que la enfermedad se hereda en forma recesiva liga­
da al sexo, lo que no ha sido descrito hasta la fecha 
y en la que se encuentran pacientes con muy diver­
sas presentaciones clínicas, desde la forma inicial, 
as in tomática, a formas tardías con desprendimiento 
retina] complicado. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

El examen de una familia reve ló cuatro pacientes 
varones con vitreorretinopatía familiar exudativa. 
El estudio de la familia por e l geneti sta demostró 
herencia reces iva ligada al sexo, identificándose las 
mujeres portadoras (Fig. 1 ). En todos los pacientes 
se practicó estudio oftalmológico completo, inclu­
yendo visión, refracción , examen biomicroscópico, 
oftalmoscopia directa e indirecta, campos visuales y 
angiografía panorámica con fluoresceína. 

Los casos I y 2 habían sido descritos por nos­
otros en una publicación anterior6. Además del se­
guimiento de estos casos por 1 1 años, se presentan 
dos nuevos pacientes de una misma familia, que 
presentan las características inic iales de la enferme­
dad. 

Casos clínicos 

Caso J. Examinado por primera vez a los 1 1 años de 
edad. No hay antecedentes de prematuridad ni oxi­
genoterapia. Los padres le observan una exotropia 
derecha desde el año de edad. La visión de ojo 
derecho era de contar dedos a 40 cm y la visión del 
ojo izquierdo era 0,5. El examen de fondo de ojo 
reveló un desprendimiento retina! exudativo de ojo 
derecho , con exudación lipídica subretinal inferior y 
malformaciones vasculares en la medio periferia 
temporal (Fig. 3) . En el ojo izquierdo se observó 
tracción papilar, y retina! hacia temporal, heteroto­
pia macular y masa fibrovascular en la periferia 
temporal. En esa oportunidad se practicó fotocoagu­
lación con xenón y crioterapia sobre las alteraciones 

1 

1í 

/f " 
. AFECTADOS VAFE 

G)PORTADORAS 

/l PROBANDO 

Fig. l. Yitreorretinopatía famili a r ex uclativa. Árbo l ge nea lóg ico, 

de mostrando he re nc ia reces iva li gada al sexo. 

vasculares, que estaban recubiertas por hemorrag ias 
prerretinales. 

El paciente es examinado 1 1 años más tarde, 
observándose una catarata compli cada en ojo de­
recho con visión O. El ojo izquierdo alcanza visión 
I con corrección astigmática. El examen oftalmos­
cópico no demuestra progresión de su enfermedad. 
Se observa tracción papilar, heterotopi a macular, 
finas bandas filiformes vítreas prerretinales y cica­
triz fibrosa inactiva en la periferi a temporal. La 
angiografía revela vasos temporales traccionados 
rectilíneos, pero impermeables y tinción, pero no 
ex trava sac ión , a pa rtir de la cicatriz te mporal 
(Fig. 2) . 

Figs. 2 a y b. Caso 1. Tracc ió n papilar y re tina! hac ia te mpo ral 

supe ri o r. Vasos rec tilíneos, fina tibros is epirre tina l. (01) 



V ITREORR ETINOPATÍA FAM ILI AR EXUDATIVA 55 

Fig. 3. Caso 1. Desprendimiento retinal total con ex udación 
lip ídica subret inal a inferior. (OD). 

Caso 2. Examinado por primera vez a los 18 años de 
edad. Su peso de nacimiento había sido de 3.150 gr. 
A los dos años de edad es examinado por oftalmó­
logo por un estrabi smo. El examen habría revelado 
una "Malformación retina! congénita", ojo derecho. 
A la edad de 7 años, le fue enucleado el ojo derecho 
por un glaucoma secundario . La visión de ojo iz­
quierdo era de 0,5 con corrección cilíndrica baja. El 
examen de fo ndo de ojo reveló tracción papilar a 
temporal, con heterotopía macular y alteración quís­
tica de la mácul a. En la periferia temporal de obser­
vó una zona de retinosqui sis autobloqueada por una 
reacción pigmentaria y masa fibrosa avasc ular en la 
extrema perife ri a. El campo visual revelaba un au­
mento de la mancha ciega y desplazamiento de ésta 
por la ectopia macular. El electrorretinograma era 
normal , con leve subnormalidad del electrooculo­
grama. 

A la edad de 23 años consulta por pérdida brusca 
de visión de su ojo, encontrándose un desprendi­
miento retina! total con desgarro de herrad ura su­
peronasal. En la zona medio-periférica infe rior se 
observa una larga banda fibrosa ep irretinal de dispo­
sic ión circunferencial. Se logra una reaplicación to­
tal de la ret ina, después de dos intervenciones (crio­
pexia, impl ante de silicona, evacuadora), con buena 
visión postoperatori a. 

C inco años después, a la edad de 28 años experi­
menta nueva pérdida brusca de visión, encontrándo­
se un desprendimiento retina! total con tres desga-
1-ros ojivales periféricos de di sposic ión rad ial y 
pseudoagujero macular. Practicada nueva cirugía 
convencional, se obtiene reapli cac ión retina!, pero 

con persistenci a de solevantamiento y aspecto quís­
tico de la retina macular. 

Caso 3. Hombre de 42 años de edad, con anteceden­
tes de ampliopía ani sometrópica 00 desde que tiene 
memori a. Observa disminución de vi sión lenta de su 
ojo izquierdo, que presenta una miopía moderada. 
La visión ojo derecho era de contar dedos a 30 cm y 
la visión de su ojo izquierdo con 5 esf. = - 2 cil. Oº 
era de O. l5 p. El examen de fo ndo de ojo reveló en 
ojo derecho una alta miopía y estafil oma pos terior, 
sin otras alteraciones. En e l ojo izquierdo se observó 
como miópico, tracción retina! hacia temporal con 
vasos re tinales rectilíneos, heterotopia y alteración 
quística macular, con tenues velos vítreos prerreti­
nales y temporal de la mácula. En la periferia tem­
poral reveló una masa fibrov ascul ar localizada ro­
deada de pigmento. La angiografía fluoresceíni ca 
panorámica demostró un cese abrupto ele la circula­
ción retina! en toda la perifer ia retina!, establ ecién­
dose anastomosis arteriovenosas en el borde que 
separa la retina vascularizada con la neovascul ariza­
da. Fig. 4. A ni vel de la masa fibrovascular se 
observó abundante extravasac ión de co lorante, po­
niendo en evidencia un tejido neovascular. E l pa­
ciente fue tratado con fotocoagulación, colocando 
placas de láser de argón en toda la zona avascular. 

Caso 4. Hombre de 23 años, asintomático , sobri­
no materno del paciente anterior. E l paciente era 
emetrope y la visión era normal en ambos ojos. El 
examen de fo ndo de ojo fue negativo en ojo dere­
cho. El examen de fondo de ojo izquierdo revela un 
polo posteri°or normal. A ni vel del ecuador tempo­
ral, sin embargo, se observó una falta de llene de los 

Fig. 4 . Ang iografía panorfü11ica, de mostrando ampulación vascu­
lar en peri feria te mpora l. 
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vasos retinales. En el sector central del ecuador 
temporal se observó una red de vasos plateados, 
rodeados de tenue reacción fibrosa. La angiografía 
reveló el abrupto cese de la circulación retina!, con 
anastomos is arteriovenosa en la línea demarcatoria. 
Se observó una copiosa extravasac ión de colorante 
en tiempos tardíos a partir del enjambre de vasos 
plateados, lo que confirma el desarrollo de neovas­
culari zac ión en ese sitio. El paciente fue tratado con 
fotocoagulación de la zona avascul ar (Fig. 5). 

DISCUSIÓN 

La vitreorretinopatía familiar exudativa es conside­
rada como una enfermedad genética de herencia 
autosómica dominante3-4-S-7-8-9. El presente estudio 
demuestra, aparentemente por primera vez, que la 
enfermedad se puede heredar en forma recesiva li­
gada al sexo. 

Este estudio confirma la variable expresividad de 
la afecc ión; en dos pacientes, las alteraciones fueron 
más severas y presentes durante los primeros años 
de la vida; en otro, las manifestac iones clínicas 
fueron menos severas y más tardías y en el cuarto, 
la enfermedad se descubrió en un examen delibera­
do de la periferia y representaría el estadio más 
precoz de la enfermedad. 

Es allamen le probable que el defecto genético se 
manifiesta en forma de una inmad urez o falta de 
desarro llo de la vasculatura retina! de la periferia 
retina! temporal. Esta anomalía inicial, comproba­
ble fluoroangiográficamente permite exp licar el de­
sarrollo del resto de las manifestaciones clínicas 
tardías de tipo cicatricial. No exp lica, sin embargo, 
la presencia de bandas de condensación vítrea pre­
rretinales apreciables en lugares alejados de la peri­
fer ia retina! ; por esta razón, creemos que a la ano­
malía vascu lar se agrega un defecto en el desarrollo 
del vítreo. 

Siguiendo las ideas de Miyakubo y col., con 
modificaciones, se podrían establecer estad ios para 
la enfermedad de severidad progresiva. 

1. Amputación de la circulación retina( en la perife­
ri a temporal con establecimiento de comunica­
ciones arteriovenosas a ni vel de la línea circunfe­
rencial que marca el término de la circulación 
retina!. 

2. Aparición de neovasculari zación a nivel de la 
zona de transición. 

3. Etapa cicatricial, con formación de masas fibro­
vasculares a nivel de la periferia temporal, con 
tracción de la retina y papila a temporal. Los 

Figs. Sa , b y c. 
Caso 4. a) Límite entre retina normal y retina avascular. Fronda 
de finos vasos de co lor plateado e n e l límite . b) Angiograíía 

reve la e l cese de la c irculación y fronda neovascular. e) Fotocoa­
gulación con láser de la neovascularización y la retina avascular. 
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vasos retinales temporal se hacen rectilíneos y la 
mácula se desplaza a temporal. Puede haber alte­
ración quística de la mácula. 

4. Desprendimiento retina!. Éste puede ser exudati­
vo, traccional, regmatogénico o mixto. El des­
prendimiento regmatogénico se manifiesta por 
pérdidas bruscas, catastróficas de la visión y 
debe repararse quirúrgicamente. El desprendi­
miento exudati vo se caracteriza por la abundan­
cia de lípidos en el líquido subretinal y su pro­
nóstico es malo. 
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FE DE ERRATA 

En el Vol. 48: N° 2, 1991, la Figura 4 de la página 25 del trabajo: 

"REHABILITACIÓN DE LA SUPERFICIE OCULAR 
Decorticación corneal, queratectomía laminar superficial 

y trasplante de epitelio conjuntival limbar" 
Dr. ROBERTO SCHLIAPNIK B. Dr. MARIO BAHAMONDES 

apareció con un error 
La presente fig ura es la que cotTesponde a dicho trabajo. 

FIGURA NII 4 
REHABILIT ACION SUPERFICIE OCULAR 
Transplante ConJuntlval en Estampillas 

OJo Donante OJo Receptor 
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