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PROGRAMA 

VIERNES 8 

Inauguración del Congreso con palabras del Director Ejecutivo: riel 
Presidente del Congreso; del Sr. Ministro de Sahtd Pública y del Sr. Decano 
de la Facultad de Medicina de la U. de Chile. 

SESIONES CIENTIFICAS 

Presidente de mesa: Dr. Juan Verdaguer P. 
P. Presidentes: Dr. Humberto Bozzo, Dra. Ida Thierru 

Conferencia Especial: 
Dr. Abraham Schweitzer, Presidente Honorario del Congreso: Signos 
oftalmológicos en lesiones del lóbulo occipital. 

- Drs. Sergio Vidal, Luis Bravo y Ximena Vicuña: Patología del ojo con­
tra.lateral en el desprendimiento retinal idiopático. 

Dr. René Barreau y Dr.2. Rebeca Pérez: Operación combinada de 
catarata senil con glaucoma. 

Dr. Francisco Contreras (Perú): El ángulo de la cámara anterior e11 

los mamíferos placentarios. 

Conferencia Especial: 
Dr. Martin Vogel (República Federal de Alemania): Retinopatía diabé­
tica: patología y tratamiento. 

SABADO 9 

Simposium - Mesa Redondi1.: "Vasculopatías Retinales" 

Moderador: Dr. Juan Verdaguer T. 

1) Fisiología de la circulación retinal - Dr. Sergio Vidal. 

2) Aportes de la fluoresceinografía en el estudio de las vasculopatías reti­
nales ·- Dr. Miguel Kottow. 

3) Angiomatosis retinales - Dr. Enrique Malbrán ( Argentina). 

4) Enfermedad de Eales -- Dr. Martín Vogel (República Federal de Ale­
mania). 

5) Tratamiento de la enfermedad de Eal,es - Dr. Cipriano D'Alessandro 
( Argentina). 

6) Manifestaciones oculares de la insuficiencia del territorio carotídeo -­
Dra. Ximena Vicuña. 

7) Hiperviscosidad y fondo de ojo - Dr. B1.siliJ Rojas. 

8) Retinopatía diabética y fotocoagulación - Dr. Eduardo Guzmán. 



. d . Dr Juan Arentsen. 
Presidente e mesa. · . 'b Dr Alfredo Villaseca. 
S. Vicepresidentes: Dr. Ale1andro Urz e Y · . 

. . . T M Victoria Burotto. Estudio 
Drs Jorge Silva, Patricio Villanueva Uh: t . en las vascu1arizacio~es 
com~arativo entre la betater_apia Y el t w epa 
Jel segmento anterior del OJO. 

Drs. José D. 
José Espíldora 
trabéculo. 

. . v· - Graciela Moreno Y Dr. 
G;:mzález Patricia icuna, . · g· a del 
C.: Hip~rtensión ocular aguda post-mzcroczru. i . 

d N estra experiercia mc-
Dr. René Barreau y Dr. Ulises Al vara o: u 
diante la operación de Vasco - Posada. 

M. Margarl·ta Stuardo e Inés Scheihin!¡ · Estra­
Dr. León Rodríguez y T. 
bismos balanceados. 

Conferencia especial: 
Dr. Günther Kauf er (Argentina): La epitelización quística de l,a . cámara 

· · · ost traumática Correlació 11 cl1mco-p:!to. anterior post-quzrurgica y p - · 
lógica. 

DOMINGO 10 
Presidente de Mesa: Dr. René Contardo. 
Vicepresidentes: Dr. David Bitrán B. y Dr. Ernesto Oliver. 

~ Drs. Osear Ham y Anabella Valenzuela: La cirugía de los rectos verti­
cales en las hipertropias. 
Dr. Reni B1rreau y Dr. Jorge Bianchi: La, tral;eculotomía 11 la ci­
c!ectomía en sector en el glaucoma traumálico.(*) 

- Drs. J. C. Vilela, A. Ferrer Arata, R. Espósito. E. Adrogué. J. C. Mac­
chiavello, R. Levati: Retinopatía serosa centra!. 
Drs. Sergio Vidal, Luis Bravo y Ximena Vicuña: Incidencia u pro">Jóstico 
de la afaquia y de la alta miopía en el desprendimie 1to retinal idiopático. 

- Dr. Hernán Valenzuela y T. M. Esniera.!da Cubillor;: Tumores epiteliales 
de la conjuntiva. 

Drs. O:zrlos Eggers y Carlos Küster: La conjuntivoclisis. 
·-· Dr. Carlos Charlín V.: Errores de diagnóstico clínico en 10() tumores ocu­

lares.(**) 

Conferencia Especial: 

Dr. Enrique Mrzlbrán ( Argentina): Hipotonia post-quirúrgica. 

Presidente de mesa: Dr. Román Wygnanki. 

Vicepresidentes: Dr. Adolfo Weinstein y Dr. Mario Cortés. 

Drs. Raúl M._ ~e~a Y Roberto Sampaolesi: Acción de 
sobre la preszon intraocular. la trabeculotomía 

Drs: Osear Ham y Anabella Va!enzuela: El desplazamiento de los rectos 
horizontales en los e~trabismos en "A" y en "ll". 

( • > Trabajo no recibido '!'. tiempo para su pulJllcació~ 
Trabajo retirado de esta publicación por su auto~·. 



Dr. Miguel Kottow: Clasificación fluoresceinográfica de las maculopatías. 
Dras. Patricia Vicuña y Sonia VouUieme: Conjuntivitis alérgica y para­
sitosis intestinal.("''). 
Dra. Elena Moreno de Mulet: Malformaciones craneof aciales. 
Dres. Wolfram Rojas, M. Luis Olivares, Gerardo Cabello y José Ugarte: 
Estudio bioestadístico de 400 cataratas seni!es operadas. 

·- Drs. M. Luis Olivares. Wolfram Rojas, Gerardo Cabello y José Ugarte: 
,:Ha variado el prorzo~dco u¿ la operación de la catar1ta senil en los tíl­
timos veinte años? 

Conferencia especial: 
Dr. Reinhard Dannheim (República Federal de Alemania): El modo de 
acción de la trabeculotomía en el glaucoma de ángulo abierto. 

LUNES 11 

Simposio: "La microcirugía en el tratamiento del glaucoma". 

Mode111dor: Dr. Alberto Gormaz. 
l. DesarroUo del ángulo de la cámara anterior y algunas de sus anomalías. 

Dr. Francisco Contreras (Perú). 
2. La traheculotomía ab-interno. Dr. José D. González B. 
3. Trabeculotomía, técnica y resultados. Dr. R. Dannheim ( República Fe­

deral de Alemania). 
4. Trabeculotomía ab-externo. Dr. José Espíldora C. 
5. Técnica de la .facoerisis combinada con trabeculotomía. Dr. Carlos 

Eggers. 
6. Trabecu~otomía ah-externo: estudio histopatológico. Dr. Hernán Valen­

zuela. 
7. Indicaciones y resultados de la trabeculi:Jtomia. Dr. A. Urrets-Zavalía 

( Argentina). 

Conferencia especial: 
Dr. Alberto Urrets-Zavalía (Argentina): Frac·2sos inmerecidos en la 
cirugía del desprendimiento retinal. 

Presidente de mesa: Dr. Guillermo O'Reilly. 
Vicepresidentes: Dr. Arturo Peralta y Evaristo Santos. 

Drs. Margarita Morales, Isabel Avendaño, María Isabel Concha y Segun­
do Estrada: Alteraciones oculares en las anomalías cromosómicas. 
Dr. Günther Kaufer: Diagnóstico diferencial entre glaucoma facolítico y 
endoftalmitis facoanafiláctica. 
Dr. José Espíldora C. y Dr. René Muga: Gonioscopía dinámic1. 
Dr. Rafael Sánchez B.: Alteraciones del fondo ocular en la oncocercosis. 
Drs. Juan Verdaguer T., Basilio Rojas, Marta Lechuga, Gloria Pereira y 
T. M. Nora Leclerc: Genética y somatotipo en la desinserción retinal. 
Mesa Redonda "Microcirugía en el Glaucoma". Discusión acerca de las 
ponencias de la mañana con participación de los mismos relatores. 

1 • 1 Trabajo no recibido a tiempo para su publlcaclón. 



Dr. A braham Schweitzer S. 
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Arch. Chll. Oftal. XXVIII, págs. 69-7'/, 1971. 

Manifestaciones oftahnológicas en le3iones 
del lóbulo occipital 

Dr. ABRAHAM SCHWEITZER S. (*) 

El lóbulo occipital está dividido 
en 3 éÍreas que según el esquema de 
Brodmann son los números ] 7, 18 y 
19. El área 17, llamada estriada 
corresponde al polo occipital pero 

se extiende hacia adelante a lo largo 
de la cisura calcarina por encima y 
por. debajo de ella y representa el 
final de la vía óptica. 

• ~ •••• -1·111 ... ,,. 1111111•,1\,,. l',s11\11111111,,111u \101• u1 1tft •···•••·"· 

Alrededor del área estriada se 
encuentran la número 18 o paraes-
1 riada y separando ésta de los lólm­
k .: parietal y temporal se sitúa la 
núm~ro 19 o periestriada. 

Cada una de estas áreas tiene 
funciones propias aunque algunas 
se supone solamente que se originan 
allí. 

l ... 11,,.,1,,., .... , 

El ,írea 17 o estriada es evidente· 
mente el final de la vía óptica y el 
e~quema trazado por Gor<lon llolmes 
ha sido confirmado en numerosas 
ocasiones. 

Se supone que el área 18 sintetiza 
las impresiones visuales y la 19 in­
tegra estas impresiones con el oído, 
la palabra y otras funciones senso-

e•) Instituto de Neurocirugía. Santiago de Chile. 
Clinlca Oftalmológica, Hospital Salvador. Santiago de Chile. 
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1 ona . , mo s irve a a me m 

nalcs, as1 co 

vi sual. e 
1 ,1 ele or-

Obse rva nd o e esque m. 

d l~lolmes vemos como se co locan 
on ' ¡ . <li a -

las fi bras _terminales de_ as 1, a or 
. o'p t1cas por enc ima ) p c10nes . 
1 1 . d e la c isura calcan na en , e >aJO < 

La \'ascu la ri zació11 de pe nde casi 
1•11Lna 111c11tc <le la ce re bra l poslc rior 
qu(' 1·~ rama tc rn1ina l <le l t rnnr.o 
ha~ilar. So lamente en la corteza dt­
ln pun ta d el lóbulo occipital ha_y co-
11cxiune:; entre cerebra l poste rior ~ 
ramas J e la ce rebra l media. 

FI :;i«no más im¡)ortanlc ). ca rac-
~ ~ 

lcrísti co d e una les ión occipi ta l es 
la a lt eración de l campo v isua l. E s 
notab le la muy frecuente a usencia 
de otros s ignos neuro lúp:icos y neuro­
oftálmi cos. E:11 a lg unas ocasionr,s sc 
prese11tan a luc inaciones visua les. c 11 
genera l de las que se ll a ma n no for­
madas como ra yos de luz a veces 
co loreados, o manchas oscuras e n 
movi mie nto, ele. TambiPn a lgunos 
pacientes 110 tiene n conc ienc ia d e su 
hemia nopsia y a veces agregan a l 
cuadro e le mentos d e agnosia visual. 

.rectamente sistemat izada 
fo rm a pe1 i J 1 1 ' I ul o occip i-
d ·a11do la punta e O 

J eJ 
ta l pa ra e l haz rn acu lar. 

. . , rres1>011dc a :;e1·-
l.-st ·1 di spoSICIUll c o . 
~ ' · d · del cam¡>o 

1 . cleten n1 11 a os tore3 JJell 
visual. 

a lex ia u otros q ue corresponde n a 
d e las áreas pc ri estria­
rep: ió n parie to-oecip it a l 

co111prom1::;o 
das y de la 
Yec 111as. 

Como dec íamos, lo caracte r íst ico 
y a veces único es la he mianopsia 
homónima o l a contrac:ción h o m ón i­
m a del campo Yisual. l~s ta::; alte ra­
c iones tie nen en la mayoría d e los 
casos rasgos partic ul ares que perm i­
te n sospech ar su loca l izac iún . La:-: 
he mia nopsias muestran con much a 
frecuenc ia q ue la zona al rededor de l 
punto de fijac ión o sea la zon a m a­
cular, no está .com p ro111etid a es d oc ir 
no est.í el imidia <la como el resto cl e l 
campo. Esto es lo que e n las d e~­
c ripc iones se conoce co n e l nombre 
d e respe to macula r ( spa ri n¡;). Más 
adelante volve remos sobre e llo. 
Cuando l a pérdida homónima d e l 
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campo visual no es completa o sea 
cuando existe una contracción o una 
cuadrantopsia, estas son ahsoluta­
mente congruentes. Aunque estos 
signos no están presentes en todos 
los casos, cuando lo están son un 
elemento inapreciable para la locali­
zación <lel proceso patológico. 

Asimismo es frecuente., como lo 
acabamos de decir, que los pacientes 
no se den cuenta de su defecto visual 
y a veces hasta lo niegan. Tamhien 
se describe en algunos de los casos, 
uno de los cuales relataremos mcis 
adelante, una desorientación espacial 
que hace pensar de inmediato en la 
lesión occipital. 

Entre los exámenes a c1ue se so­
mete a estos pacientes está el estudio 
del nistagmo optoquinético. Con bas­
tante frecuencia se observa una alte­
ración hacia el lado de la hemia­
nopsia lo que según algunos es ca­
racterístico de lesión de la parte 
final de la vía óptica o sea de su 
porción occipital. 

El defecto del campo visual es en 
realidad el único signo confiable en 
una lesión occipital y esto depende 
del mayor o menor compromiso de 
la vía óptica. Si el compromiso es 
parcial, el defecto consistirá en una 
cuadrantopsia homónima o si la le­
sión es de la punta del lóbulo ten­
dremos un hemiescotoma central que 
t • ene como característica que su 
v<~,·tice se encuentra en el punto de 
fija~ión. 

Las causas que producen lesión 
en el lóbulo occipital son los tumo­
res, las afecciones vasculares y los 
traumatismos, dejando de lado algu­
nas que ·son muy poco frecuentes 
como las enfermedades desmielini-

zantes o algunas intoxicaciones. En 
nuestra casuística son mucho m:ís 
frecuentes las afecciones vasculares 
y los traumatismos y de ello relata­
remos algunos casos. 

Clínicamente podemos decir que 
las lesiones producidas por un tu­
mor son lentamente progresivas e 
irreversibles. Esto es así en realida<l 
pero de ninguna manera un comien­
zo brusco que simula una crisis vas­
cular, est,i excluído. Una hemorra­
gia intratumoral, por ejemplo~ puede 
producir un cuadro brusco e inclu­
so tener remisiones como sucede en 
los cuadros vasculares pero en gene­
ral el proceso tumoral da lug:u n 
alteraciones que van progresando. 

En cambio, el accidente vascular 
se caracteriza por ser súhíto o por 
presentar esbozos de moleslias inter­
mitentes para terminar en una crisis 
brusca. 

La etiología tramrnítica es eviden­
te. Sin emhargo, alguna vez queda 
la duda clínica de si una caída con 
golpe en la región occipital y frac­
tura es la causante de una hemja. 
nopsia o si se trata de un accidenle 
vascular que provocó la caída y 
también la lesi<>n óptica. 

Cuando nos encontramos frente a 
una hemianopsia homónima com­
pleta que pasa por el punto de fija­
ción no tenemos mucha posil,ilidad~ 
desde el punto <le vista oftalm~ló­
gico, de hacer un diagnóstico de lo­
calización. En algunos casos, la 
existencia de una alteración del nis­
tagmo optoquinético hacia el lado de 
la hemianopsia permite plantear el 
que la lesión se encuentre en una 
zona desde la parle metlia de las 
radiaciones ópticas hacia atrás. Pero 
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si este s i(J'no no ex iste só lo será po-

11 1 ° loca l i'zac1·u· n teni en-si J e rncer una -
do en cuenta Jos s ignos o s ínt~mas 
agregados como a lucinacio1: es v1~~a­
les d e tipo simple, desonentac1on, 
a!O'una forma de afasia, etc. P or 
ci;rto que la certeza la vend rán a 
dar la ang iog rafía o la ne umo o 

electroencefalog rafí a. 

f 

. J .. --.'"": 
~ ., • l'f•"'l ·•· .. ,.. . , , . 

\ ~í Lc11cmos c•I caso del sace rdote 
C. N. de 63 aiios qu e c11 a11do fu <' 
·xa111i nado por nosotros po r primera 
1<'z en J 1111i o de 1961 presentaba 
111111 hemia nopsia homóni ma izq11ic r­
d·•. con respeto de la zona macular. 
f'a, a nosotros se trataba d e una le­
,;ión de vía óp ti ca en zona occ ipi ta l 
.lerecha . Po r Jo nntecedentes se ha­
c ía el diagnóstico clínico d e un acc i­
dente vascu lar cerebral: c ie rto día 
s intió un pec¡ueño mareo que poco 
después se acompañó de amaurosis 
l.,ilateral de un as 4 horas de dura ­
ción. Al recuperar la v is ión en e l 
hosp ita l comp roGaron hi perte 11 :-; ió11 
arteria l y una hemianopsia homóni­
ma izquierda de la cua l no se dió 
cuenta hasta qu e e l mPd ico se la 
indicó. 

En las semanas poste riores comenzó 
ª. observar en los campos hemianóp­
t1cos dos sombras movibles indi fe-

Pe ro co 11 l,astante frec uencia se 

d a el hecho d e qu e la hemianopsia 

se p resenta respetando la zona ma-

l Esta es una ca racte rí s tica cu a r . 
afortunada porque desde nuestro 

punto d e vista indica inmediatamen­

te lesic'm d e vía úpt ica a ni vel occi­

pital. 

.. ... ~ .. .. , .. o • • ..,, ,i,-------.., 

renc iadas ,. entre e llas una ma11<.;has 
que g i rahan constanle menle en uu 
punio de l campo ~- que PI llamaba 
"su ru le li La ·· . 

Con los a nlecedcnles recog idos en 
e l Ins tituto d e Neurocirug ía se hizo 

e l diag nóstico c línico de lromlrnsi:­
d e la arte ri a ce rf'liral pos te ri o r de­
recha . 

Los hechos d e mostra ron lu co­
rrecto ele di cho diagnó tico. 

Se is meses des pués, desp ie rta una 
mañana c iego pero somnoli ento por 
lo cual d u rm ió una horas más. Con 
e l nuevo despe rta r comprueLa que 
v~ muy poco: segtín exp li ca e l pa­
c iente veía como por un tulio . . \ 1 
mismo tiempo ex tra iia la pieza e 11 

que se encuent ra. De a hí en ade la n­
te presenta marcada desorientac ión 
Y_ debe salir acompa ñado por fa mi­
li ares. 
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Tres sema nas despufs de este nue­
vo acc idente nosotros comprobamo::; 
una hernaniopsia doble con respeto 
de la visión central o sea una nueva 
hemianopsia homónima agregada a 
la anterior por trombosis ahora de 
la cereural pos terior izquierda. 

Este cuadro de hemi anops ia doble 
es poco frecuente y es ca raclerí ::-tico 
de las lesiones vascu la res de l lólnrlo 
occipital. 

Decíamos que la hemianopsia ho­
mónima con respeto de la zona ma­
nda r supone una lesión en lólrnlo 
occ ipital. El hecho es real y com­
probado numerosas veces pero la 
causa por la cual e l haz macular 
queda indemne muchas veces en 
caso de compresión de la \"Ía óptica 
o de anox ia, hasta hoy no ha pod ido 
:-;e r explicado. 

Hay numerosa:; teorías q11 e han 
sido enunciada · pero no ha n podido 
ser mantenidas. Se ha pensado que 
hay una nueva decusación del haz 
macular a nivel del esplenio del 
cuerpo calloso; se ha dicho que pue­
de haber una representac ión difusa 
11 0 sólo en el polo occipita l sino en 
otras parles de la cort eza; o bien 
que el respeto macular es só lo 
apa rente porque se debería al hecho 

., .... ,- ., 

de que la fijación del ojo 11 0 es cons­
tante y habría desviac iones durante 
el examen. hac ia el lado ciego. 

Ninguna de estas teorías ha po· 
dido tener confirmación anatómica. 
En a lgunos ca:-;os hay trabajos expe­
rimentales que las nie~an. En el 
lnstituto dP eurociru¾!Ía, en una 
se ri e de 6 pacientes se imp lantó u11 
electrodo hacia un lado del esplrnio 
,. otro en zona occipi ta l del lado 
opuesto. Estimulando el e lectrodo 
del esplenio no se ob tu vo respuesta 
en occip ita l lo que puede demostrar 
que a ese ni vel 110 hay íibras de vía 
úptica. 

En Lodo caso lo observado por 
\'\Ta lker_ Ha lstead v Buey en do$ 
pacientes sometidos a lobeclom ia 
occipita l mantiene la incógnita. To­
mando las más minuciosas precau­
ciones para desca rtar toda clase de 
error encontraron que en uno Je los 
pacientes se enconl ra lia una hemia­
nopsia con comprom iso de la zona 
macula r ~- en el otro, hemianops ia 
homónima con respeto de dicha zona 
macular. 

Si la hem ianopsia no es completa. 
si hay só lo una reducción homóni ma 
del campo visual. ex iste una carac­
te rística que permite casi con cer-
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tcz:i localizar la les ión en la parle 
media o final de las radiac iones, 
vab df'cir en e l lóbu lo occipital. 
Esta caracte rís tica es la congrnencia 
de l defecto en ambos campos visua­
les. 

Los ejemplos más c laros los obte­
nemoc:; de los pacientes que han su­
frida u11 Lraumali smn en la zona oc­
cipilal. 

Veamos e l caso de C. C. N. de 
43 a íios de edad. En sc:p tieml1re de 
J 969 reci be un impac to de bala en 
la rcgióri occipi ta l que le produce 
una herida e;1 ~eda l de l cue ro cabe­
lludo. Un poco po r encima d e fo 

C_orno sucede en estos casos Y 1am. 
h_ien en 1~. lesiones por tra~lornos 
cn culatono:;, dos se 111·111as d . ' . espucs 

•\,. 

protuberancia occipi ta l se ven dos 
orificios sepa rados en sent ido hDri­
zonta l por unos .3 cms. de distancia 
y que parecen corre ponder a una 
bala ca libre 22. Perdió e l co11oc i-
111ie11Lo por poco ralo y a I rerupe­
rarse nota disminucicín de la visicín. 
Diez días d espué , e l examen neu ro­
lógico es nega ti vo y desde e l punto 
de vis ta oftalmológ ico ha y v isiü11 
normal. buenos reflejos pupi la res y 
fondo de ojo norma l. El campo v i­
sual mostró un a hem ianopsia a!Li tu­
clina l por l o cual nues tro diag ncí::;­
Lico fu ¡.; e l d e un comprom iso d e 
aml,os lóLu los occipitales por enci ­
ma de la cisura ca lca rina y s in 
compromiso el e la punta del lóbu lo . 

e l paciente había mejorado bastante 
y presenta ba una conlracci<ín homó-
nima d e J · f re~ 1a 111 e rior. congru ente . 
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Bas,indonos en el esquema de 
Gordon Holmes postulamos una le­
sión en el lóbulo occipital izquierdo 
por encima de la cisura calca rina. 
sin lle~ar a l polo occipital. 

Como la radiografía ind icaba la 
ex is istencia de u1~~ frat:tura occ ipi­
tal con hundimien~o, se acordó rea­
lizar una intervención quirúrgica. 
El protocolo dice que se encuentra 
una depres ión de la ta bla in terna 
en e l plano sagital hundida en una 
profundi<lad de l ,12 cm. en cuyo 
punto se hacr paras::igita l el seno 
1011¡:?: itu<lina l superior hac ia e l lacio 
izquie rdo. ~e extirpó e l hundimien­
to ,. no se encontró hematoma ni 

co let:c ión I íqu ida. 

La alteración de l campo pcnna­
nec ió invar i::ihk. 

Otro raso co11 una altPrn ciún m:ís 
importante fut· e l de \V. H. H. d(' 
:M. a iios que f1H·· go lpeado co11 una 
piedra en l:t rq.!:ión occipita l en fe­
l>n:ro de 196H. Perdiú el 1:0110ci-
111iento durante B días y a l recupe­
rarse notú que 110 ve ía la parte in ­
fe ri or de los objeto~. E n mayo de 
ese mio es examinado en 1~1 Instit uto 
de ~euroc irug ía y se' co rnprul'lia un 
hundirniento en la zona occip ital me­
dia de 4xt1 <·nis. IJ exanH~n oftal ­
mológ ico mu estra co rno 1'1nica alte­
ra<' iún. un defel'lo de l campo visua l. 

O.l 
~ 

3/330 o.o 
0 

Existía una hemianopsia alt itueli-:llcon varias esquirla,-;. r\ l retirar las s<· 
nal con mayo r compromi ~o de am- encuentra justii en la pa rt e media 
lios campos hacia la derecha. con~ una esquirla de más o menos l.5 
respeto de la zona macular. Parr ·ms. introducida y apoyada firme-
nosotros se trataba de una les ión dl mente en la meninge ciue estalrn rota 
amlJOs lóbulos occipitales, por delau- 1 ese ni vel. Se retiró y se amplió la 
le de la punta, po r encima de la ci- abe rtura meníngea con lo cu:i 1 se 
sura ca lcarina y con mayo r rom- comprohú lace ración de aml>o,-; l<'> -
promiso en el lado izq uie rdo en el bulos occipi tales en tre los C'lla les es-
que debía haber lesiú11 por debajo taha introd ucida la esquirla. 
de la cisura. El ca~1po vi:-11a l 110 tu vo var iaci<'>n 

L 
. . , . el. poste rior. 

a 111tervenc1on qu1rurg1ca ice -;. 
que se puso ele manif iesto un hundi- ·1p.l Para te rmi nar men<'Íonemos <~I 
miento en I ínea med ia de .5x5 cms. herho de q ue la anoxia ele la cnrteza 
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occipital, no por obtrucción vascu­
lar sino por deficiente irrigación, co­
mo es el caso de ana hipotensión 
aguda, deja alteraciones en la vía 
óptica semejantes a las que se aca­
ban de describir. Weinberger con 
trabajos en gatos demostró que las 
áreas visuales, las motoras y los 
ganglios basales son las más suscep­
tibles a la anoxia. Más aún, las ca­
pas 3 y 4 de Brodrnann son parti­
cularmente sensibles y estas capas 
están mejor desarrolladas en la cor­
teza calcarina, lo cual explicaría los 
defectos encontrados en el campo vi­
sual. 

Ya tuvim os ocas10n de presentar 
en la Sociedad Chilena de Oftalmo-

NóMORE -l. b · M. • 
(U 

' l' 

.;." 
FECHA 

Otra paciente, T .D.S. de 46 años 

también es sometida a una inter­

vención quirúrgica en corazón abier­

to. En el 5° día del post-operatorio, 

a raíz de una inyección de penicili­

na, se produce una hipotensión ar­

terial a O ccn palidez, sudoración y 
semi-inconsciencia. En relación con 

logía algunos casos y vamos a recor­
dar el de la niña J. B. M. de 12 
añ os que despu ~s de ser sometida a 
una operación cardíaca con circula­
ción extracorpórea sufre una brusca 
hipotensión arterial que cuando se 
llegó a medir era 50/ 30 y se man­
tuvo varias horas. Al día siguiente 
acusa amaurosis bilateral sin otro 
signo oftalmológico que el de una 
débil respuesta pupilar al estímulo 
luminoso. La visión reaparece pau ­
latinamente, las reflejos pupilares 
son normales y a los 5 meses con 
visión de 5/ 10 en ambos ojos se 
conÍprueba una hemianopsi3: homó­
nima derecha con respeto de la zo­
na macul~r, cu~dro que se mantuvo 
invariable en exámenes posteriore ::; . 

OBSERVACION N• 
o.o 

este incidente comienza a quejarse 

de ver bGrroso y algunos días des­

pués, con reflejos pupila1'es norma -

les, fondo de ojo normal y visióú 

5/ 5 en ambos ojos se comprueba 
una cuadrantopsia . homónima infe­

rior izqu ierda congruente. Un año 

más tarde, cuadro sin variación..: 
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NOMBRE f . ~ ' , 
0.1 

' !' 

FECHA -~ . ¡, " ~ " 

Por t'illimo citemos e l cuadro de 
la ceguera cortica l producto de la 
lesión simultánea de ambos lól1ulos 
occipitales. Como cuadro perma­
nente es raro y nosotros no hemos 
tenido ocasión de comproba rl o. En 
C"aml,io, lo hemos visto como situa­
ción tran:;itoria y esto si q11e es mu y 
frecuenle. Cuando se presenla ti e­
ne como ca racte rí stica una reg11 era 
l'O mpleta, con indemnidad de los 
refl ejo:,; pupila res y con fondo de 
ojo normal. l~ste fue e l caso de l 
sacerdote que re la tamos a l comien­
zo y de la niñita somet ida a inler­
Yenciún ca rdí aca, aunque r'·sla en los 
primeros mo mentos nos desconcerlú 
porque los refl ejos pupilares eran 
a l p rincipio un poco d<; l> iles. Cn 
ciert os casos de re¡r ue ra brusca. sin 

OBSERV ACION N• 
o.o 

o 

. .. 1;n 

otros signo:,; neurológicos, puede ser 
d ifícil hace r 11n <liagnósLico dife ren­
cia l con la ceguera hi stéri ca que :,;c 
presenta con iguales ca racteres que 
la de o rigen cortica l. 

Resumiendo. repetimos lo que de­
cíamos al comienzo. Las lesiones del 
lúliu lo occipi ta l 11 0 dan 111 .í s mani­
festaciones que las de la es fera Yi­
sua l ,· ~stas en re lación con PI 
campo visua l: hemianopsias hom<'>­
nima :,;. hemianopsias a ltitudina le.:. 
hem ianopsias dol,l es, hemiescoloma~ 
r,enlra les, contracciones homcJnima~ 
congruentes. Como ca rc'i cter pa rLi c:u­
la r puede seíia la rse la espec ial la­
bilidad de esta zona a l compromiso 
vascular y a la anoxia, ya sea de ri­
vada de obstrucc ión vascular o d<' 
ar.en tuada hipotensión a rte ri al. 

Av. Holanda 434 
Santiago . Chile 
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FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION RETINAL 

Dr. Sergio Vidal C. tr 

La ~nica y especial disposición y visibilidad de la circulación retinal ha conc:tado 
~e~de ant_!guo el Interés de clínicos y fisiólogos. Este interés se ha acrecentado en los 
ult1mos anos de parte de los neurólogos, quienes encuentran en la retina un elemento 
revelador de la circulación carotídea, de extraordinaria importancia desde que se planteo 
la reparación quirúrgica. Desgraciadamente, la proyección de datos del territorio retlnal 
a_l cerebral es !nclerta, ya que el compo~amiento de vasos cerebrales equivalentes a los 
tmos vasos retmales es materia de estudio sumamente difícil. 

La microscopía electrónica ha traído significativos, fascinantes y vertiginosos 
avances en el conocimiento de la estructura retinal y su vascularización. Sobre el grueso 
de los datos proporcionados existe relativa unanimidad; hay debate, sin embargo, al bus­
car la interpretación funcional de los hallazgos, ejemplo preciso de lo cual es el proble­
ma de la capacidad contráctil de las células murales o pericltos, defendida por Cagan y 
Kuwabara. 

Estos puntos de controversia se amplían considerablemente en vastos aspectos de 
b fisiología de la circulación retinal. Encontramos múltiples y refinadas investigaciones 
<.uyos resultados distan de concordar, o son, a veces, contradictorios, y las causas últi· 
mas, o más o menos últimas, de los hechos conoddos permanecen en un plano de 
elucubraciones. 

Es obvio que la fisiología, y ahora hablo de la fisiología general, como disciplina 
científica no ha experimentado los avances pasmosos de otras ramas del saber y la tec­
nología contemporánea. No encontramos aquí los equivalentes de la fisión nuclear, del 
aislamiento de la antimateria o de excursiones, tripuladas o no, por el territorio lunar. 

En esta exposición, que no pasará de sumaria y elemental. debemos establecer 
algunos hechos anatómicos de importancia básica en el funcionamiento vascular retinal. 

En primer término, la circulación retinal es terminal. Existen algunas comprobadas 
anastomosis arteriales úveo-retinales en la zona papilar, con pequeñas ramas del anillo de 
Zinn, pero ellas no revisten ninguna importancia funcional. Existen a nivel de la ora al­
gunas comunicaciones veno-venosas, pero no se han demostrado sus equivalentes en el 
lado arterial. · 

Un segundo hecho de interés es que el plano circulatorio es bidimensional, es 
decir, a pesar de que en la retina existe un doble plexo capilar. uno superficial y otro 
más profundo, y que en la zona peripapilar s~ describen ahora cuatro distintos plexos, a 
diversas profundidades, el espesor del territorio Irrigado por la arteria central de la re· 
tina mantiene un carácter de extremada bidimensionalidad. No olvidemos, a este respec­
to, que un tercio del espesor retinal obtiene su intercambio metabólico desde la corioca­
pilar. Aquí encontramos una primera diferencia con la circulación cerebral, comparación 
a la cual volveremos más de una vez: la circulación cerebral es tridimensional, es decir. 
no existe en un plano, sino en un volumen. Esto reviste gran importancia al requerirse 
circulación suoletoria. La bidimensionalidad permite el maravilloso examen: la isquemia 
dibuja en el fondo del. ojo y en el campo visual la zona sin irrigación, pero es adversa 
en su consecuencia funcional en la emergencia. La tridimensionalidad circulatoria cere­
bral dificulta el examen, pero su complejidad, espacial favorece la suplencia colateral 
cuando es requerida. 

Otro hecho anatómico vinculado a la fisiología: los capilares retinales, a pesar de 
irrigar un tejido tan ricamente celular, se encuentran considerablemente sepárados entre 
sí, constituyendo una red rala. La mayoría de las células ganglionares se hallan lejos de 
un capilar. De aquí que se acepta que las c'élulas de Müller, como los astrocitos en el 
S.N.C., tienen un papel importante en el metabolismo celular. retina!:. recordemos qu_e los 
procesos de estas células se distribuyen .Y llenan todos los mterst1c_:os entre ~as celulas 
nerviosas. de una limitante a otra; no existe, por lo tanto, en la retina, espacio extrace­
lular. Ahora bien, estas células de Müller y sus procesos tienen una singular caoacidad 
de s ·ntesis y almacenamiento de qlicógeno, además de alta actividad de sistemas enzi­
máticos. De ellas extraerían las células nerviosas un apoyo nutricional, y esto explica un 
metabolismo tan intenso como el de la retina. tal vez el más alto del organismo, en un 
medio relativamente pobre en capilares. 

< •) Servicio O!talmologia, Hospital Salvador. Santiago de Chile. 
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Un último hecho anatómico_ que mencionaremos P?r s~ ti:n~~!~~~i~n~~~~~o;b:e e; 
que la circulación e~~oocular ~sta eniJerrada en ~nad ca2Jª p~~c ac Hg con variaciones 
somet'da a una pres1on homogenea de gran magmtu , 1 a mm. . 
mínim~s. Esto es radicalmente distinto a las condiciones generales dt r~and~m~, 1:n c~~~ 
la presión tisular es mínima, o aun negativa para algunos autores: . o v1en exten­
paración con la circulación cerebral, ésta esta encerrada en utna. caJ~rt~~~e';1~~~~ciones 
sible, pero la presión en su interior es mucho menor Y presen a 1mp 
dentro de condiciones normales. 

Ya que hemos mencionado diferencias entre ambas circulaciones, . di~arnos qu~ 
la retina y el cerebro comparten una dependen~ia .estricta de u_n abastecamJ~n!o conti­
nuo y alto de oxígeno y glucosa. Son los dos territorios mas sensibles a su def1c1t. 

No nos detendremos en los pulsos retinales, arteriales y venosos. Sobr~. presión 
arteriolar, cepilor y venosa, sólo mencionaremos el renacido interés en la pres1on de !ª 
3rteria oftálm:ca. por cuanto de ella es la presión que se determina y no de lo arteria 
central de la rct;n:i, como habitualmente se menciona. El valor que se busca es una cifra 
comparativa entre ambos lados, como índice de suficiencia carotídea. Parece más sen· 
sible, sin embargo, la determinación fluores.c~ nico del tiempo de circulación brazo-ojo 
o arteria-venoso retina!. 

Veamos algunos hechos sobre el flujo sanguíneo de la retina. No se ha determi­
nadC\ la cantidad efectiva de sangre presente en 11n momento dado. Los estudios cCln 
8Ustancias coloreadas no difusibles medidas por reflectometría del fondo y con isótopos 
radioactivos, miden cambios en el contenido total, coro.des y retir,a, y no valores del 
contenido . 

. Estos estudios y otr~s métodos muy r.omplP.ios nermiten calcular un flujo de la 
arteria central de 166 ml/mmuto/100 g. de tejido. Este flujo enorme guarda relación con 
la alta tasa metabólica. 

. La ~elocidad º. tier:npo de circ.ulación retina! ha sido estud:ado especialmente me-
diante ang1?fluore?cemoc!nematografia. Se obtienen cifras variables entre 1,3 y s seaun­
dos, con_ d1ferenc1as reg1ona!es .. La zona macular tiene mayor velocidad y la temporal 
e~. la mas len!~· L~s de~~rmmac1ones son algo inciertas por la tendencia de la circula­
c1on venosa a laminarse , de modo. ~ue .no aoarece un llene neto encabezando la colum­
na ~~~osa. Rec~~de~os que la y_enf1cac16n de este tiempo es tal vez la más sensible 

med1c1on de suf1c1cnc1a o alterac1on de la circ:ulación carotídea. 

bre I En. re1
1
aci.~n co~ el flujo debemos mencionar también la influenc·aa del 

a c1rcu t1c1on retmal. oxígeno so-

Comparte la retina con el cerebro la respue t d · • 
especialmente si ésta es de 100% Y en cond·c· sh~ ~ _v~soconstricc1on en hiperoxia, 
sistemas muestran, también, vasodilatación I iones. iper aricas de ~ at~ósferas. Ambos 
producen, además, resultados similares con' 1~ºh?p import.anted •. en_ h1pox1a. En ambos se 
culación Y disminuye la diferencia arteria-vena I ercap~1a: ismmuye el tiempo de cir­
tludes habla~ de una adaptac:ón del mismo tipos~ 1: ~~fgeno _en la sangre. Estas simili-
os gases circulantes. s I erenc1as en la concentración de 

Pero hr1v otro ounto que encierra un d·t , 
tración de C02 en el aire respirado es el a m~ erer:tª notable. El aumento de la concen-
rebral. Su efecto en la retina b s ~o eroso elemento de vasodilat .ó 
~e;i~r~za f u1nta dinhibición del efe~~o c~:;:,s~~icfir PJ:cr~cahf'!lente . inapreciable. Apenaªt s~ ~~: 

s a a a e respuesta a la alta . . 1perox1a. Se asigna 1 1· 
que impediría su dilatación rápºd pres1on exterior que existe sobre I a exp ,~ación 

1 a. os vasos retmales, 
Los diabéticos y los hipertensos 

dad a los cambios gaseosos citados. presentan una evidente disminuc1o·n de 
reactivi-

EI efecto vasoconstrict d 1 . 
la retina inmadura del ar e a h1peroxigenación ale 
permanente, aun en reti~;:~!dro. Ex~eriencias actuales ::~t su expresión máxima en 

uras, s1 es prolongada. an a un efecto de daño 
. El efecto benef:cio . 

ciarse como resultado pe~~tl~n obstrucciones de la arteria ce 

~~~~e ~:~bié~if~ls~?~sio ~:nrtr:b~f ~a~º d~e º~e g~~iríde~~~e,er d~;~a~~a ~ri~~1~!1~e~~!t~~ 
~~~e~,~=~~c~ en condiciones t~~!~c~~s:rcpción en el otro oji /~~

1
º:,a~~~r b .Debe conside-

1ones vasculares. roceso obstructivo se h e ro, que pueden 
a presentado en terreno 
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El calibre de los vasos retinales varía, como en el resto del organismo, en res­
puesta a los cambios de presión arterial general. Y localmente varía en forma evidente 
como respuesta a los cambios súbitos de la tensión endoocular. 

Hay acuerdo sobre las reacciones de la circulación retinal a los estímulos nervio­
sos. La estimulación del simpático produce constricción y su inhibición produce cierta 
vasodilatación. La estimulación parasimpática (trigémino) es dudosa en su efecto. En 
realidad, no se ha demostrado en forma incontestable inervación de este tipo en los 
vasos retinales. No existiría, en propiedad, inervación vasodilatadora retina!. 

.a estimulación farmacológica se confunde en parte con la nerviosa, ya que ésta 
actúa a través de mediadores farmacológicos, noradrenalina y acetilcolina. La estimula­
clón adrenérgica equivale aquí a la simpática. Los bloqueadores de la adrenalina, como 
el Priscol, tienen efectos sobre los cuales no hay acuerdo. Bajan la presión de la arte­
ria central al ser inyectados en forma retrobulbar. En inyección endovenosa producen 
11asodilatación secundarla a la hipotensión general. 

Los agentes colinérgicos dilatarían la arteria central en casos de obstrucción. Es 
dudoso el efecto del Mecolil y nulo el del Carbachol. Los inhibidores de la colinoeste­
rasa, como la eserina y la prostigm.na, tienen efecto nulo o dudoso en la retina. Los 
bloqueadores de la aceti!colina no tienen efecto. 

Otros fármacos actúan por acción directa sobre la pared vascular. Los resultados 
obtenidos ccn la histamina son contradictorios. Acción dilatadora sólo se ha comprobado 
en los vasos más pequeños. 

Los nitritos actuarían sobre el ojo a través de su efecto general sobre la presión. 
Respecto del ácido nicotínico y sus derivados. no hay pruebas evidentes de que produz­
can un aumento mantenido del flujo. 

Metabolitos provenientes de procesos inflamatorios o traumáticos tienen efecto 
dilatador también por acción directa sobre los vasos. 

Terminaremos estas someras consideraciones sobre fisiolog:a de la circulación re­
tina! abordando el tema básico de toda ella: la permeabilidad capilar y su rol en el ~n­
tercambio hemático-tisular. Pero aquí debemos traer los datos de la fisiología general. 
no todos extrictamente aplicables al territorio retina!. 

Es un terreno en el que la microscopia electrónica combinada con la circulación 
de sustancias marcadas ha aportado una remoción conceptual que no hace sino empezar. 
La participación de los distintos componentes de la pared capilar en el movimiento de 
sustancias desde y hacia el torrente circulatorio, se encuentra en pleno debate. Pero se 
sabe que la clásica interpretación de la pared capilar como una membrana biológica con 
caracteres estructurales fijos, es incorrecta. Se han demostrado cambios en sus elemen­
tos constitutivos, y especialmente llamativa es la tendencia del endotelio a crear aber­
turas intercelulares. Se conocen también esfínteres precapilares cuyo derre y abertura 
constituiría un mecanismo de control de la superficie de intercambio. Y hay entusiastas 
defensores del "transporte vasicular" o "pinocitosis", nombre que describe la formac,ón 
intracelular de vesículas citoplásmicas que captan elementos, especialmente partículas 
coloidales, y se desplazan con ellos dentro de la célula transportándolos de un lado a 
otro de la barrera endotelial. El fenómeno guarda relación con la fagocitosis. 

El rol de la membrana basal tampoco está aclarado. Probablemente filtra elemen­
tos celulares y tal vez algunas proteínas. 

No es claro si sustancias de diferentes solubilidades y tamaños moleculares atra­
viesan fa barrera capilar por rutas semejantes. Y aún si diferentes territorios no poseen 
capilares con mecanismos diversos. 

Los elementos de juicio apuntan claramente a que las sustancias circulantes pa­
san de la sangre a los compartimientos fsulares sobre la .~ase de factores puramente 
físicos, y no por transporte activo, salvedad hecha de los teJ1dos grandulares secretores. 
El intercambio transcapilar, por lo tanto, es regulado puramente por factores tales como, 
la presión (hidraúlica, tisular, coloido-osmótica~. la d_istr!bución de la sangre, la superfi­
cie disponible de intercambio y las anastomosis derivativas, donde las hay. 

Por último, son de alta importancia en el flujo y la permeación capilar los cambios 
en las propiedades físicas de la sangre misma. Dado que la sangre es un líquido hetero­
géneo, que contiene partículas. existe un elemento variable de acuerdo a su composi­
ción. El aumento de la proporción celular, de otros elementos sedimentantes o solidi­
ficables. o cambios de sus proteínas que alteren la viscosidad, afectan el flujo y la per. 
meabilidad capilar en una forma extraordinaria. 
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Providencia 835, Of. 29. 
Santiago de Chile. 

S. VIDAL C. 

Dr. Verdaguer: Deseo comentar dos aspectos de la muy completa expos1c1on del 
Dr. Vidal. El Dr. Vidal nos ha dicho que no existe, en la ·ret·na, espacio extracelular. Esto 
explica porqué el exudado inflamatorio no difunde en fas vasculitis retinales y este con­
finamiento del proceso da lugar a los "envainamientos" vasculares; esto no ocurre, por 
supuesto en la coroides o en otros territorios. Dr. \t ieiel, Ud. nos ha d,ciio que la 111pt:.­
capnia no produce un efecto vasodilatador apreciable. El tratamiento de la obstrucción 
arterial en base a una concentración relativamente alta de C02 en el aire respirado; ¿no 
tendría base entonces? 

Dr. Vidnl: El aumento de la ccncentroción de C02 en la sangre es un poderoso 
vasodilatador cerebral: s:n embargo no tiene mayor efe:cto en la retina. probablemente 
porque los vanos retinales no se pueden dilatar en presencia· de la presión intraocular. 
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APORTES CE LA FLUORESCEINOGRAFIA t',L ES'TUD!O CE LAS 
VASCULCPATIAS REl INALES 

Dr. Miguel Kottow L. -:r 

. la fl~oresceinografía, más que un instrumento diagnóstico. cump!e. er. las vascu­
lopat1as I etinales, un papel fundamentr.lmentc semiológ:co. O sea, 13 información que so 
le solicita no es de aclarar dudas diagnósticas, sino de proporcionar datos sClbre el -Upo 
Y 1~ magnitud ce las alteraciones va~1.,uiurcs. La impo, i.an~1a c.!e somete.- a este tipo de 
pacientes a fluoresceinografía retina! queda c.lrcur.scrito a las siaulento3 in!;t::mci.1::;: 

1.-- Necesidad de afinar datos semiológicos no obtenibles por la ofta!moscopí..i. 

2.- Necesidad de documentar la evolucién de la enfermedad. ya se::i espontánea o co­
mo respuesta al tratamiento instituido. 

3.- Necesidad de pfecisar la ubicación de las olteracior.cs ¡;arn someterlas a fctocoa­
gulación. 

Más concretamente, la fluore:ce;nogrnfia permite conocer las s:guientes cornctc-
rísticas de la vascularización ret:nal (1): 

a) Circulación de sangre en los vasos. 
b) Características anatómicas de los vasos. 
c) Estado de permeabilidad de las parndes va~cularcs. 
d) Presencia de neovascularizaciones. 

Los cuadros fluore::;ceincgróficos de las dif ercntes afe,:c;ones vas:;ulare!:: do la re­
tina están todos constituidos por var.acicncs en estos partmetros (1'1.12). de modo que, 
más que describir la fluoresceinografía de las diferentes cnticlacles nosológicas que se 
reconocen entre las vasculopatías retinales, se inciicarón los elementos fluc-rc.:3cai:10-
gráficos que pueden formar parte de cada uno de estos cuodros. 

l. CIRCULAC~ON DE SANGRE EN LOS VASOS 

Si bien se puede obtener información sobre la pe;meabil·dacJ del lum~n v~scular. 
la fluoresceinografía generalmente mostrará persistencia ce circulé'lción a lr&vé::: de o~s­
trucciones clínicamente evidentes. sin aue esta circulr-dc,n pcrmit;:i obter.er conclusiones 
pronósticas. Es muy raro, y sucede casi sólo en la arteria central ele la retin::t, que una 
obstrucción sea totalmente infranqueable, de manera que, tonto el c.J.agnósti:o como el 
pronóstico dependen más bien del asp~c.o O(í:a1rnoscúp;co d~ lu re:tim1 que ce lo:; dzt:s 
que aporta la fluoresceinografía. Sin embargo, en algunas (lbstrucc:ones de Víl~os mlly 
pequeños, o cuando se desea hacer el dingnóst:co retrospectivo en 1...:na ret:na que ya 
no tiene edema, la fluoresceinograf .o pueclo mostr:i¡- dificu!tades cle flujo a r,ivel da la 
obstrucción. 

Las obstrucciones venc; 3S suelen acompaf1nr~e de fenómenos vasculcrP'3 más 
complejos que las obstruccior.cs arteriales. Puecen aparecer dilatFicicnes cap!lores, a 
veces de tipo microaneurismático, neovascL•larizaciones, shunts cnµllares y, con!:ecuen­
temente, alteraciones de la permeabilidad capilar que pueden producir ~demás crónicos 

de la mácula. Todas estas alteraciones pueden ser demostradas en forma mfts gráfica 
con la fluoresceinografia y hay ocasiones en que puede detectar~e una zcn'1 fccnl de ¿¡u. 
mento de la permeabilidad que. al ser fotocoagL:lada. puede ll0gar a la resoluc;ón del 
edema macular con mejoría visual (9). 

Cabe recordar que e~ posible, med·antc la flµoresceir.cgrntía. c~tud:ar l~s condi­
cior.r.1 circulatorias a nivel del cruce arteria-venoso y detectar precazmcnt~ dificultades 
de flujo que en ocasiones son premonitorias ele una obstrucción venosa (8). 

Finalmente, la fluoresceincgrofía puede servir para estudia:- volocidad cir,~ubtoria 
normal y patológ;ca a nivel de la vascularización retina!. De este modo, pueden detectarse 
disminuciones de la velocidad circulatoria, como ocUi"rc tipicamG1;te en la <.liabetes y en 
las insuficiencias carotídeas. Sin embargo. un real aprovechamiento de este dr?ta semio­
lógico puede requerir técnicas más refin.:1das. como la fluoresce.nocinematografía. 

( •) Servicio de Oftalmologia, Hospital San Juan de Dios. Santiago de Chile. 
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11. CARACTERISTICAS AN.C\TOMICAS DE LOS VASOS 

1 ·a terístidas de trayecto y diámetro 
A nivel capilar puede ser difícil .detectar as cai ~o orcionar datos que escapan a 

de los vasos, por lo que la f.luorescem~graf 3 puedem~s bien rara, ya que aquellos fac­
la oftalmoscopía. Tal eventualidad es. stn e':1bª{9º· 'dad de los medios, edema ret;nal. 
tares que di·ficultan una buena oft~l_mo~copfi~ opaci la fluoresceinografía. 
membranas preretinales. etc)., tamb1en mter 1eren con 

111. ESTADO DE PERMEABILCDAD DE LOS VP.30S RETINALES 

Es aquí donde, sin duda, la fluoresceinografía tie:ne máxim_a importan~ia. ya que 
aporta datos semiológicos inalcanz.:.bles por. otros m_ed1os. No solo es un m~trumento 
explorativo vaiioso, sino además puede servir de gu1_a. para eventuales tratamientos de 
fotocoagulación (13). Las alteraciones de la permeabilidad pueden presentarse en tres 
formas diferentes: 

a) A partir de vasos que normalmente íorman parte de la vasculari_zación retina!. 
pero que han sufrido algún proceso patológlco. Ya vimos que ello suced1a en las obs-
trucciones venosas. 

b) A partir de vasos de neoformaclón. Al respecto, puede establecerse un coro­
lario: Todo vaso de neoformac',ón tiene una permeabilidad anómala y permite la extrava­
sación difusa de fluoresceína. Numerosos ejemplos avalan esta afirmación, como puede 
comprobJrse en las neoformaciones vasculares de la enfermedad de Eales. en las telan­
gectasias retinales, en la retinopatía diabética, etc. (2,6) . 

. c) A partir de zonas no precisadas. Este es un aspecto muy importante de la fluo­
rescemograf a, ya que permite dete:tar zonas de extravasación sin un sustrato oftalmos­
cópic!o que las explique. Asi. sobre todo en la retinopatía diabética pueden detectarse 
ár.eas difusas d~ tinción con fll)o~esceí~a_. aue pue~en ser causante; de mala visión, y 
sin que las lesiones oftalmoscop1cas v1s1bles expliquen el motivo o el sitio de origen 
de estas extravzsaciones ( 1 O). 

1 V. PRES::NCIA DE NEOVASCULARIZACIONES 

escapa~~m~tn oeb~e~!!~ióanspd~~!~ta'.ª c~~~r~sceinografía puede detect.ar l_esiones que han 
~r~a_s de hipoxia por obstrucción vascular ucede en l~s ne?vas~ul~r~zac1ones en torno a 
m1c1ales de las telangectasias retinales y· e~n ,!~ í!ti.nopat,~ ~1~bet1ca. en los estadios 
matosis (7). siones incipientes de algunas faco-

EI Cuedro N9 1 ilustra como 1 · 
cuadros que con mayor frecuencia ªr !cfaunªYaº c~~~~~~~~n d~!~~!f.s están alteradas en 10s 

Agustinas 972, Santiago de Chile. 
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Diagnóttico 

[mbolín arter:a central 

T .-ombosis venosa 

Rctmopatía diabética 

r.ctinopatía hipertensiva 

Enfermedad de Eales 

Telangectasias retinales 

CUADRO N' 1 

ALTERACIONES FLUORl:SCElNOGRAFICAS EN LAS 

VASCULOPATIAS RETINALES 

Circulación Anatom:a vascular 

· ::t.::;:::·:p ~l Dilataciones tardías 

lnterrumpid3 Dilataciones 

Lenta Shunts 

Dilataciones 

capibres 

M icroaneu ri smas 

Normal Tortuosidades 

Al~eracicnos 

ccl calibre 

Normal Dilataciones capilares 

Normal D:lataciones y 

tortuosidades 

capilares 

Permeabilidad 
vascular 

Normal 

Aumentada 

Aumentada 

Aumentada 

Aumentada 

Aumentada 

Enfem,edad de Takayasu Lenta Dilataciones Aumentada 

Anastomosis A-V 

Insuficiencia carotidea Lenta Normal Normal 

Neovascularlzac:ón 

Tardías 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 
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. Dr. Verdaguer: La an · r Jor conocimiento de la g1oara 'ª. fluoresceínica ha contrib . d . 
tante para la terapeúti:a vtculopat,as retinales, sino que ad' º. no solo a nuestro me-
~logratia con tluoresceina ~o estos_ c_uadros. Quiero destaéar !~as tes un~ ayuda impor­
hdad vascular donde _s pe, m1te saber donde ha es e sentido que la an­
selectlvament& esa zo~~ esta produciendo la exudac·óJ ¡;a alteración de la permeabi· 
nad~ de la retina. Esta es con f_otocoagulaclón Y no ent;ar a que nods hace. ~asible tratar 
grafla. . a m, 1u1c10 I• contribución m<1s .' una estrucc,on indiscrimi· importante de la fluoresceino-
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THE DIAGNOSIS ANO THERAPV OF EALES' DISEASE 

Drs. Martin H. Vogel and Achim Wessing • 

Eales· disease is a disturbance of the peripheral retinal vasc.ilar systern , which 
is characterized by spontaneous vi treous hernorrhages rnost frequently in young rnen. 
Eales in his original paper therefore called i t "prirnary retina! hemorrhage in young rnen". 
Th is vag ue nornenclature rnade this disease a Hoclge-podge far diagnoses into which 
diseases like Coats ' disease. perivascul i tis. all sorts of prol.fernt ivc retinopathy and 
others were lumped together. The understanding of lhc diseasc becnme even more 
di f ficult s ince quitz ccntroversial theories for the et:clcgy were offcred. In the l itera­
ture we find tuberculosis. endocrine d s turhanccs. focal infecticns nnd blood discrasis 
as causes of the disea!:P.. 1:ales himself fe lt that constipation was an impor tant factor 
in the developrnent of the vascular lesions 1 

Today. we must admit. we are not much wiser than our ophthalmic aricestors . 
However. nur improvP.d ophthnln1nsr.rri'r-1 1'r.r.hniques ancl n;irtic:ularlv í luoresccnsan­
giography have helped to describe the Jesions more ?.ccurntely and d;st inyuish Eales 
disease from other vascular retina l lesions. 

The rnost characteristic symotom nf Fcile!" · rli"'eélse is 1 he avasculari ty of the fundus 
periphery in the involved area. The rEtinal vessels have disappeared completely. 

At the margin between the vascular peripheral and the vascL.Jarized central port ion 
of the retina tl1e arter.al as well as venous capi llaries are di latecl giv ing ri se to fan 
shaped new formed vessels (Fig . 1 J with microaneurysms. These formations are located 
in avascular areas. Fluoresccnsangiogrn!)hy rcveals 11wl these vessels leak heavi ly. 

FI¡.: . 1 Enles· discasc . New forme~l fan shnp ed vessels 
wlth adjncent h emorrhag es and exuclntes nre 
present in the funclus perlphery. The extrem<' 
perlphe ry is nvnsculnr. 

True arterio-venous anastomoses have not been observed by Wessing . al though 
ladder li ke arrangements due to occlusion of the pe,iphe ral brancl1 sugges t them. These 
ladder-l i ke arrangements are quite typical far early Eales· disease. A nother characteris· 
tic sign is the total lack of any inflammatory rcaction. In the earl y stages no sheathing 

, ·., , From t hl' Unlversity Eye Clinlc. Es sC'n I Director : Prof. Dr. G . l\leyer- Sch wlckernth, 
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- - -- h believes therefore 
87 h ·ckerat 1 ·on Meyer-Sc w1 lt of an occ us1 

acities are seen. resents the res~ kle-cell anemia is 
f the vessels or vitr~ous ~atory in natu~e but ;:1~s· disease to s1~se of the fundus 

iat the cause is not_ ,r.f lam ed The simil~ntY ot elieved to be the ca e ot the peripheral 
~f the periph~ral ca)l1ll:~~~a ·microemb_oh arfm~ar obliterating d1~i,~~ion of the ves~el~ 

f:~:i~i~;_' J¡ne b~~~e~~e thi!eE~:s~~ihea:trll ,sreªm!\~~iz~~-~~~~rt:::e ~eis:~~m:~ p:~~i~~l~t 
retinal vessels. the ~ªthis in turn to neo_vasc~nd repl .:ced by scar 
leads to hypox1a an d by light-coagulat1on 
vessels are destroye 
2 beneficia! results: 

vitreous hemmorrhage is 
and t he danger cf 

1 shut clow n 
The leaking vesse s are ptake This 

l.) h a low oxygen u . 
bnnned. 

1 
d by scar tissue wit 

h ·d are repace . 
2.) The retina ahnd n\i;/'ror' neovasculorizat1on. lts seem to prove t hem 

e,·1m·. nates t e I b t our resu 
hypothotica u 

These conclusions are partly 
. f Pghtccagulation. 

right. 1 et thc tcchn1quc o · 
But let us first take o leo' 

Flg. 2 Enles ' dlsense. Snmc tundus as In Flg. 1. A 
barrnge o! photo-cong u lntlon hos b ccn np­
pllcd to the ncw !ormcd vesscls w lt h the goal 
to obllterate them. 

AII aneurysms and newly formed vessel s must be coagulated (Fig . 2) . Often ·~h~y 
are only seen during photocoanulation. They appear before the background of the w h1te 
coagulation. Fort unately . the changes in the vessels, speciall y in t he early stages. are 
si tuated in the periphery of the retina, so that the resulting defect in the visual fie ld 
is only small. 

Coagulation is simple if the vessels líe in the leve ! of the retina and are not 
covercd with exudate or hemorrhage. lt is both dangerous and unnecessary to coagu­
late the dilated vessels. which end in peripheral aneurysms and coi ls of vessels. Aft er 
coagulation of the aneurysms, these vessel s resume their normal structure and size. 

In cases of proliferation into the vitreous, one may try to clase off the arterial 
and venoui:: roots of these prolifcr:> ti0ns by c:oapulMicn. The intensity of the photocoa­
gulation can be low in cases ot Eales ' disease. l t is usually enough if less t han basic 
power I is used, i.e. if the iris diaphragm is closed for sorne degrees . The intensity 
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is sufficient when, in 1•';, s, a fai rly wh.füh disc ·Jlarcition of the retina occurs in the 
reg 1on of the vesse ls. The vessels themsclv:::s harcllv r.honne their appearance at .'.ll l. 
but 1n the course of 2 . 3 weeks one can recognize whether or not they are completely 
closed . After 4-6 weeks. we make another thorou¡Jh examinat ion in order to see whether 
any aneu rysms are st il l visible. lf they are. these ch,;ngcs h.::vc to be treated w ith 
photocoagulat ion again. 

As a ru le . we coaqulate not rno1 e tl-.an one r,uar·.~;- of ,he rctinal :-:ircum ference. 
lf larger regions in the peri¡,l1cry of the retina nre aff-ccted. i ve lecvc an interval of 
2 weeks between each coagulat ion trcatmcnt . 

The further coursc is marked by the fact that avascular sc.:irs dcvelop in ',he 
r.oagulated region. (F:g . 3) . Tl;c retina! vessels leaclinq to the scars \';ill be reduced to 
normal size. 

Fir:. 3 Eales' dlscasc. Snme !undus a s in Fig . 1 - 2. 
Three yenrs after photo -coagula tlon trcatmcn t 
thcr~ remnins a chorlo- rcttnal scnr wlth thc 
pathologic vessels complc t c ly oblltcrntcd . 
Courtcsy Professor Mcycr -Schwlckcrath. 

The scars are practically always heavily pigmented. Months and years latcr the 
pigment wi ll be absorbed and the scars become more and more atroohic. 

After the coagulation of all visible aneurysms has been carriecl out . follow-up 
examinations are made at interva ls of 3 months. lf new proliferations occur. these are 
treated again. They of ten ar ise in untreated areas. but rorely in thc revion of old scars. 

Results: 

Since 1954. 139 patients (1 76 eyes) w ith Eales · disease were treated by means 
of photocoagulat ion. 

We were able to fo llow the caurse of 143 eyes . 

67% of the patients were bilaterally affected (DODEN gives 70% ). 27 patients 
were bli nd in one eye from t he sarne and 5 patients from other or unknown causes. In 
99 eyes , one or several severe vitreous hemorrhages had occurred befare t reatmen t. 

During a mean observation period of 3 years (mínimum 1 year. maximum 8 years). 
124 out of 143 treated eyes remained without further hemorrhage. (86% ). 
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69 ~-------- - ·n v·!:;ual acuity due 
---- 1 ., cle,..reasP- ' · 1 ne eye 12í = 70·,1) !!hower e, : f the macu a; o 

O
r. the 124 f3v:T1ntorn-frec eves.tiv~· processes ir. the reg1on .. ºprobnbly settled do\·m. 
, - d f or degenera c-s 1,as mosl 

to traction and exu ~ i:hincl w111ch tí~c rctinnl proce... . 1 werc on the whole, 
go~ a c!ense cataroc ..., . . h further SVr"!Ptcm~ ocr.urr~~eurys~al changes _had 

Th 19 eyes ( == 13º:,1 l in ~,h1c,I m~st casos. clthcr the extensive proliferat1ons 
very ccv:rc ond pro~refs1vetocatl;:· c;ntrc or clse the:-e were 
rl:-eadv advonc~d ve, Y or 
into the vitreous. 

Comf)Hcations: 

( 1) Hemorrhagcs Are r.omnlicntion of photo­
¡., -nnr··h'"'("~ h:--~ n:-cvr.rl to b-J 3 ri .. n d~ring coagulation can 

To OL•r own surpr·~e. E·t' ; di~~a~e. Hemorrh~qes occur~ gour cases only .1 severe 
co~rit;lation ~re3tr~t~t ~~m;;,:.Jintc coa~ulat:on of the bl~~~- e~cept in one case. There 
most!y be SLOPP~ y ed. They have been _c1bsor k fter the treatment. In ali 
v·trno: ,s h'.;P1orr:1aacs o,c.cur hagcs during the f1rst wee a 

"11 v·'"rccus ,emorr wcre 5 sméj ll . f 11 . d 
c~"'C" C'Uick reo.lJsorpt,cn o owe . in the first two weeks 
• ,, .... . . h hages can very often be . seen the coanulated vessels 

Smaller pre-retm~I e~orr " due to tl-:c necrosis of "' 
fr,llr,w ,,~ n:,0'"occa~ulat1on. T ,cy '"re 
~nd nnet:rysms. 

(2) P.ztinal Oetachment b ved 9 times durinq or after the 
A seconclary detachmP._r:t cf ~l_,c rf!tina x:i\~n s~f one case. these were all very 

trc:itmr.nt with P~'otor0nC::.il::1l;cn. y1 ·~~ tr.~n~ n··ilir,-w:-itiC',....~. 1 c.ases werf! reattached. byl 
. '" ... ~ .. e- ,··i;h v,tr~.r.t'!, t! ~r, r.n . . . 1 1 8 eve" th~ .. " ''Vas ~ retina r, .. n,..-"'>S" . • · · " · · · ..,... f. a r"!rC ~ne. n :-,, . 

srJ,.,··-1 inf0lrljno ~rrl 1 c~se bv l. .~:m6s C'. tl1e operation was successful, and ,t was 
, .. " f I t e"tment In eyes, e i~!~f¡;1

1
1;et~t í~f1~~e 1: 

1
~p ~/ ccagu.lr:t:on cf the ~ncurys1~1s. . . 

. d h t due to EalP.s d1sease has improved since 
T'"'I'~ operat;vE' prognosis of etac men . . 

we hav~ "tre~.:cd these cases by volumi:-reducmg operat,ons. 

(~) Post-ccanu!at:ve MrGukr Ccgenerotions 
·th F"'l"'c; • rlic;e~~~ but 

TI _..,,.,.,::,r nl?'"'''':--r r,ror~"- """"; .. ~rl riot r.rlv iri ~:1tit"_nt'1 w h --, ,. been known ¡~·\.
3
~~/\~hich b:id been tre?tcd for other reusons. Th·s d1sease as ong 

ns the "dis!:mce-injury" of thc r.~ccula ufter d;nt!:cnny cpcrr.t:cn. 

Cirnr!'lctcric.-+ic~lly. thc!·'"' ¡., r-n i,-.c:rer-~ed to .. tr ·rv-:+v of t• .. ,... ... .,,..,~ 1P.r ""'~seis. in ·~he 

111 .,~ut~r DrCrl, w!th an Dlterntir.n c,;- th8ir c<:)Urrn. Th~ ~urfnrc rf th0 1~y('\~,,~rl retina has 
,

11 
; 11,.,.,..,!1:ed sh~arccn or reflccrcn. r.,~d m ::-eme ir.::tar.ccs ha~ a c1 ml.led cellophane 

2ppcarance. 

Surpri~inolv. fll!crcsccin uslt~lly does not leak into tr.e t" ssue!'":. in spitA rf the 
f)iCSCn(""! of intr~ret ;,-.-1 rr.~pnV') r-nd """"· nrr-~~ic~~llv "'mr-11 rp+-inril he111orrhages. 

Cilly in vc;y severe damage of the retina vascular dysturbances occur. 

Hh:;tonatholcnic studies of MAUMENEE reveAlrd a contr¡:-ir.tion of the interna! 
surfoce of the retlna with splitting nnd th"ckcning of thc interna! limitinr, membrane. 

The p~0ccss usually regins from a few weeks up to a few months. after photo­
co;inut~+ion has heen crirried rn1t. Sometimes the visual acuitv improves after antiphlo­
ai~tir. th~r:mv with rrwti,..r.rP 111 r.10::,t ,.~,.."!~ n or->i-n1~'1cnt r.A11tr:ll sc:otorna remains. We 
·observcd these complications 5 times. Post-coagulative maculopathy is the more serious 
since in no case cl,cl it cnn~0.rn n vcrv ,dvanced or complicated form. In ali cases. visual 
acuity was normal tcfore the treatment. 

. l_n summrirv wo b~!ie.ve th:it. r:~,e~· rli~cn~f! is not r1n inflé'll1"'m,"ltory but an occlu-
s1ve_ d1seast: of the pe:-,pheral retmal vasculature of unknown etiology. lt occurs pre­
dommar.tly :n ycunri ~en r.r1d shows a strikinq similaritv to sickle-cell anemia. The 
va~cular change~ can ba eHf:ctively treated bv liaht-coariulation. partir.ularly in ,3arly 
ph~3CR of the d,sease. C'of"l"'111hcaticns as a result of therapy do occur but are so rare 
that thcy may be neglected. 

43 Essen, Hufelandstr. 55, W. Gcrmany 
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~r. Verda~uer: El Dr. Vogel se refirió a la enfermedad de Eales y aquí tenemos, 
r,,e poi ece a m,. un problema de clasificación. De acuerdo a la Escuela de Essen, la 
e_dern,prJ;:.rl ae falles e~ un-:i nfo~ciñ'l obl terante que se inicia en los capilares perifé­
ricos, para progresar después hacia vasos de mayor tamaño, centrípetamentn; seria 
f'ntonu:c,,_ u_n_a afección de origen no inflamatorio y ésta hipótesis patogénica se basa 
e~ las s1mil1_tudes que_ tiene esta enfermedad con la anemia drepcr.ocítica o anemia 
sickle cell. S1 yo le ent.endo bien, dentro de la enfermed:cl de Enles. él astá excluyendo 
tod~s. los pr~cesos c'e tipo infüimatorio: para otros en ccmbio, lor. procesos de peri­
fleb1t1s Y penvasculitis están incluidcs en el sindrcn-:e de Eales. Antes de escuchar al 
D~. D'Alessandro, es necesa:-io clr~.nir términos y saber si nos va a hablar de la 
misma enfermedad. como :a eri+-'~ndc el nr. Voc~I. o vn a incluir "ª~r.ulopatias inflama­
torias. Dr. Vogel, if I understand you well, you · have set apart inflammatory conditions 
of retinal vessels from Ealcs' di~cose, om I right? 

Dr. Vogel: Yes, that is r.nrr--ct: m:-iy be I should add that in very advanced cases 
of Eales' disease we do see sheathing of peripheral vessels and of course, also we see 
fibrous strands within the vitreous when the retina! vessels start to proliferate into 
the vitreous, but I think to dctermir.e or to get on undcm:tanding of the development 
of the vascular disease of the retina, it is neccnsary to observe the early cases, 
because in the early case wc might get n clue to v,hat tl,e origin of the d:sease might 
be and as we did not see sheathing of the vesnels or inflamm;-itory lesions around the 
vessels in the periphery in early ~ases of Eales' d1r.eé:se, we clo not believe that ·íhis 
is an inflammatory diseose, but as I saic!, ar.el ccc!l:::ivc v.i~cular disease of unknown 
etiology so far. 

Dr. Verdaguer: But in the late stages of the periflebitis can you really tell 
the difference with Eales' disease? 

Dr. VogE.:I: That, 1 would say, is a very delicate question an it is very hard for 
me to answer; 1 think you can not. no. 

Dr. Verdaguer: Me gustaría saber que p·ensa el Dr. D'Alessandro de la enfer­
medad de Eales. 

Dr. D'Alessandro: Nosotros agrupamos les cosos de periflebitis retinales dentro 
de un común denominador que le hemon dado el nombre de Síndrome de Eales, dentro 
del cual diferenciamos las vasculitis prirn~rins de lns vasculitis secundarias. todas 
caracterizadas por una tendencia a la neoformaciór. vascular y a producir hemorragias 
recurrentes en vítreo. Reservamcs el nombre de enfermedad de Ea les al cuadro típ·co 
que se presenta en individuos jóvenes, varones. con una gran tendencia a la bilatera­
lidad y que dan el cuadro de periflebitis hemorrágicns. Pnrn nosotros, desde el punto 
de vista histopatológico y an~ionrrfr.o, el siono pator:nomónico es la oclusión cap·lar 
o venosa. pero en nuestra estadística aparentemente hay una coincidencia en los pri­
meros estadios de un proceso inflamatorio. Reservamos el nombre de vqsculitis secun­
daria a todos los otros procesos que tienen la misma tendencia de neoformación vascu­
lar y producción de hemorragias en el v·treo, pero que generalmente son unilaterales y 
se presentan en el curso de enfermedades sistémicas, es decir, acompañados a una 
angioesclerosis. a una angeitis, a una disproteinemia, a una hemopatía. 

,. 



------ -----
-----·--· ~------.:--:;;;:;:-;;;.;-;-~p;¡{lgs. -gt-93, 1971. 

.\rch. Cbll. Oftal. XXVIII, D DE EALES 
DE LA ENFERMEDA 

TRATAMIENTO C**l 
. O'Alessandro 

(*) 

Or. Cipr1ano 
. e la fotocoagulación 

. . t para afirmar qu · ·d d ha sido defi-
experiencia suf,cien ~ d Eales. Su efectli~~ ªetapas iniciales 

Existe actualmente ión en la enfermed~ e resultados en e, 

es el tratamiento de 3'ecibteniéndose los meJores 
nitivamente . ?emostra a, d Eales hemos incluido 
de la afecc1on. d hRio el nombre de. ~ínrlrom\n~squisi¿ ligadas al sexo 

Entre los casos aarupa .ºfl!:: b"tis y hemos excll.!1do las re I cuadro similar. Nuestro 
t ·al a las peri e I d presentar un M lb . de 

en nuestro ma en .' atía diabética que pue en I Centro Oftalmológico a ran 
Y los casos de retmo~e 92 casos estudiados e~ i8... se descomponen en la siguiente 
material s_e compone 92 casos de Síndrome de a e., 
Buenos Aires. Estos 
forma: . . 71 c::isos (77% ), con 

d d de Er1les tipica. .. d edad 
. arias O enferme a e n SO% dP. varones, e 

a) Vasculi~is pr1m rll • o estaba compuesto por ~ todas las condiciones del 
81 % de bilateralidad. El g ~ 129 ojos que reun1an 

d . 33 an·os Se examinaron 
prome :o_ . · 
cuadro t1p1co. f ión vascular es un epife-

. Ir~ cu<1les la nP.O ortm~senc'1.1 [I la hilateralidad Y 
b) Vasculitis secundar1~s. en bl t·.·cnen ~cr.cs cr n . • b .• no indispen::,~ e: . 1.., itis) 0 a •Jnn o strucc1on 

nómeno frecucnt¡ :;dad infü1rnatoriri f cc~:cr_cti_nrt !3. p~rs I p ... ~~ngciti3. ortcrioesclerosis, 
siguen él una ~n I er una enfermedr1d nistcm1cn corno .JS • 
venosa o arteria . o a . dis roteincmins. 
,·u· l:·qenop::itías. hemopatras. p d . 
· ·• 1· · ecun arras 

t dl.ado 28 o1·os en 21 caso!. de vascu 1t1s s . 
Hemos es u .. 

. e-no- h-h ·~ n•·rv·P. ......... rln P.Oi~nrlioc:: bP.morrnn•:-_?S nrn-
De 1 '17 nios ex:irnrn;lrlns. el ,., 157 f on trotados con fotocoaguk1c1on; los 

,•1os al tratamiento: 94 ojos de est. º~. :·3t~nmorrnqia mn;iva de vítreo organizada. 
t tables por rauc:~r, rnversr1~. · e· hl que el , estDnte:' no era~ ra . . · . ·;

1 
des r"!r:cl :1iicnto rn .. ir,al no trata e o oor _ 

retr[1ccion del v1trP.o. fibr~s1s ret_~n,. . . p El ríodo medio de conti'OI fue de 3 anos. 
enf crmo rechazó el trntnm1cnto p, e puesto. pe 

Para valorar los resultados del tra_t~mient_o e~ 
1;volución en que se encuentra l_n vascuJ1t1~ }primar;~ 
,:x;imen. Con este prepósito. con~1deramc .. t. e.., etaf)O~ 

necesario ev:ilurir el qrado de 
o secundarid ~1 momento del 

1 son intraretinales u ocu-:) Etapa asintomática. Las neoformaciones vascu ares 
; ,:;c1 f:1 superficie de la retina. 

11) Hay extensas árer1s afectadas. con narticioación de los grandes vasos Y las 
:;r .· :f ~;raciones vasculares penetran a la cavidad vítrea. 

111) Etapa de retinitis proliferante. con predominio de neoformación fibrovascular. 

Et2p~ l. En esta etapa, el diagnóstico es un hallazgo de examen y generalmente 
:::: trata del segundo ojo de un paciente con una vasculitis sintomática en el orimer 
ojo. La enfermedad afecta. en esta etapa, a los vasos pequeños y medianos. Se en­
cuentran áreas de exudación. de edema retina!, envainamientos de límites mal definidos, 
áreas de blanco sin presión, petequias. Las alteraciones vasculares se encuentran a 
nivel retina! o intraretinal. pero la verrladera extennión de estas lesiones escapa muchas 
veces al examen oftalmoscóp:co y sólo pueden apreciarse adecuadamente con la angio· 
grafia fluoresceinica; ésta permite demostrar la obstrucción venosa, (que es un síntoma 
bast::t11te esoecíficn con hlnau,..n n rimnut::ir.iñn ;:innionráfir.a). la nPovasr.ularización (qe­
neralmente hacia la periferia de la zona de bloqueo venoso o capilar). las anastomosis 
arteriovenosas o shunts. Las am1stomosis arteriovenosas y las dilataciones en guirnalda 
muestran un lleno retarrlado y filtrnción de colorante en la fase venosa acusando la 
profunda alteración de la permeabilidad. ' 

El tratamiento con fotocoagulación se dirige sobre los vasos afectados e incluso 
deben s~r tra~~dos,. se~ún nuestro criterio, las venas dilatadas con aspecto de cuentas 
de ~~sano o bea_d~ng . Las_ ven?~ parcialmente trombosadas, al igual que la neofor­
macion_ en. superficie con f1ltrac1on angiográfica están expuestas a una ruptura (he­
morragia vitrea) por lo que creemos debe buscarse su obliteración: el control angio-

("') Resumen de la versión ma~~nctofónicn. 

('~ • 1 Fundación Oftalmológica Ar"cntlna. B\lcnoc "' ~ Aires. Arg:ntlna. 
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gÍáfico. posterior permite evaluar la efectividad del tratamiento. También tratamos 
ª teraciones vasculares de calibre y trayecto como son las nudosidades "loops" 

vasos en ti rab · • ' · .d uzon. aun cuando no tengan expresión angiográfica (no filtran) pues 
cons1 eramos que esta::; alteraciones traducen actividad del proceso. 

~tapa. 11. En esta etapa hav manifr.r.tar.·o~P~ ~11hi,:-+:, • ..,~ ornvncrlrl::l~ por l::is he­
morra~i~s v1treas, muchas veces recurrentes. Lo característi:o en esta etapa es la neo­
fo~~ac1on vascular que crece hacia el vítreo; la ruptura de estos vasos de paredes 
fragiles ~roduce lr1s hemorr~nic\!1 vítreas. s~ P11r• 1P.fl ... "'n t..,.....,hif'?n hP.morragias retinales 
Y sub-retmales, con tendencia a difundir al vítreo. En ocasiones, las asas vasculares 
q_ue penetran al vítreo crean una zona de sínfisis patológica vítreoretinal con actividad 
fibrosa. expresada en lo forma de una gliosis pre-retina! que a manera de techo o 
carpa se extiende sobre el asa vascular. 

La angiografía permite visualizar óptimamente las neoformaciones vasculares y la 
generalmente, marcada filtración desde esos vasos: la ident:ficación de los w1sos neo­
formados. se facilita r.on este procedimiento. La filtración es mucho más visible en las 
ramas terminales de los v;,isos neoformados. que ser·éln el sitio de elección de la foto­
coanul::i,.iñn. DP.~nués rlP. lr1 fotnr.n .. ,.. 1 ,hr.iñn P.s ""~ihlP. observélr signos de regresión 
de la vasculopatía, como sería el adelgazamiento del calibre vascular: incluso se puede 
obtener, en ocasiones, regresión de la proliferación vascular en el borde de la papila. 

Etapa 111. Etapa de neoformación fibrovascular que lle~a a la retin:tis proliferante. 
A lo IM~o del tiempo. el cuadro puede presentar una tendencia a la re~resión de la 
oroliferación vascular. que viene a ser reemplazada por una proliferación fibrosa: los 
v:-.sos se adelgazan. dism:nuye la frecuencia e importancia de las hemorragias. Final­
mente, la rear.c·ón fibrosa lleva a la retracción masiva del vítreo y al desprendimiento 
retinal secundario. 

El tratamiento de In retinitis proliferante es de eficar.ia dudos::i y consiste en fo­
tocoagular la zona de ret;na que circunda los pies vasculares rle la 1Jroliferación: se 
"''":~de "ht,=.no1:1r ''"~ inactivac!ón parcial de b necformnc:ón vascubr, con adelgazamiento 
del calibre de los vasos. 

En sus etapas más tardías. la enfermPdad puede presentar un estadio fibroso. 
caracterizado por una ?trofia corioretinal. con fondo de ojo tipo sal y pimienta y atrofia 
rarcial o total dPI nNvin óptico. F~tFI rnqre~ión esoontám~a de la enf P.rmedad se ini::tala 
de la per;f eria ;il centro, con obliteración de los vasos (los de ncoformació:, incluidos) 
y desaoarer.iendo casi oor comnleto todo sin110 de r1ctiviclad. Nuestra conducta en esta 
etapa es de observación. no trata:,do inmedi~rr.ente. ounque puedan observarse rema­
nentes de neovascularización. 

E11 las v::i~culitis secund:irias IFI particinación arterial domina el cuadro, si bien 
también las venas pre~entan obstrucciones, dilataciones de calibre, fenómenos exudati­
vos. al igual que hs fe rmas típicas. La neovascularización secundaria a la obstrucción 
r.npilar se encuentr:, en el límite de la zon::1 del blonueo y da lugar a marcada filtración. 
Al tratarse u nl)litnra:·"o los vasos anormales, disminuye el flujo arterial, con lo cual la 
dinámic::1 circul~tori~ se normaliza y los vasos eferentes muestran evidencias de regre­
s:ón: la red admirable, si la hay, se adelgaza y la actividad hemorrágica disminuye. 

Resultaclos del ~ratamiento. De 157 ojos examinados, se trataron 94 con fotocoagu-
1:ir.ión. r.onsider::im"~ nrrp pi tratamiento ha sido efectivo cuando se logra detener la 
progresión de la enfP.rmedad y la r1ctividad hemorránica. sin valor:ir 1:i aqudeza visual. 
Realizamos fotocoagulación de intensidad mínima, sobre todo en las lesiones posterio­
res al ecuador y en la vecindad de los grandes vasos: tratamos 1 o 2 cuadrantes por 

sesión y cnmoletamos el tratamiento, si es necesario a los 15 d:as: la mayoría de los 
ojos necesitaron 2 o 3 sesiones de tratamiento. 

Nuestros resultados confirman los buenos resultados que se obtienen con foto­
coagulación en la enfermedad de Eales: los casos de meior pronóstico terapeútico son 
los que se presentan en la etapa 1 y 2 de la enfermedad. 

Los focos tratados pueden presentar excepcion;ilmente ~igr,os de reactivación, 
aún después de varios años: tenemos un caso que se reactivó después de 10 años 
de la fotocoagulación. Generalmente, las nuevas áreas de neoformación vascular entran 
en actividad cerca de las zonas ya fotocoaguladas y con menos frecuencia se observa 
la I eactivación en la misma zona. 

Desprendimiento retinal secundario. El desprendimiento retinal es una complica­
ción más o m~nos frecuente en la evolución de esta enfermedad; lo hemos observado 
nn un 12% de los casos de síndrome de Eales. Su tratamiento quirúrgico es. en gene­
ral, exitoso y su pronóstico depende solo de las caracteiisticas del desprendimiento 
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mismo La tabulación de nuestros casos fue realizada por ~I Dr. Hylbus Y presentada 
en 1970 al Club Jules Gonin por ,~s Ores. Hulbus. Malbran ~ poads. _Se excluyeron 
a uellos casos que aparecen en los estadios finales de la re~1n1~1s proliferante Y. ·::JUC 
c¿inciden con la retracción masiva de vítreo: se adoptó tal ~ri~erio. pue~ se considera 
estcs casos no tratables quirúrgicamente. donde todo proced1mjento est~ generalmente 
destinado a fracasar y donde no puede establecerse la v~r?~dera patogenia ~el de~garro 
(retínéll puro O por tracción) y aún muchas vece3 es d1f1cil detectar la p1 esencia del 
desgarro mismo. 

De 157 ojos examinados se presentó el d~sprendimie~to_ retinal como co_m~lic,a­
cíón en 18; en 9 ojos se presentaron rupturas sin desprend.m1ento o desprendrm~e11Lo 
sub-clínico y en 9 ojos con desprendimiento clínico. Para fijar un concepto patogenico 
y terapeútico. nos interesa conocer el tipo de ruptura, su situación Y su relación con 
!as neoformaciones vasculares intravítreas: en 3 Célsos correspondientes a indiv"dur,., 
jóvenes con una enfermedad de Eales tipica. se encontraron agujeros redondos. n::> 
operculados. cercanos a la ora serrata, bilaterales: de estos 3 casos. 2 tenían neofor­
mación vascular en superficie y sólo 1 ten a neoformación intravítrea. pero sin eviden. 
cia:-- de tracción. En cambio, 14 ojos con desgarros por t:-::icr.ión, present1ron ·i.odos nen­
forrnación vascular intravítrea; aparentemente. en la zona de penetración al vítreo de 
la neoforrnación vascular se crea una sínfisis vitreoretinal patológica. zona de fuerte 
é1dlierenr.1él y cuando, más tarde, se produce la contraccién del vítreo (consecutiva a su 
o~c¡anin1c1ón ~o_r fibrosis) se ejerce trncción sobre les vasos. rompiéndose la retina a 
nrvcl de los s1t os donde la adherencia es mfis firme. Por esta razón. los desgarro~ son 
m:!·· f1 ~r,u~ntes. en esta enfermedad detrás del ecuador. que :Js la zona de mayor pro­
lif•. ::1tJn mtravrtrea. 

,Jito 

Se, t_r.:i!aron 14 ?i?s:. 6 ojo~ ~on desprendimiento retina! clínico que curaron con 
.)ccclim1cntos c¡uirurgrcos cl.:is1cos: O ojcs con desgarros sin desprendimiento fue 

' 8 Wdos :~on fotocoa~ulélci?~ Y. 6 curaron con este único método: de los 2 restan: 
un~ de~:º s_E:r trntado qu1rurgicamente y un ccsgarro fotocoagulado e:, un miope 
Y e u 1cac1on macular. evolucionó finol:nente a una retracción mas

0

iva
0 

de vítreo. 

Parcra 164 
Rucncs Aires 
Argentina. 

. . D1·. Verdaguer. Como ustedes han podido 
D Ales!;nndro y también en la del Dr v-.. 1 observar en la presentación del Cr. 
rern1eclad de Eal f . vgc. lo.s rc~ultodos del trnnmiento de 1~ en-
Je I es con otocoagubcién sen b.lstc:n,e b ,, 

a etapa en que se enc~•cnt;·n la cnfcrmcd-d . ucnos. dependiendo po .. c:erto 
es que el p · · " Lo ql'e si les p d · ronost1co del desprendimient d . . . . ue e parecer so•·prcsivo 
es bastante m · 0 e rct na secunda1·1·0 t d .. eJor que lo que "C nod ·n ,.. • - • . rata o qu1rurgic:1mente 

.J ' n... e.Jpo1 rir ü prrori. 
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ANGIOMATOSIS RETINALES (*) 

Dr. enrique Maib!"án e,· .. ;) 

De las angiomatosis rctinale~ .. ~emos ele~ido rcfcrirncs en especial a la enfer­
medad de Coats y de Lebcr. En cpm1on de algun.:>s, que sostienen una teor.a dualista. 
la enferme~ad de Coats es diferente a la de Leber; la mayor parte de los autores, 5iíl 
embargo, piensa que la enfermedad de Leber es la etapa inicial de la enfermedad de 
Coats y nosotros adherimos o este concepto unicista. 

Se entiende por enfermedad ele Coats y Leber el cuadro de telangie~tasins re'·i 
nal~s con ex~~ación retinal secundaria, de preferencia hacia las capas externas de la 
retina Y. tamb1en al espacio sub-retina!; es necesario agregar que existe también lo que 
se podria llamar una reacción Coats. que es una reacción de tipo exudativo secundaria 
a alteraC?i_ón de la permeabilidad vascular y que puede crear confusiones diagnóstica::;: 
la reacc1on Coats se puede ver en el retinosqu sis juvenil ligado al sexo. retinopatín 
d~! prematuro, ciclitis p~rifér;co y de:prcndimicnto de r~tinJ id:opático de larga cvolu­
c1on, donde además pueden encontrarse formacione::; telangiectásiccs de tipo secunda­
rio. Por esta razón, algunos autores d:vic!en los casos en congénitos y adquiridos, donde 
el factor inflamatorio t:ene enorme valor. 

Para muchos, como Meyer-Schwickerath, el Leber Coats obedece a un trastorno 
vascular congénito, con exudación como fenómeno secundario. Sin embargo, no se ha 
demostrado un factor genético determinante. a diferencia de otras enfermedades angio­
matosas como el ven Hippel que tiene un:i hc:·cncia dominante con penetración y ex­
presión variable; más aún, hemos estudiado un par de mellizos univitelinos. uno de lo::; 
cuales muestra un Coats y el otro no lo presenta. El carácter hereditario de la enfer­
medad no ha podido ser l'e; ,:ostr~do y e~to hace pensar que muchos de estos casos 
pueden ser secundarios. 

Por lo demós. la presentación original de Conts y0 distinguía tres tipos o formas 
de la eniermedad: a) fenómenos exudativos frcnco::; pero sin alteración vascular (retini­
tis exudativa externa); b) ccn alterocicncs vnsc.ulares y hemorragias de t:po externo: 
c) una tercera forma. c1ue es lo que hoy día conocemos como enfermedad de van Hippcl. 
que es una cntidnd diferente y como se sabe, una aberración de la unidad vascular c!e 
la retina con formación de una masa angioblástica que ocupa el lecho capilar. 

Cu¡::dro Clínico: 

De acuerdo al concepto unicista, las lesiones iniciales son de tipo exclusivamen­
te vascular .sin exudación. En las primeras etapas se encuentran telangiectasias retinales, 
microaneurismas y aneurismas miliares; muchas veces se encuentran anastomosis arte­
riovenosas y árefls de neoformrici0n v?r.cular; en otros sectores se puede encontrar un 
bloqueo capilar. Todas estas alteraciones se pueden demostrar a la fluoresceinografía. 

En una etapa más avanznda. se verifica un :iumento de la per:ncabilidad que se 
demuestra especialmente en los t1empc: tardíos de la fluoresceinografía; hay difusión 
del colorante a los tejidos ~ircunvecinr.s y al ern~cio sub-retina!. En una etapa más 
avanzada, aumenta la exudación, que solevanta la retina, y pueden aparecer hemorragias. 

Algunos pac:entes tienen un desprendimiento de retina e incluso un retinosquisis 
y a veces resulta dificil hacer el diagnóstico diferencial; para este propósito es útil la 
prueba diagnóstica de la fotocoagulación, Yn que si toma la fotocoagulación se trata de 
un retinosquisis y si no es así. de un desprendimiento de ret:na. El retinosquisis se 
genera en una degeneración qu stica secundaria y se man:fie!.ta campimétricamente por 
una amputación del campo visunl que es irreversible (aunque desaparezca la exudación) 
ya que la vía óptica está def.nitivamente interrumpida. 

En una etapa más avanzada de la enfermedad, se asiste a una exudación masiv3 
que no se circunscribe ya a las capas externas de la retina. sino que ocupa el espacio 
sub-retinal. desprendiendo totalmente la retino; la exudación sub-retinar puede también 
tener un componente hemorrágico: la retina puede verse, a veces, directamente a la 
lámpara de hendidura. reconociéndose sobre ella las alteraciones vasculares (telangiec­
tasias, etc). En esta etapél. el diagnóstico diferencial debe hacerse con las leucocorias 
o pseudogliomas. 

< *) Resumen de la versión magnetofónica. 

( • * 1 Fundación Oftalmológica Argentina. Buenos Aires. Argentina. 
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. f a un proceso de c I Se puede ver en es.ta 
final. se puede .as1s ir el espacio sub-rct na :grnentación secundaria. 

-----
En ~na etafa ·menos productivos. en de tipo gliótico con p1 

gliosis retinal Y eno imagen blDnquecma 
etapa en el fondo una 

. lessandro. se demostró una 

d h Ce un año por el Dr. D A_ 1 terales y 6 bilaterales. 
Upa os a casos uni O 1 En 38 casos agr asculino; 32 eran . . en 26. lesiones exc u-

Casuística: 

mayor incidencia en e~ sexo m ncontraron lesiones. per,fer1~!!rvó desprendimiento de 
En 44 o1·os examinados se_e d n 2 En 14 OJOS se o -

3 Y combina as e . 
sivamente centrale_s. en 
retina Y retinosqu1s1s. 

1 sufir.ienter!1ente procaz, 
Tratamiento: a la enfermedad en una etaoa o;ce,ntnje de éxito Y puede 

Si se iog.r~ sorpren1:~iones vasculares tiene un alt~ iír a la desaparición de exu-
la fotocoagulac1on ~-e l~sl caso En ccosiones se pued_E: a~s las alteraciones vasculares: 
conducir a la cura~1on .e después de la fotocoagulac1ond e nducir a la reabsorción de 
dación masiva a d1stanc'r . tasias en la periferia pue e co 
el tratamiento de lads t~ anegn1eecl po· lo posterior. f. . despren 

. cun aria localización p~ri ~rica o . 
la exudacion se de telangiectasias de ¡,,acer diatermia. :ncluso con col-

Si existen flranddes 2t~nas puede ser aconsejable 
. · t · portante e re 111ª · .. 

dirrnen ° im f ·1·tar su aplicac1cn. (eado 
·0 escleral para ac1 1 mei·oría. El tratamiento cmp 

gaJ t tados 20 01·0 s experimentaron 
De 29 casos rél · 

en ellos fue: 
_ totocoagulación ( 17 casos). 
- fotocoagulación y diatermiD (2 ca~os). 
- operación de desprendimiento rct nal (1 caso}. L,....n-os ',:), romcdio 48 meses}. 

1 t a"cs e~ de 3 mese~ n 9 
El tiempo de centro en es os c ~ . dos es c'c 20. Resulta evidente de este 
De estos 29 ~a.sos. el total el<;_ ,1os ~~ªJ~~dos del trat:imicnto son mejores en las 

estudio, como Eis log1co pensar. qu_ os r--
r:tnpas más precoces de la enfermedad. 

Parera 164 
Buenos Aires 
Argentina. 

Dr. Verdaguer: Hasta no hace mucho. todos entendía!11os por e!1fer':1edad de C~!3tS 
el c3 "o muy avanzado de desprenclimicrito retina! exudat1vo y no incluimos estas ,or­
mas" 7ncipientes puramente vasculares, lo que tiene mucha _importancia desde el punto 
de vista terapeútico. como lo ha demostrado el Dr. Malbran. 

El Dr. Malbrán nos ha dicho que la enfermedad de Lel;cr y la enfermedad de 
Coats, son diversas foses de u;1 mismo proceso. siendo el Leber la etapa inicial. Yo 
he hecho mi pequeña encuesta sobre esta terminología: le he pregunt~do al Dr. Mau­
memee qué entiende él por enfermedad de Leber y de Coats y me ha dicho que usn 
el nombre de Leber cuando b enfermedad se presenta en el adulto y de Co~ts cuando 
se presenta en el niño. Le he preguntado lo mismo al Dr. Norton de Miami quien me 
contestó que para él se trataba de la misma enf errnedad y que el nombre de Leber 
debería desaparecer porque Lebr.r tiene Ya cemasiodas entidades bajo su nombre en 
la Oftalmología. 

¿Dr. Vogel. would you agree that Leber's disease and Coats' discase is the same 
clinical entity? 

Dr. Vogel: No, we make a differentiation in Easen in both diseases an I would 
not totally agre~ Leber's miliary_ aneurysms retinopathy is identical with Coats' disease 
and may be 1t 1s the same tning: thut Leber's miliary aneurysms retinopathy is the 
v~ry early stage ?f dcvelopmcnt c·f Cm:1ts' di~ec!'n· but in thc early cases of Coats' 
d1sease,. (and I w1!l show you an example in the following contribution) we see dilated 
vesbsel~ '"i the periphery and, at alater stage, the exudation into the retina and into ··he 
su retina space starts; we have relatively rarel e e · d. · \ 
microaneurysms in the retina and b 1. Y hs en oats 1sease startmg w1th 
between Leber's and Coats' diseas:.º we e ieve t at one can make a differentiation 

Dr. Verdaguer: Bueno Uds ven que no I d 
cardamos con la concepció~ del· Dr M lb . rny acuer o; nosotros personalmente con-
d!ferencia entre ambas entidades· p~r 1i d~an. Y ,nos P~r~_ce muy difícil establecer una 
dicho siempre-que la telangiecta~ia retinal ~sasla ª1 P?~1c1?~ ~e, Reesc es similar; él ha 

es1on m1c.a del Coats. 
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MANIFESTACIONES OCULARES DE ISQUEMIA EN EL 
TERRITORIO CAROTIDEO 

Dra. Ximena Vicuña C. Fl 

El enfoque clínico y el tratamiento de la insuficiencia vascular en el territorio ca­
rotídeo por lesiones oclusivas ha variado radicalmente en los últimos años. Hasta hace 
algún tiempo atrás, el oftalmólogo ante un cuadro de infarto cerebral ya producido, se 
limitaba a examinar el fondo de ojo para pesquisar una atrofia papilar y a estudiar el 
campo v:sual determinando el tipo de hemianopsia. Este rol pasivo ha cambiado fundamen­
talmente en los unamos anos y, actmumente el otta1mo1oyu oesempena un papel activo 
Y fundamental en el diagnóstico precoz de este sindrome, habiendo contribuido además 
en forma importante n comprender mejor la etiopatogenia de este complejo y vasto tema 
de la insuficiencia vascular cerebral. 

Bosquejemos brevemente los hechos que han hecho variar esta actitud. En pr;mer 
lugar se sabe que el síndrome cFnico de oclusión carotídea no se limita al cuadro clá­
sico que tooos conui..;t;111u.:, ui:: 11~111,¡.i,t.~, .... ""u11,µa11c:1uu ui:: r.em1anop:,1ü o Le::guera unila­
teral, sino que comprende una amplia y variada gama de cuadros clínicos, dependiendo 
fundamentalmente del grado de estenosis, rap dez con que se completa la oclusión y su­
ficiencia de la circulación colateral. Actualmente, se sabe además la enorme importan-
cia de la porción extracraneana o cervical de la carótida como sitio preferente de ubica­
ción de la lesion oclusiva, cua1qu1era sea su e1101og1a ts.endo la más frecuente la placa 
de ateroma y menos frecuente diversos tipos de arteritis o compresión extrínseca): 
esta frecuente ubicación extracrnncana de la lesión reviste extraordinaria importancia 
práctica, ya que en este sitio la arteria es accesible a la moderna cirugía vascular. Por 
último y quizás el hecho más importante lo constituye el reconocimiento que un porcen-
taje importante de estos pacientes portadores de una lesión oclusiva del árbol carotídeo, 
presentan, antes de la instalacion oel accidente vascu1ar cerebral, un conjunto de sín­
tomas y signos premonitorios de isquemia carotídea que se han agrupado en el término 
"insuficiencia vascular intermitente" o "crisis de isquemia transitoria", que transcurren 
sin dejar ningún déficit orgánico. Se comprende que éste es el momento ideal para ha­
cer el diagnóstico e instituir el tratamiento, antes que se produzca el infarto cerebral 
con daño definitivo y a veces muerte del paciente. Este síndrome reviste para n:isotros 
un interés especial ya que los s,mamé1s mc.1s frecuemes son los oculares y a veces los 
únicos presentes, recayendo sobre el oftalmólogo entonces, la seria responsabilidad de 
reconocer y diagnosticar oportunamente este cuadro. 

Por estas razones y por tratarse de un simposio de vasculopatías retinales, dejaré 
totalmente de lado el tema de las hem:anopsias (de todos conocidas y que representan 
más bien un daño cerebral), para referirme exclusivamente a los múltiples y variados 
cuadros clínicos que puede revestir la insuficiencia carotídea a nivel del ojo y especial­
mente en el fondo del ojo, ya que es en este terreno donde se han producido los mayores 
avances e innovaciones en el último tiempo. 

Manifestaciones oculsres: 

Para su mejor comprensión me ha parecido útil clasificarlas (al igual que se hace 
con el cuadro clínico general) según su forma de nresentación clínica en 1) Intermitentes; 
y 2) Permanentes o definitivas. con sus modalidades: aguda y crónica. 

1.- Intermitentes: Amaurosis fugaz unilateral. 

La amaurosis fugaz es el síntoma frecuente de insuficiencia carotídea intermiten­
te (alrededor del 50-60% de los casos) y a veces el único presente. Se caracteriza por 
episodios de brusca disminución de la vinión de un ojo. de corta duración, seguida de 
una rápida recuperac:ón total en un plazo de pocos minutos. La frecuencia de los epi­
sodios, su intensidad y duración son variables. En general, la frecuencia de las crisis 
aumenta a medida que se acerca la instalación del accidente vascular definitivo y en­
tonces generalmente desaparecen. La disminución de visión es unilateral y del mismo 
lado de la lesión oclusiva. 

Puede presentarse aisladamente o acompafüida de otros s ·ntomas de isquemia 
carotídea. principalmente paresias y parestesias del brazo o mano opuestos a la amau­
rosis. 

t •) Servicio Oftalmologin Hospital Salvador. 
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· tes uede ser negativo, pero con bas-
EI examen físico general de est0~ f.~cien en ~a carótida cervical o sobre el ojo 

tante frecuencia se encuentran soplod~ si_s O ¡~~s 
O 

ausencia del latido carot.deo en el 
del lado afectado, y a veces una ismmuc 
cuello del lado afectado. 

En el examen oftalmológico la oftalmod:namom_ctria es ... ele !J~~~sfc?'id~~ ee~ f~diial~ 
nóstico ya que en el 60 a 70% de los casos revelara una m1,.;nor 
la amaurosis. 

1 
d f do do 0 ¡0 éste varía !:Cgún el m:::imento en que cxa-

[n cuento a examen e on_ . "i f · d d · pi,.;ede ser totalmente normal. o 

mi~~~~s di~e.'~~~en~:do~n~~ 1~-~e~~!~~t!rosf; ii fenºd~c..s la suerte a~ examina~ a~ pa-
~o d I g · d"o de amauros·, .. funaz p~dremos ver alguncs ce los 3 a;,)p..,ctos ciente urente e ep1so 1 ..., u • ':' 1 · · · , 
ue han sido descritos en estos casos: A) Lo m~s frccL:ent_e es. v .. cr ¡ a aparrc1on .. ·.J~ un~ 

~ múlti les émbolos en la circulación retina l. Esto!:; 1-:cn sido c.c,Jcr. tos .Y foto{), afindo..., 
por nu!eroccs oftalmólogos en el último tiempo. Aparen~cm~nte, estos embcl?.~ ~~n ?e 
2 tipos pr.nc.pales: unos de aspectos b_k,nquecir:o que circ.u .en d_esde la a~~e11.:! c..,~t1 a~ 
hacia la periferia, deteniéndose momentaneam~nte. en las b,fu'.cac1ones arte1 ,ale..., ,_'I , rag 
mentéindcJe a medida que pasan a vasos mas finos, para. finalmente desapare..,er del 
fondo coincidiendo con la rectperación t.e 1'1 V1!.;(.)1,, ui, os embolo: élp:irecen como p,a­
cas anaranjadas brillantes en la circulac ón retina!. 

Este acpecto del fondo ha contribuido en forma import~nte a afianzar. la -;;eor!a 
embólica para explicar las crisis de im:.uficiencia intermitente, s1Cndo esta teona la mas 
aceptada actualmente y apoyada por autores C.:e la categoría de Walsh y Hollenhorst. 
Según ella, o nivel de la placa de ateroma en el sito ele estenosis, se desprenderían 
érn1..101os que ocluir an transitoriamente la circulación en ese territorio arterial para lue­
qo t rarmc:ntnrse, permitiendo la restauración circulatcrin. Respecto a la constitución de 
estos émbclos: los blanquecinos parecen corresponder a acumulas de plaquetas y fi­
br;na y los [!naranjados a cristales de colesterol. Hoilenhorst ha obtenido estos cristales 
de placas d::: ateroma en autopsias y las ha inyectado en perros, logrando reproducir 
el ct;adro oftalmoscópico idéntico al de las crisis de amaurosis {;ugaz. 

B) El otro tipo de nlteración oítalmoscópica auc ha sido descrito durante esta5 
~risis, e~ un ~~pecto de detención o paro circuk:torio, con arterias casi exangües, pa­
pila Y ret,~a pal1das. y a ve~;_es se~J11~en~c1cion de lé: columné.l sanguínea. r:.stc aspecto apo. 
ya la t~?na de la h1potens1on tn.ns1tor.a en la patogenia de las crisis isquémicas; sobre 

t1~~1- los1_0~ estenosa~ce ~ompensad~ ~e .njertari~. una h1po.cn~1cn ar'i:erial transitoria que 
ha, ,a chnica Y. transitoriamente evidente In les1on oclusiva. Este mecanismo p.lrecc ac­
ttwr en l-orm::i 1mportélnte en cie;·to tipo de pacientes. 

, ... ~) ro_r _último hay cusos en que el fondo de ojo permanece tctalmente normal du-
1 ;.111,ed bs cn_s1s .. E~ est~s casos se supone que la isquemia transitoria transcurre a ni-
ve e nervio opt,co, sm traducción oftalmoscóoica. 

. ~stas .. airnraciones constituyen el cuadro clásico del " · d d · · · · 
intermitente en el que priman las alteraciones ocul C sin rome . e 111suf1c1enc1a 
mente. éste es el momento ideal ara hacer 1 . . a~es. orno mencionaba anterior-
la evolución no hay ningún daño ~efinitivo ºel d;~gnos~ico, ya que hasta este punto de 
gico, puede hacer desaparecer la crisis y e~itar ~¡8t.af1etto adecuado, mé~ic? o quirúr­
de casos. tn ar O en un porcentaJe importante 

2.- Permanentes. 

L~ insuficiencia carotídea permanente o def . . . 
en el OJO en 2 formas principales· una for - id1t1va puede manifestarse clínicamente 

Y. una forr.1:1 crónica como d1verso·s t.pos ma c:.Qu a como un accidente ocular oclusivo 
t1em~~ se ~a comprendido que reprcc-cnta c..e rt::L,_i1upat1a_ va!.><?Ular, que sólo en el último 
culac,on retmal. "' n una isquemia cronica y mantenida de la cir-

A) Agudas: 

Corresponden a un infarto 1 . 
otro territorio carotídeo) Y son d e~ ~ area ocubr, (equivalente al infarto cerebral en 
o de sus ramas y la neuropat a eópti~1~oi~~~~~~~~sión de la arteria central de la retina 

a) Oclusión de la arteria . 
dro clínico característico ~entral de la retinE! o de ramn· ... 
mentación de la colu que t~dos conocen: arteria" de L •• ;:,e presenta con el cua-
aspecto blanco lecho:nad:j~n~u1nea .Y pérdida de la ...,trans~:~~br~ muy_ disminuido, seg­
cereza. Si la oclusión e~ d n o a nivel de la mácula el tí . nc1a retina! que toma un 
la arteria ocluida. Este cuadr ram,~-, estas a~teraciones se li~~co asl pect? d~ f!lancha rojo 

o e tn.co no tiene nada d an a territorio irrigado por 
e nuevo; b que sí presenta cierta 
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novedad es su etiopatogenia, ya que la etiología embólica, que. hab:a sido considerada 
como poco frecuente hasta hace olgú~ tiempo, ha cobro.do nueva actualidad, especial­
mente en base a los hallazgos Ya descnt,'Js en la omauros1s fugaz y o la gran frecuencia 
co~ gue se ~an encontrado émbolos en las arterias retinales de pac:entes con lesión 
oc1us1va del arbol carotídeo. La lesión oclus:va puede estar a cualquier nivel: carótida en 
el cuello ~ int~acraneana, arter;a oftálmica o arteria central de la retina; desde ella se 
despren~enan cmbolos, que en vez de movilizarse y t, ay mentarse como sucedía en la 
am~urcs1s fugaz, se enclavarían en la arteria central o en una de sus ramas el tiempo 
sut1c1ente como para producir el infarto rctinal. Incluso para muchos autores no es in­
dispensable ~~ émbolo. ~ue ocluya, s n~ que ~astarí~ una hipo~cmsión transitoria agre­
gad.a. a la les1on estenot1ca para producir una ,,quemlél aguda, (1e intensidad y duración 
s~f1c1ente como para determinar un infarto; de éJquí que algunos autores prefieran el tér. 
~mo "insuficiencia de la orter:a central de la rt::tina" at de oclusión, ya que ésta no 
s.1empre estaría presente. Cuando la lesión oclusiva está en la arteria central de la re­
tina, se ubica de preferencia detrás de la lámina cribosa, que es normalmente el sitio 
más estrecho de la arteria. 

El aspecto clínico caracter.stico desaparece después de un t;empo quedando sola­
mente una acrotia papilar y arterias estr0chas y envainadas. 

La fluoresceinografía muestra ospectos variados: a veces el llene arterial distal a 
la oclusión es bastante más lento que lo normal: con cierta frecuencia el colorante de­
linea la atenuación distal a la oclusión y se ven formas bizarras de llene (en rosario o 
segmentada); prox:mal a la obstrucción, si ésta es de rama, se ve una fluorescencia bri­
llante que persiste a lo largo de la secuencia. 

b) Neuropatía óptica isquémica: Este accidente vascular ocular, si bien ha sido 
descrito desde antiguo en la literatura, especialmente alemena y francesa con diferentes 
nombres (pseudo-papilitis vascular, papilit.s arterioesclcrótica, ópt1comalacia, apoplegía 
papilar, etc). sólo en los últimos años ha adquirido su real valor dentro de los síndromes 
vasculares oculares, siendo frecuente causa de error diagnóstico por su confusión con 
edema papilar, otros tipos de neuritis y sindrome de Foster-Kennedy tumoral. Actual­
mente es reconocido como una entidad clínica aparte y me parece que merece una aten­
ción especial. 

El cuadro clínico se caracteriza por una brusca disminución de visión unilateral; 
al examen oftalmológico se encuentra un reflejo a la luz débil. poco mantenido y con 
signo pupilar de Marcus Gunn. En el examen de fondo de ojo aparece un edema papilar 
unilateral. de grado moderado y con p::ipila púlida. isquémica. Esta p::ilidez es muy cons­
tante y característica, constituyendo un signo importúr;te para el diagnóstico diferen~ial 
con el edema papilar tumoral y otras neuritis ópticas que generalmente se acompañan 
de hiperhemia. Es muy frecuente la pre3encia de 1 o mós hemorragias en liorna papilares 
o alrededor de ella. 

las alteraciones del campo visu::il son varindos. dependiendo del grupo de fibras 
nerviosas comprometidas: lo más frecuente e:. un::i hemianopsia altitudinal, qeneralmente 
inferior; puede haber un escotoma central o un defecto en sector tipo Bjerrum (Igual 
al observado en el glaucoma) o cstrecham'cnto concéf'\trico. Es imnortnnte recalcar que 
cuando la alteración del campo visual no compromete el punto de fijación, la agudeza vi­
sual puede ser buena e incluso normal. 

la causa de esta neuropatía óptica isquémica parece ser una oclusión de las finos 
arterias que irrigan la papila y la porción yuxtabulbar del nervio óptico, que a este nivel 
provie:nen casi exclusivamente de las arterias ciliares posteriores a través del círculo de 
Zinn (según recientes trabajos de Singh Hayreh al respecto). La hlstopatología ha mos­
trado en estos casos un infarto del nervio óptico inmediatamente por detrás de la lámino 
cribosa terminando en una ópticomalacia, semejante a la observada en algunos glaucomas. 

Esta neuropatía no es exclusiva de la arterioesclerosis carotidea y de sus ramas; 
se ol.:serva también en otras vasculopatías como diabetes, artentis de células gigantes. 
hipertensión arterial. etc. 

El pronóstico visual es malo, ya que se trata de un infarto con degeneración de 
las fibras nerviosas y en pocas semanas aparece una atrofia óptica con ceguera total 
o parcial. 

Si bien la neuropatía es un cuadro unilateral. en algunos casos se puede compro­
meter el segundo ojo en un período de tiempo variable de algunos meses. En estos casos 
es frecuente su confus:ón con un sindrome de Foster-Kennedy de causa tumoral, ya que 
al igual que en éste, encontraremos una atrofia papilar en el ojo que se afectó primero 
y un edema papilar pálido en el segundo. 
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Se comprende que si la oclusión de las arterias que irrigan el nervio óptico se 
produce en un sitio alejado del globo ocular (hecho bastante menos frecuente) el cua-

dro clínico será el de una neuritis óptica _retrob~lbar con foncio de ojo inicialmente nor­
mal y la aparición más tarde de una atrofia papilar. 

B) Crónicas: 
Estas alteraciones oculares se deben a una isquemia crónica Y mantenida de la 

retina y se pueden manifestar de diversas formas: 

a) Como una retinopatía vascular de lenta evolución que se ha llai:nado "retino­
patia hipotensiva" o "retinopatía de estasia venosa" (de Kearns) a_co!11panada de gran 
hipotensión arterial retinal. El aspecto oftalmoscópico es bastant~ similar al de una re­
tinopat a diabética moderada, pero unilateral: hay dilatación segmentar;a de las venas y 
arteriolas pequeñas, hemorragias y microaneurismas especialmente a nivel ecuatorial y 
con cierta frecuencia se encuentran vasos de neovascularización. La presión arterial re­
tina! es tan baja que casi no se ouede medir con el oftalmodinamómetro. En estos casos, 
además de la oclusión lenta de la carótida interna, tiene que haber una falla importante 
en la circulación colateral. que determina como resultado final 1,ma anoxia retina! cró­
nica. En casos avanzados, con múltiples lesiones oclusivas de los grandes vasos del 
r,uello. como se ve en los casos de sindrome del Arco Aórtico, esta retinopatía se acom­
paña de una sev~ra uveitis anterior,_ por compromiso del flujo ocular total y no ya sola­
·nente de l_a arteria central de la retina. con atrofia y rubeos1s del iris y catarata; cuadro 
··~uy semeJante al que se .. describe después de cirugía extensa del desprendimiento re­
tina! con el nombre de necrosis del segmento anterior". 

. b) Otra forma mu~ interesante de esta isquemia crónica se presenta como una 
asim_etr!~ etre ambo~ OJOS ~e la retinopati3 hipertensiva en casos no infrecuentes de 
~!~f~j~·i~te en:t~t~nos1s I car~!•dea e ~ipertensión arterial sistémica·. Esta asimetría es es-

~~~ót!~~d=~~! ::iil~~Eº:~~·(~ieE~~,~~r~;:;,~ ·1~~d·orió~~~. m~~~~~~ e~e oj,~ t~~~~t~~.~i~ 
muestra en forma sorprendente nin u~/1 ar, el OJO del. lado ~e la estenosis carotidea, 
mo si la hipotens;ón de la arteria c~ntroi° escasas_ manifestaciones de hipertensión. Co­
esa retina de los daños de la hipertensii; ~ ;:ti~a e'1/I la~o .estenótico protegiera a 
e· sos de retinopat a diabética proliferante· is mica. go s1m1lar se ha descrito en 
.-1 '. la estenosis que en el lado sano. . mucho menos grado de retinopatía en el lado 

En la mayoría de las alteraciones ocula 
m::1 ', '~ constituye una eyuda inapreciable ar res o~e he~os revisado, la oftalmodinamo-
prc:- .un de la arteria central de la retina ~ a ~u d~agnóst1co correcto, al revelarnos una 
re::ilniente medimos. en el lado de la 1 , .. meJor e la arteria oftálmica que es la que ~:,:i~~~r 3p;!~~:: d~~7~!~;1t~i_~i113iJf ¡~~::~~~:1;/f !i~i~::~;1;~~: :n~n ti~~~~Ci~~lo~ 
del 10 a 20%· siem e d iencia carot1dea una d ferencia . am os OJOS, cons1-
mente una dif~rencifrde t:~:. _tomarse previamente la tensión e?t~e amibos ojos de más 
importante tener re ion entre ambos ojos puede n raocu ar ya que obvia-

d
pruebas de provob'ac~ennt(te~~ep tato l)la oftalmodinamom~~r;r~1~s~rrores de lectura. Es 
e la onda del pulso ocul . os ura como los métodos b. . . ica o acompañada de 

~n casos clínicos y que ~~r t;en~n un porcentaje de positivida~etivos ~e registro gráfico 
insuficiencia carotídea. o anto una presión igual en amb no n:ias allá del 70. 75% 

os OJos no descarta una 

Ultimamente se h T 
midiendo el tiempo de ª. ut1 iz~do la fluoresceina ar - . 
~~

1
:gi:;:~!?," E~e la fluor~~:<;::~~c,~~ ~i'ªi~º~d~ti;J3" ~oipa~.~~~u~~~r~ª .~'i,ci~ación car~tídea, 

f~~~i;.;~~.te~ col~~ait~5
~';. ~1 f~~~~cá:r~iad ca,Fá~o d:!ph;s C~~;~O~n~ecció~JOeSn ~n!'e~~~ 

similar a I¿ d~n~u~f~sl undmótodo de ex~~e~ ~ctado Y una mayor 1:n~tid deta~do en __ la 
amo inamometría Jrometedor. actualme t e c1rculac1on 

Este sería el re · n e su positividad es 
oculares producidas sumen_. somero e incom 1 

e 
por la insuficiencia carotrd:~º· del estudo actual de 1 1 . 

reemos que 
I 

ft · as a terac1ones 
aprovechar realm a o almologia clínic 
modelo en minia ente l~s excepcionales a Y ~xperimental solo r .. 
fascinante proble:::!ª d cei' t_eiritorio carot~~~taJas que nos ofrece ec1en ha comenzado a 

e ª insuficiencia vascºI para estudiar bajo ~I fond?_ del ojo: un 
u ar cerebral. nspecc1on directa el 

J. M. Infante 553 · Santiago de Chile. 
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Dr. Verdaguer: La mesa desea felicitar a la Dra. Vicuña por su brillante exposición. 

El Dr. D'Alessandro me preguntaba ¿y cuándo respira? 

La Dra. Vicuña se ha referido con especial énfasis a la neuropatía óptica isqué­
mica que es u:i cuadro que Uds. verán citado con insistencia en la literatura oftalmoló­
gica de los últ;mos años, pero que, a mi entender, es prácticamente desconocido en otras 
esferas. como entre los neurólogos, por ejemplo. Por lo demás, por cierto que este cua­
dro no es nuevo y no se le desconocía: recuerdo perfectamente que cuando nosotros 
empezábamos la especialidad y hacíamos el diagnóstico de neuritis óptica en el viejo, 
nuestros mayores nos dec:an que la neuritis óptica inflomatoria casi no existía en el 
viejo y que esos eran casos vasculares. Incidentalmente, como lo hemq,s aprendido con 
el Dr. Schweitzer, el diagnóstico de neuritis óptica es uno de los más peligrosos que 
pueden hacerse en Oftalmología. 
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HIPERVISCOSIDAD * 
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.. . lementos figurados, con _el 
. n relacién con lo ... . ? de estos elem3ntos m-

. d de la sangre esta e i ativas Y cual J"t1 ,as duce exclusivamente 
La viscos1da uero. Vari;:iciones cuant.t de la viscosidad se _re .s con hiperviscosi· 

plasma l ecc~~m~nt~ en ella. Nuestrohe~~~tistudii:ido aqufll~r PJ~~é;~:) 0 las leucemias. 
fluye;el ~uero. de tal modo que ~~ las poliglobulias (en . . erote·nernias. es decir, aque­d Id de la sangre total. como d' do sólo enfermos con d1sp cia de una paraprote.na del 

a I suero hemos estu ,a roteínas Y la presen odificaciones en las 
~l~~P~~~ ;resenta~ alte~acionts d:it!.~!/rnes de 1~ viscosidd~m°aº;iado estudiadas Y por 
. de las macroalobuhnas. ~ 1 'do por no parecernos 

tipo - 1 hemos me u, ·o 
lipoproteínas. no as . . básicos de l::iboraton . 

de algunos examenes d e a nivel del sistema re-
carece~n las disprote:nemias .. 1~ prin~:p~~1!~=~~t:S ¡: ::eºs~nccia de una globulina anor­

tículo endotelial y Ja c~ractenst1ca mas 
mal en la circulación. -A se ún varias técnicfls de 

d
. de las proteínas pln::;rnáticas se lpue~ÍI>¿~~ín"':s Y glas globulinas _Alfa 1, 

El cstu 10 • clásica que !;epara as trifugoc ón son examenes 
laboratorio: la clcctrofor~s,Tnrnuno electroforesis y la u,ltrace~te nas pudiendo así deter-
Alfa 2. beta Y gamma., ª . . ítico y detallado de as pr . . 
que pérmiten un estudio ros ~sprc alteración proteica caracter1st1ca. 
min.ir para cada disglobu memio a r ar por distinto~ métodos. El 

1 estudio de la vizcosidad del suero se preedne ;~ªq~e se emplea el viscosímetro 
más s!nc.llo Y el q~e. nosotrcs u¡arn<'~c~~ :~~~e la viscosidad del suero Y del agua. 
de Ostwald: da un indice que es a re 

Clasificación de las disproteinemi~s. 

Primarias: 

- Macroglobulinemia de Waldenstrom. 

_ Crioglobulinemias. 

- Púrpura hiperglobulinérnico de Waldenstrom. 

_ Enfermedad de Kahler o mieloma múltiple. 

Secundarlas: 
_ Parasitosis y enfermedades infecciosas: tripanosomiasis, lepra. sífilis congénita. 

Nicolás Favre. brucelosis. enfermedad de Osler. etc. 

- Sarcoidosis, enfermedades del mesénquima. 

- Cirrosis hepática. 

- Carcinomas. 
- Hemopatías: leucosis agudas y crónicas, enfermedad de Hodgkin, sarcomas. etc. 

Las manifestaciones oculares de las disproteinemias son muy variadas y se las 
ve en cada una de las estructuras del ojo. En la conjuntiva se ven alteraciones vascula­
res: hiperemia, dilatac:ones capilares. circulación lenta que puede ser granulosa (sludge 
conjuntiva!), hecho in vivo homó1ogo al rouleaux observado m vitro, siendo responsable 
de este fenómeno la hipervlscosidad sanguínea, situación que hemos comprobado en 
todos nuestros enfermos. La intensidad de la corr;ente granulosa ho depende solo de la 
hiperproteinemia, sino que de otros diversos factores: temperatura, velocidad circulato­
ria, fenómenos vasomotores, edad, hipertensión. diabetes, etc. También hay que tener 
presente que la corriente granulosa se encuentra en forma espontánea en varias otras 
enfermedades: diabetes, hiperlipemia, enfermedades del colágeno, etc. Nosotros la he­
mos encontrado en diabetes, colagenosis y otras, pero mucho más marcada en la enfer­
medad de Waldenstrom y en el mieloma múltiple . 

. Alteraciones corneales (queratitis sicca) y del iris (iritis tórpidas) también se han 
descnto. En la enfermedad de Waldenstrom se describieron casos de infiltración celular 

< *) Unidad de Retina. Sección Ortalmologia. Depto. de Especlalldades. Hospital Clinlco de 
ln l:nlversidad de Chl!e, J. J. Aguirre. 
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del cuerpo ciliar Y en el mieloma múltiple Ashton describió quistes translúcidos de la 
pars plana, que hemos observado en un paciente de nuestra Clínica. 

En el fondo de ojo se producen cambios notables, alteraciones que varían según 
el curso de la afección y el tratamiento. La frecuencia con que aparecen estos cambios 
fluctúa entre el 30 a 60% de los casos. Berneaud-l<otz y Jahnke en 1954 introdujeron el 
término "fondo paraproteinémico", qua engloba las alterac:ones fundoscópicas que han 
llegado a ser clásicas. · 

En general, el cuadro fundoscópico está dominado por los alteraciones venosas, 
que generalmente se presentan en forma bilateral, fluctuantes, no simétricas y que se 
las ha podido ubicar en tres estadios. 

En un primer momento hay sólo congestión venosa, a veces corriente granulosa 
espontánea; pero lo que se encuentra en esta etapa es lo que Paufique y Roger llamaron 
el "Síndrome a mínima", que se caracteriza por la apar:ción sucesiva de alteraciones 
vasculares del fondo al aumentar la tensión intraocular haciendo presión sobre la esclera 
con el oftalmodinamómetro. Al aumentar la tensión intraocular se ven cambios en la 
papila y en los vasos vecinos a ella, siendo lo más notable la aparición de corriente granu­
losa, viéndose las venas con su columna sanguínea fragmentada y con ol aspecto de es­
tar llenas de pequeños gránulos rojos que avanzan hacia la papila, hac:éndose más y más 
lenta la circulación a medida que aumenta la Tn intraocular. La corriente granulosa espon­
tánea puede observarse en los vasos peripapilares: es discreta pero aparece precozmente. 

En los pacientes que hemos controlado, especialmente los portadores de mieloma 
múltiple, la mayoría de ellos presentaba sólo este "Sindrome a min:ma" del fondo de 
ojo; creemos que la causa de esto es la rápida administración de med:camentos que 
reduce las manifestaciones floridas de la enfermedad. 

En etapas más avanzadas se ve el fondo de ojo disproteinémico clásico, aumen­
tando la congestión venosa apareciendo estos vasos dilatados y sinuosos, no así las 
arteriolas que no sufren cambios, perdiéndose la relación arter:a-vena normal y llegan­
do a ser 1 :4. En los cruces arteria-venosos se puede ver estrechamiento venoso y con 
frecuencia es posible observar un aspecto arrosariado a lo largo de algunos sectores de 
las venas. 

Este proceso venoso se acompaña de hemorraqias de distintas formas: puntifor­
mes, en llama de vela, aisladas o confluentes, superficiales o profundas y para ciertos 
autores rara vez se las ve en forma de hemorragias preretin:anas o vítreas. Se ubican 
preferentemente en el polo posterior, pero se las puede encontrar también en la periferia. 

Se pueden encontrar además, exudados de tipo algodonoso, vecinos a los vason. 
aunque son menos frecuentes que las hemorragias. 

Algunos autores han descrito clínicamente la presencio de microaneurismas y 
otros los han encontrado en el estudio histológico retina! con digest:ón por tripsina. No 
nos parece remoto que éstos se presentEcn como componentes de esta retinopatía ya 
que para la formación de ellos se consideran varios factores: aumento de la presión 
venosa, aumento de la viscosidad sanguínea y la anoxia. 

En etapas más avanzadas aún, es posible observar las formas complicadas de la 
retinopatía disproteinémica, siendo frecuentes los dasprendimientos exudativos retinoco­
roídeos y las trombosis de la vena central de la retina. Hasta la etapa de retinopat·a no 
complicada se la puede considerar rnversible; hemos visto en el mielomo y en lcucosis 
como las lesiones hemorrágicas y exudativas re1=1resaban a medida que el cuadro general 
mejoraba con el tratamiento. Las formas complicad3s son do ml!Y difícil tratamiento y 
generalmente irreversibles. Es importante mencionar también lo dificil que suele ser en 
ocasiones hacer la diferencia entre una trombosis o pretrombosis de la vena central de 
la retina y un fondo de ojo por hiperviscosidad del suero; en este último caso s:empre 
las lesiones son bilaterales aún cuando pueden no ser simétricas en la evolución. 
además de las otras alteraciones hemodinámicas que aparecen en el organismo. 

La viscosidad del suero la hemos encontrado normal en muchos enfermos que 
consultan por primera vez, a los cuales se les diagnostica trombos:s de rama o de vena 
central en un ojo, noxa que se explica por hipertensión arteriai o arterioesclcrosis, ya 
que la arterioesclerosis de la pared arterial o venosa os la causa más frecuente de trom­
bosis venosa en la retina. Otra causa es la alteración inflamatoria de la pared venosa: 
ks flebitis retinales: además, las enfermedades tales como d:abetes, leucemias o 
policitemias. Pero, en ausencia de estas causas, cabe sólo pensar en la otra causa 
productora de trombosis y que es la lentitud circulatoria de la sangre, que puede llevar 
a dilataciones y tortuosidades venosas, a pequefias trombosis y hemorragias y final­
mente a una trombosis de la vena central. En los enfermos disprote:némicos, dadas 
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u tamaño y forma, se 

• . roteínas, en cuanto ª 5 disminución de la 
las características patologicas. de ~Jasd pdel suero que lleva ah unsae ve aumentado por 
produce un aumento de la rscosi. ·n de trombosis. Este hec

1
5' . cr·bosa dificultad 

velocidad circulatoria Y a la ormacio 
I 

ngre a nivel de la amina ' ' 
la dificultad de salida que encuentra ª sa 
que se eleva en la hiperviscosidad. . . 

1 
• cosidad del agua en el 

d. n relac1on a a vis · r:,e''' 
La viscosidad del suero se estu 1ª e t d"o se iniria hac'en¿o v:-na!'.; · .... ,-

viscosímetro de Ostwald. Nuestro método de es ~-
1 

del tie;po de flujo del agua a 
cienes al agua hasta establecer ~n. valor prfi~~ ~ del flujo del suero se establece 
través del viscosímetro. Luego, ~idiend~ ;i e de pviscosidad. 
una relación que da como resulta O un m ic . 

1 
ara determinar un 

•• 1 d' : s en suJetos norma es p d b 
Hemos practicado mult1p es !'1ª ic.one 1 9. sobre esta última cifra se e e 

rango de normalidad, el cual fluctua entre 1.4 a · • 
considerar aumentada la viscosidad del suero. b 

. t d"ados por nosotros ( rcve 
A continuación, se describen algunos casos tipo es u 1 

s:ntesis clínica): 
1) J s p muJ·er de 56 años (ficha N'? 61-09198). consultó en Marzo .de 1971 tpor 

• • ., • 1· ·t d e encontraron lesiones os eo-otitis purulenta. En la rad:ografía de craneo so ,c, ª. ª s . . f d"a nosti-
líticas, lo que orientó al estudio hacia un posible m1eloma multiple, que ue 1 9 
cado por el mielograma. 

La electroforesis de proteína (NQ 8361) reveló una hipergammaglobulinemia altí­
sima. Velocidad de sedimentaclón: 108 mm. en la hora Anemia marcada Y fuerte 
tendencia al rouleaux. Viscosidad del suero: 3, 1. 

Examen de fondo de ojo: aspecto normal; con aumento de Tn. ocular c~n oftalmo 
dinamómetro aparece congestión venosa y circulación granulosa evidente (smdrome a 
mínima). 

2) A. A. Z., hombre de 36 años (ficha N'? 247601 ), que consulta por primera vez 
en nuestro Servicio de Oftalmología por pérdida de la agudeza visual lenta y progre­
siva de 00 y brusca de 01. Se comprueba en 01 hemorragia vítrea masiva y en 00 
edema papilar discreto, hiperemia y tortuosidad venosa marcada, abundantes hemo­
rragias redondas, aisladas y confluentes, esponjosas, en llama de vela y 2 hemorragias 
preretinales grandes. Exudados algodonosos uno que otro y sospecha de microaneuris­
mas. 

Se practicó estudio hematológlco y se diagnosticó leucemia mieloide crónica. 
Velocidad de sedimentación: 2 mm en la hora. Viscosidad del suero: 1,8: 

El cuadro oftalmoscópico no ha regresado a pesar del tratamiento y de la 
mejoría hematológlca. 

Este caso se puede considerar como un cuadro de obstrucción de la vena central 
de la retina en 00 ya que si bien no está aumentada la viscosidad del suero está 
aumentada la de la sangre total por la hiperleucocitosis. ' 

3) S. ~.M., enferm? enviado de otro hospital con diagnóstico de enfermedad 
de Waldenstrom. Su estudio completo efectuado en ese Servicio no nos fue propor­
cionado; sin em_bargo, el examen practicado por nosotros reveló alteraciones fundos­
c~plcas caracter,sticas y edema macular, además de corriente granulosa y hemorragias 
Viscosidad del suero: 2,7. · 

4) E. J. G., enfer~o de 86 años, quien consulta en Otorrinolaringología or e is­
taxis a repetición de 2 a~os de evo_lución. Su estudio demuestra marcada ane~ia ¡~fil­
tración medular plasmoc1tarla e h1pergammaglobulinemia monoclonal s d' ' . . 
mlelom~ múltiple (Enfermedad de Kahler). Velocidad de sedimentación·· 15e3 iagnost1co 
hora. Viscosidad del suero: 2,3. · mm. en la 

Fondo de ojo: 00 papila pálida, ingurgitaci • . 
clerosls arteriolar, algunas hemorragias ara a liaron ven~s~ í!'arca~~· s1~nos de es-
venosa marcada. tortuosidad vascular escl~roJ/arte~f~1 OI.H papila ~alida, mgurgitac:ón 
trales y periféricas, de distintas for~as y tamaños. s· ar. d edorraEgias abund~ntes ~en-
lación granulosa con discreta compresión. m exu a os. n ambos OJOS, ctrcu-

5) R. Z. H., enfermo de 4 años co d" ó . 
Exámenes de laboratorio Y radiográfico n iag~- st1co de mi_elo~a !l'últiple desde 1968. 
suero: 3,7. s con irman el diagnostico. Viscosidad del 

Lo notable de este caso es que se d b 
los ~escritos por Ashton, aparte de que e P~ f od servar. qui~tes de la pars plana como 
a mmlma. n e on ° de OJO solo se encontró un síndrome 
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6) J. L., paciente de 52 años, nacido en Italia, emigrado a Chile en 1951. En 
A.bril de 1966 inicia su sintomatología caracterizada por rectorragias a re~etición, pér­
dida. ~e peso Y alteraciones de la agudeza \isual. En Enero de 1967 consulta en el 
Serv1c10. d~ Oftalmología. La visión muy disminuida en arr:bos ojos se deb a a un cuadro 
fundoscop1co de pretrombosis de la vena centr::il de la retina. con hemorragias abundan­
tes, edema retinal e ingurgitación venosa notable. 

Los exámenes de labnratorio re"elaron m::ircarla anernia y velnr.idad de sedimen­
tación de 147 mm. en una hora. La electroforesis de proteínas reveló la presencia de 
una fracc:ón anómala (que alcanzaba al 40% de las proteínas totales). 

La ultracentrifugación analítica confirma el diagnóstico de enfermedad de Wal­
denstrom, al demostrar un a111nento de ,~ frar.r.ión M (coeficiente de sedimentación 
sobre 19 unidades Svedberg Viscosidad del suero: 3.7. 

El tratamiento con Clorambucil hizo renresar notablelT'ente el cuadro ocular no 
así la presencia de la paraproteína que en los controles electroforéticos permanecía 
sin variación. Hace 2 mm:cs supimos por un í·amiliar de él, que había fallecido. 

(Este paciente fue estudiado y presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología, 
en Mayo de 1967 por el Dr. J. Verdaguer T.). 

Mac-lver 265 - Depto. 22 - Santiago de Chile. 

Dr. Verdaguer: Tal como lo expresó, con maestría, el Dr. Rojas, la disproteinemia 
puede ser una causa de trombosis venosa re:tinal, pero hay que reconocer que es una 
cwsa rara. Generalmente, cuando el cl:nico sospecha o desea eliminar esta etiología, 
solicita una electroforesis de proteínas: sin embargo hay algo que se puede hacer 
antes y que es mucho más simple y es pedir una velocidad de sedimentación. Si la 
velocidarl de sedimentar.iñri es bRia, el erferrii" ... "' tiene una disproteinemiR: justamente 
Jan Waldenstrom descubrió la enfermedad ql!e lleva su nombre estudiando los pacientes 
del Hospital Universitario de Uppsala con sedimentación sobre 100. 

Creo que vale la pena comentar otro elemento semiológico: las llamadas "hemo­
rragias pre-retinales" ,que el Dr. P.ojas las mostró en las leucemias. Parece ser, de 
acuerdo a algunas correlaciones anatomo-clinlcas recientes. (especialmente una de 
Donald Gass, que a m( me convence) nup estas hemorraqia~ no serían preretinales, sino 
intraretinales, situadas por detrás de la limitante interna. Nosotros tenemos una corre­
lación anatomoclínica que parecería confirmar este hecho, si bien no es una situación 
exactamente comparab1e, Ya que se aemostraron infiltrados leucémicos y hemorrágicos, 
pero también inmediat2mente por detrás de la limitante interna. 

Deseo hacerle una pregunta al Dr. Rojas Urquiza y el ;,rof. Gormaz debe saber 
por qus hago la pregunta. 

¿Se puede encontrar corriente granulosa ("Sludging") en los vasos de la conjun­
tiva de m1jetos normales, o esta manifestación es exclusiva de los sujetos con hiper­
viscosidad -sanguínea? 

Dr. Rojas U.: En normales se puede encontrar un fenómeno similar. pero 
con algunas caractP.rísticas diferente~. El sludainn r.oniuntival Pn sujetos no enfermos 
se ve en vasos más pequeños y se requiere aumento mayor; el granulado es bastante 
fino (como autitos circL1lé1r.dc por los vasos) y e11 Lctmbio el de la hiperviscosidad es 
más grueso. un verdadero rouleaux en v.vo. 
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PlCTURE, H!STOPATHOLO 

OF DIABET!C RET!NOPAl1HY (*) 

Dr. Martín H. Vogel (**) 

. . hicli most frequen tly causes 
Diabetes mellitus is the systemtc diseaseÍo~~ diabetics are blind, 19 ,of 

blindness. Accordi!1g to Sorsby _(196~) 27 _of thi This disease wil! occupy 
these through develo;nnent of diabetzc retznop~ Y·. ·s rapidly. increasing. 

t' zber of dzabetics t u.s 711:ore and more becau~e n~ 1w1
~ • • • betics reach an age where 

Partzcularly through the aid of insulin J~veml~ dza .,...
8 

OJ the many Jaclors 
theu renroduce a•·d give birth to f 1!rtn.e: cli-i?eti. th the duration of dia­
which influence the development of dia.betzc retzr;opa y d loped diabetic 
betes is the most important. Afler 5 years 15-30% have k eve ery little of 
retirioTJath1¡ and after 30 years 75-9D%. U11f ortunately. we now v k d 

, t· nt of wor an the development of the disease although a fantas zc amou 
time have been mobilised to increase our knowledge. 

Diabet.ic retir:opathy has been first described by Hirschberg (1~90). 
Approximately at the same time Nettleship (1888) demonstrat ed m~cro­
aneurysms histologically . Si¡¡ce then more than 1000 papers have been wntten 
on this subject. 

Difjerent attem,,ts have bPe't mnrle t~ r:1n<:.<:if11 rfio½C!1i~ re+1rJonatl111. Thi s 
is quite prob!ematic because reality just won't always fit into these schemes. 

R"! llant11»e 0 ~1rl .M.1,..1-rn.f'/ s0 11. ( 1.9fi2 l r.ln.<""mor/ r1;nhrfir rpfi,~nnn'h,, i .,, s 
dif f erent st1ges; Scott ( 1951), Alaerts and Slosse ( 1957) into 6 and Lee et 
al. (1966) irito 4. For therapeutic reasons the O'Hare c!assification (Goldberg 
and Fine 1969) and the Airlie-House classificaifon were recently introduced. 
Bo!h s1¡stems diff erentiate betwe·en prolif era!ive and non nrolif erative retinal 
disease. We concur with these cl.1,ssifications and use them in Essen too. 

Even bef ore we can see any changes in the retina with ophthalmo­
scope or slit lamp, fluorescein-angiography will reveal the first diabeiic 
chanf}es in form of an out-standing capillary pattern, microaneurysms, 
capillary occlusions and a mild edema of th.e re1.ina. When these chanqes 
in crease we will see them clinically in f onn of sma!l red dots and int1'1retinal 
hemorrhages. Th,:J recl dots represent microaneurysms. These are one of 
the· first sig11s of a beginning cliabetic retinopathy. Histol1JgicaUy they were 
first clescrib~d by Ma~ken_sie and Nettleship. But the authors did not pay 
much attentwn to their dzscovery :1ncl the description was forgotten. With 
the redfscovery of microaneurysms by Ballantyne and Loewenstein in 1943 the 
modern era of histologic research of diabetic retinopathy began. It is interes­
ting ~ note that Ballantyne and Loewenstein made their discov 
- · TI f · ery on unstained sections. ie orm11t10n of microaneurysms attracted th · t t 
of rnany investigators. Ashton (1949) confinnecl Ballantyne's d's e tn er

1
est 

· ¡ . i covery m m 336 ¡;,JSt mortem eyes ie founcl mzcroaneurysms in 1/ 3 of a1l T 
h . i cases. hus 

Ashton coillld demtonsftrat
1
te t at _the_se les~ons are not pathognomonic of diabetes 

The deve opm_e.n o ie penoclic aczcl Schiff reaction b Hot 
1 

. · · 
McManus facihtated a belier demonstration of the ly e lktss and 

( • ) Con!crcr.cln Espcclnl. 
¡••) From thc Univcrsity Eye Clinic, E~scn 

\Dlrcctor: Pro!. Dr. G. Mcycr-Schwlcl,crath) 

vascu ar changes. In a 
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normal cross section of the retina it is a matter of luck to denwnstrate a 
microaneurysm, because we only get to see such a small part of the retina. 
The microaneurysm is located in the inner nuclear layer. I n the vicinity 
of the microaneurysms the cells a.re pushed a side. 

We can also appreciate the splitting of the hasemen t membrane of 
this capillary (Fig. 1). 

< 

Flg. 1 (Vo¡¡el ) Hlst. Nr. 937/71. Dlnbctlc retlnopnthy. Cross sec tlon or the rctlnn. The rctlnn 
Is nrtcfnctltlously det::ich ed nnd demon strnt1s ""hnrd .. exuclntcs In thc outer plexlform 
!ayer . A mlcronneurysm Is visible wlthln the lnncr nuclear lnyer (nrrow). Note thnt 
the mlcronneurysm Is surrounclcd by nn cmpty space. whlch probnbly resul ts from thc 
extravnsatlon o! exuclnte. · (PAS. 12. 8 x). 

In a flat preparation of the retina the vascular changes c :m be seen 
very well and we get a vivid impression of the degree and distribution of 
the vascular changes. 

In this area the vascular changes are marked, there is practical!y no 
intact vessel (Fig . 2). 
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f ¡ retina In t h e center 2 ( Vo¡;cl J Hlst. Nr. 482/71. D inbetic reunop:nhy. Fl nL sec t1 011 o t 1e · 

the bnsement membrnne of n focn lly dllntcd cnpllinry is s pliL nnd n s m nll nmount of 

exudate Is overlyln¡; the outpouchin¡; of the vcssel wnll. We interpret t his ns the 

obiitcrntcd cnpillary Is seen In the Inferior portian bc¡;lnnln¡; of a mlcronn eur;-s m. An 

of t h c photo¡; rnph. ( PAS, 85 x ). 

The capillary may be focal/y dilated or totally occluded and f r equently 
shows marked diff erences t:>f the ca liber. Sometimes an occlusion of the 
branching of the capillaries are present. 

This is an example of early aneurysm development. 

It is obvious that the splitting of the basement membrane seems to 
play an important ro le in the development of microaneurysm. (Note the 
endothelial nuclei within the distended basement membrane.) 

This becomes_ eve,_i m01:e obvious if we look a t microaneurysms i n a
11 advanced cas~ of dti1?etic retwopathy._ We can see the 1nulti layer ed basement 

membrane with proltferated endotheltal cells . sorne of which contain hem o­
siderin. 

In arder to get a better overall view of the v asc•Ll . h e 
· d rr b (1961) ' m e a11ges ogan Toussamt an n.uwa ara u sed trypsin digestio

1
, of th 

1
. ( F . · 

· • e re .i110 -ig . 3). 
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F'lg. 3 (Vogel) D lnbetle retlnopnthy. Retina trypstn dtgcstcd. Two mtcronncurysms protrudc 

from cnplllnrtes !llled wtth crythrocytes. Obllterntcd cnplllnrles are scen ns shndes nt 

the top o! thc photogrnph. · (PAS. 85 x). 

By this method they found out that the relati:m of endothelial cell 
nuclei to intramural pericytes is 2 : 1. They interpreted microaneurysrns 
as the result of lack of intramural pericytes. The proliferation of endothelial 
cells within the microaneurysms w:zs be!ievecl to be the attempt of repair. 
In accorclance with our 1Jwn observations microaneurysrns were only seen 
in patent capillaries. Electron rnicroscopic e:1.:ami11atio11s of rnicroaneurysms 
by Bloodworth ancl Molitor (1965) revea!ed and confirmed the loss of intra­
mural pericytes. They flJimd the b1:zsement membrane thin and split and 
the capillary wall thickened by droplets of lipoidal substances and cellular 
debris. Ashton interpreted the pathogenesis of microaneurysms differently. 
He was so much intrigued by the vascular loops of the capil!aries that he 
felt thi:zt the capillary walls Jused, giving rise to the aneurysms. Diezel (1960 
and 1961) and Seitz (1967) concured with this interpretation but we saw 
these loops rarely to ascribe microaneurysm f ormation to them alone. We 
have the impression that there are different mechanisms leading to similar 
changes. 

Diezel on the basis of histo-chemical stains off ered the following 
explanation of the histological Jindings. Through the lack of insulin there 
r esults a deposition of carbohydrates particularly around the capillaries. 
These c.1.rbohydrates are polymerized to mucopolysaccharides which are 
deposited in the vessel walls (Fig. 4). 
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Flg. 4 (Vogel) Hlst. Nr. '482/71. 

t · le ls cut longltudina.11:,,. Dlabett.c retinopathy. Flat scctlon of the retina. An ar cr10 
hl k i of the endothclial cell exhibiting marked attenuation of it's lumen by ,t e ·en ng 11 re-

laycr. Histo-chemical stains for the demonstratlon of a.cid mucopolysac~har es 
vealed that thc endothelial cells are pacl~ed with this substance. (AMP, 8:> x) · 

With the PAS stain we see a marked swelling of the endothelium which 
leads to a considerable narrowing of the vessel lumen. With the help of a 
col!oidal iron stain ~Jr acid mucopolysaccharides these substances ca~ _be 
demonstrated within the swollen endothelium. As a result of the deposztwn 
the vessels leak and proteins and lipoids are deposited in the retina. Some 
of the vessels are occluded by the obstructi'Jn of the lumen through the 
swelling of the endothelium. The resulting hypoxia causes neovasculariz1tion. 

So much then for the microaneurysms. Besides the vascular changes 
we also find the so called "soft" or "hard" or 'ctJtton-wool' exudates. Hard 
exudates are char.:zcterized by the sharp demarcation and light color. They 
are frequently located in the macular area ·"urrounding patholooic vesse!s 
or microaneurysms. Maumenee and others have explained this localization 
by the increased diffusion or leakage of protein from the pathologic vessels. 
The normal vessels can not absorb this surplus in proteins so that they 
remain in the tissue. This is an important phenomenon and we will return 
to it wh.en speaking of !herapy. The "cotton-woor· exudates, on the other 
hand, appear as. fluffy, ill demarkated w17ite foci which are usually not as 
numerous and wzd~ spread ;=i,s the hard exudates. These two types of exudates 
as well as the microaneurysms are seen in hypertony macrog1ob z· . · 

ld t l t· l · th b ' · u memia " . cen r~re ina vein rom os!s and other vascular diseases too. Histo-
lo~zhc.allyth the thard l ex~

1
datesl are indeed exudates. They are mostly located 

wit m e ou er p exi orm ayer of the retina Here the f ll d · 
· Y orm we efmed 
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accumulations which in most of the cases, that I personally saw, did not 
contain any lipoidal materia!, although this h12s been demonstrate~ ( Fig. 1). 

In the outer plexif orm layer the nutrition by the retinal vessels ceases 
and the chorio- capillaris takes over. lf our theory of lack of absorption is 
c•Jrrect the materbl indeed should be lef t in this area where there is a 
boderline of nutrition. Once these exudates have developed they will remain 
fer many months or even years. They cause a functional disturbance even 
if they subside. Having seen their localization histological!y, we will appre­
ciate tfrit, in contrast to these true exudates the cotton-u;tJol exudates are 
histologically something entirely diff erent. We are dea!ing here with a lesion 
in the nerve fiber layer,which was also referred to as cytoid bodies. At first 
glance they look like cell.s with a central condensation which simulates a 
cell nucleus. W olter ( 1959) with the aid of sil ver stains, however, could 
clearly demonstrate that these are interrupted axons f orming end bulbs as 
we can see them when a nerve is injured. These accumulations of end bulbs 
resemble microinfarcts or focal disturbance of retinal nutrition. Accordingly 
we should not ref er to them as cotton-wool exudates but more correctly 
as cotton-wool spots or dots. In contrast to the hard exudates these lesions 
do not become widespread and large. It is r.:zre to find them as large 
as half a disc diameter. Cotton-wool spots on disappear within weeks if 
sufficient blood supply allows it and do not cause notable functiona! distur­
bance. In summary we see that both types of exudates are histobgically 
two different lesions. 

So much then f or the c!inical and histo-pathological picture of non 
prolif erative retinopathy. Let us now turn i'J prolif erative diabetic retino­
pathy which is an exageration of the f ormer. 

W e speak of :prolif erative retinopathy as soon as the new f ormed 
vessels are no further limited to the retina but start to transpass into the 
vitreous. 

This is so important because now these fragile structures may easily 
give rise to a vitreous hemorrhage. This event with all its consequences 
may be the start of the end. We do not reaUy know whu the vessels proli­
ferate initJ the vitreous. lt could be that a previous vitreous hemorrh:zge 
is the cause but we know that the prolif eration occurs also when the vitreous 
is totally clear. 

The vessels use vitreous strands attached to the retina a.s their track. 
This is most conspicuous at the optic disc where we have a relatively firm 
vitreo-retina! adhesion. Sometimes the preretinal hemorrhages allow us to 
see the posterior detachment of the vitreous quite well. In areas where 
the vitreous is normally attached to the retina, prolif erations have not been 
observed. lt seems as if an intact internal limiting membrane of the retina 
with intact vitreous was impermeable for proliferating blood vessels. 

At f irst the vessels are bare but as the prolif eration progresses the 
vessels are more and more surrounded and accompanied by f ibrous tissue. 
This gives rise to strands and membranes in the vitreous. The more the 
vessels become fibrosed the less is their tendency of further spread. The 
recurring hemorrhages are less frequent and wh1J!e sectors of prolif erated 
vessels obliterate. This process can lead to the total occlusion even of the 
intraretinal vessels. This vaso-inactive stage m·1y last for several years. 
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111 - - . . the vitreous lead to 
"b s vails in f th . instan ces the fi rou Pr'Jlif erative re inopa Y 

However, in mos\d recurring hem_orrhages. idd1e aged per~ons. Above 
a retinal detachment a. . venile diabetics and m Th reason miglit be that 
is most frequently seen in JU become less frequent. e depriving the vessels 
the age of 60 these cha;;i!~ior detachm_ent at thise~gf nto the vitreous brings 
the vitreous shows a p the prolif eratwn (jf vess l t iret'itab!y the whole 
of their track. As we se.e to the ocular dise::ise. A mos Fo~ this reason some 
a fundamental chan~e;:mes involved from n?w on;t im uort ant to prevent 
interior of the eye maligrant refi•wpath1J. It t\ :~~ be applied as e2rly as 
authors speakf of nts and therefore therapy sh_J fluence the disease? 
this course o e~e 'bilities do we have to in 
possible. But which possi . pho1>)-coagulation. Meyer-

f therapy is . h r t 
One of the most recent forms o t of diabetic retinopathy f or t. e irs 

, . erath reported on the treatmen ic;hed by Meuer-Schwickerath 
7.chwi~: 1959. More detailed rep~rts were p~blWessing ( 1970), Wessing and 

~:; Schott (1968), Meyer-Sc~ic~e~at 1::i) 
Meyer- Schwickerath (1969), essm . lation could not influer:ce 

·dent that phot,,-coagu · 1·1 t· 
It very soon became evi . esults in the nonpro.i era ive 

prolif erative retinopathy but showed encouragrng r 

form. . ·th thb . d uires some expenence wz .... 
The method is very sim.ple ane ai:~d at microaneurysms. new for1!1'ed 

Xenon-coagulator: The coagulatwn~ ª;n rolif erations into the vitreous. Smce 
vessels in the retina and only begmnh g P lt f pathologic changes of vessels 
miJst intr'.::iretinal hemorrhage~ rr~/ i:t:::~He~ and diaphragms used depenc! 

~~e~h~r:le~ºr~!~~ª
1!1ª 1~~

0 ~!:7a !a pigm~n_t ation o f the_ f u,ndus · T1h~s ~º/::d 
cise rule can be given. Usually it is sufficient to use diap_ iragm ' d 
an intensity which will lead to white discoloration of t~e re~ma after !12 s~con t~ 
One slwuld stay away from the I.Jptic disc 1 - 2 disc diameters rn or er 
prevent sector shaped visual field defects. For the same reason confluent 
effects should not be coagulated. A: smalL_ area _of intact_ retina between the ef~ 
Jects should be preserved. This will avoid noticeabl~ field defects for the_ P~ 
tient. Sin ce diabetic retinopathy f requently starts 111 the macular a~e1 it _ is 
out goal to coagulate there al.so. If the 1,5 diaphragm .is ~sed and t~e intensity 
citasen low enough it is possible to coagullte even withm the papillo-macular 
bundle without impairment of visual acuity. We choose the smallest diaphragm 
and low intensity beca use we do not wish to destroy the nerve fibers, but pro­
duce a small effect in the retinat pigment epithelium and outer retinal la .. 
yers. It must pointed out, however, that this requires experience and total 
immobility of the eye. W e coagub,te within the circ le of the lar ge retinal 
vessels only, when there are marked changes which mean a hazard to the 
macula. Up to 200 efJects can be applied in one session. lf properly done com­
plic:~tions are very rare. A hemorrhage may occur if a large or a proliferating 
vessel extending into the vitreous is coagulated. The· kitter should be left alone 
Occasionally a serous detachment of the retina can develop which will cause 
an impairment of visual acuity but this usually subsides in the course of 3 
weeks. Macu!opathies as they are sometimes observed after diathermy and 
photocoagulations are extremely rare in diabetics. Evaluating the results of 
any. th~rapy o~ diabetic retinopathy is difficult for several reasons. Visual 
acuity is certamly no dependable measure because in some inst':mces severe 
changes are l1Jcated in the macula, whereas in others visual acuity may still 
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Flg . 5 Dinbctic rctlnopnth y. m nculnr nrcn. New formccl vcs-
sel~. exudntC's. 11c n1otThn~cs nnd 1n tcron!1cur~·sm s 
occupy thc poster ior pote. 127 J nnuary 19701 

Visunl ncutty 0.2. 

Flg. 6 Dinbe tic retinopnthy. Snmc fundus ns In fig . 5 Photo­
congulntion scnrs nrc scen in thc vicintty of thc 
mnculn . Exudntcs. cclcmn. h cmonhngcs. m 1croancu ­
rysm s nnct ncw fo rm ed vcssels havc a lmost totally 
disappca rcd 18 month s aftcr treatm cn t . 
(7 Septembcr 1971). 
Vis ual aculty 0,7. 
Courtcsy Professor Meyer-Schwlckcrnth 
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-- z · t · ns are seen in the periphery. The 
h rked pro zf era w ·1 z· be valuable, ~lthoug ma t et makes visual acuz.y an unre iab!e 

almost constant development ºj ~l ~f ~r~ie resu!t can only be judged by chan. 
me.:zsure. For t-hes~ reaso~s w; e f wdus plwtography and fluoresceinangio. 
ges of morphologzc details. erel w:sceinangiography exhibits the most mi· 
graphy are most helpfull. Sint~e f u~; enables us to evaluate success or f ailure 
nute detail' of the vascula; fª _er;, \s It is not necessary - and within the ma­
of ou~ thera~y on ª morp 

0

1
;¡:c aztfesions. Many pathologic finding like exu­

cula impossible - to choagu d microaneurysms disappear after photocoagu. 
dates. edema, hemorr ages an . d (F" 5 nd 6). 
lation, although they were rnt dzrectly ca1gulate · zg. ª 

This astonishing effect may lead to a significant improvement of visual 

acuitJJ. 

The question. of course, now emerges. how do these changes cvme 

r:bnllt? 

H' e have examined a f ew eyes histologically but except for the usual 
:iw;·io-retinal scars the tissue did not reveal any clues as to the clinical 
-l1a,1ges. Amalric, (1967) and others have shown, that retinopathy can be 

prC:'vented by high myopia, optic atrophy. disseminated chorio-retinitis, 
detachment surgery and diathermy scars. One explanation. could be that the 
e.ff ect of photo-coagulation is the destruction of retinal tissue causing a 
dl'crease in metabolism and oxygen, demand. The chanaes in the capillary bed 
after photo-coagulation would resemble the adaptation of metabo!ism and 
hr>modynamics at a new level. The subsiding of fluorescein lealcage shows 
'lzat a true restitution of the blood tissue barrier is achieved. These, of 
~()ur:~r. e re theoretical explanations of an eff ect lacking better proof. 

TAl3LE 1 

Rcsult5 ot P~oto·coayui.;tion in tiiabctic retinopathy lmur· 
p?iologic findir:gs). 

to~al 

r:on pro! iferctivc 
rcti n'.>:,othy 12'.l 

prolifcratlvc 
rotlnopathy 60 

irr.r,ro'J:.1:-nent r.o p:-ogrcsion progrcssion 

81 (63~ó) 

12 (20~ó) 

39 (30°~ J ge 7%) 

34 (56%) 14 (24".¡, J 

A. Wessing (19i1). 

43 Essen. Hufelandstr. 55 
W. Germany 
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CLASIFICACION GE 

1 0 
Eduardo Guz,11an. c reo ~ue se_r a úti l acla-

D,·. Vcidaguer : Antes de ~ ~ucl~:~fi~an r~ lgunos de ustede~ la rettnOPª!'ª diabética. 
rar términos y saber en que for t b n lo reu nopatia d1abet .ca en proliferante y 
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El Dr. Vogel nos dijo que ell os, c1as1 ,ca_ a lu ó casos c on vaso s de neofo rmación a nivel 
prnh fe,ante y ent,e las no 9 rnl ><e•; •

1
¡;-;:'\,i,1,, la m; s ma clasl II ca ció o Y después si el 

ret ina!. Desearía saber s1 el Dr . . , .fl J .ª. con objeto de poder ent endernos. 
Dr. Guzmán usa también esta clas 11 icac1on. 

• . p 

1 

,; tres pe!ls;,rnns lo 111 icrno. Ahora. si_ revisamos la 

. _Dr. Malb,radn: IEsent~1alpmaet~1at Jd, i; ~é~ca en la diabete s juveni l, que empieza antes de 
historia natura e a re 1no b I t · ¡ los 40 aoos de edad y es la más g,ave. podemos com_p,o ª ' ~ e en_ ª _e apa p,ev,a a a 
¡,cohfe.aclón al vi\ ,·eo. e,lo te te mblén una p ,oiJe cae ,o n a n. v-1 ,e_to na 1, de mane.a '"'· 
cst.lc tamente hablando. no poddamos dcc l• qu, e n esa etapa p,evoa oo sea p,ol,fe.aote. 
Po, otea pacte . desde el punto ~e vis ta tc,apcut,c,o. e n

0 
1;: e:a pa de pcol,fe;ac,on ,etrnal 

el éxiro serj , por :;u
1
)uc :; i J. 

111
Jcno n;:iyor que en 1a et, p,. p, o li f ernntc al v1treo. 

Tambir.n se pcdri él P.n tcinc.ler por ··no prol if erante " lo que ha s do llamado por " Do­
bree en Inglaterra ::o•no " retinopat ía simple" • . o también den::>minada exudativa. granulo 
urasos:i . que se ai.:on1p,.11a de n1ucho edema ret :nal . con mucha exudación . que rara vez 
-~omprnmete de 111.'.'l nerri del 1n1tiva la capacidad v isual de l paciente . Podrá tener muy mala 
,1¡¡udcza viswil cJe i,dci el pr incipio. pero es un pac :ente que deambula. Esta forma de re­
tinopat a es patri11101 ·io ele la diabetes de comienzo t ardío . Muy di ferente es la forma pro. 

'"!rntiva. Aceptar1n11ius pues. una r orma " simple" y una_ "proli ferati va " . como distingue 
,ob, ce_ y no e_s qL_1e c~ t('111os en desacuerdo con lo que dl)O el Dr. Vogel, porque una cosa 

c~ la_ diferenc_1ac1on entre una y otra for ma de diabe tes y retinopatía y otra es la dife ren-

c1,,c1011 con finf's ternpeut icos . 

Dr. V~rclaguer: ¿Dr. GL:;·111.:in . qué ent iende Ud . por retinopatia diabét ica no prolife­

rante Y que por rct inopat; ~ .. al;C: ti :: ::i pro! !erantc? 

Dr. Guzmán: Y~ cli ri.i que lri dil erenci ,1 t · 1 · · v;i~os de ncoíon iación haci:i el vít reo Con T ed ar¡a en_ a . prominencia que harían los 
..,. ,'..J ree. l.i 110 111 oli íc,an,

0 
,a t;n · ui 

1 
·e r.. ci 1~n ° os terminas con la clasificación de 

e •e ele la ··e .i r- 1 sin pé'SO lrci·~ 'el u ' t ,unos. aun 51 hay nc ovascular ización en la superfi-
,,.,, , ern11 .. ~ • •ntencle·ia cL1 ;1 ndo 1 . . . vascu o11zac1on de ti po plano)· por 

1

·¡ , · · u u v1 reo mismo (neo 1 .· . . . 
, : ¡ 1· < i ay mvas1on de l v ·t · · :

1
Jº a ,,n 

1
1' · in terna. Para resumi r 1, ~bl a . 

1 
reo m .cmo. cuando se ha sobreoa-

s111v>le y· en - , 11· · u ri amos de no p 
0

1 · f 
1 

, 

1

. · , · -, :' as eon neovascolacl, ae lón q h . ' ' ecante eo a exudat;va 
J ~mos. de ) ,l" er,,nte cuando la neovascula . ue. ~10 a p ro! iterado hacia e l vítreo Y ha· 
m,nenc1a .il ;,treo. rizac1on no es pl .:na sino que ha hecho pro· 

Dr. Vcrdaguer · Ustedes con los conceptos ci I D ven que lo dicho por e l O G . cuerdo con esta mane r . Voge( . . Tengo que mani festar r . uzm an coincide plenamente 
re tinop:it ia diabética e;i~l dr c lasi fi ca: la retinopatia di abéi~e . nosotros es~a~os _en desa­
nal Y cuando aparece netv!· c7n . nw?oaneurismas . exudadc:~ losotros ?1 stingu1mos una 
blamos de re t inopat d. 1 . s_cu ar1zac1on a nivel retina! y d ci ,,emorrag1as . edema reti· 
nen un pronóstico ~u 'ªc1'_Pt1ca orol iferante . Creem"s n es e uego a nivel vítreo, ha­
mala visión, progresa l~UY 1~er ':nte. La retinopatía diabétlte es_t os tipos. así defin'dos. tie· 
en c~mbio. cuando apareceen,amente Y a veces no roe r ca s imple. si bien puede tener 

~Í~~aºa'i\~ es_ noto,lam<' te 
1
,~,~~:~;mtlón vascula.' a3n~~! es:!

1 
eucso de muchos aaos: 

c.1te,10 s ,nc,on, _oern quede claco ·u s la es la .a,ón po, la cu en u? plano ,e tloal , el 
Essen de cl;i s1f1cación que es ·d· e _e l Dr. Guzmán va a ur·,. al noso.ios hocemos esta . , ent1co al seguido oor e l i ~~ar. en su exposición. un 

· Vogel Y la Escuela de 

• Dobrce. J f! . . . . S imple <.li!lbe tlc r c tl n opnthy . 8 l r t . J . Opht hnl 54 : 16 - 18. 1970 
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RETINOPATIA DIABETICA V FOiOCOAGULACION 

Dr. Eduardo Guzmán V.C°) 

La retinopatía diabética ha llegado a ser un factor muy importante de ceguera en 
casi todo el mundo. Las estadísticas del Estado de Nueva York revelan que el porcentaje 
de ciegos por esta afección ha subido de un 4,3% en 1940 - dentro del total de las ce. 
gueras adquiridas - a un 18.4% en 1962, manteniéndose cerca de esta cifra en los años 
posteriores. 

Sabemos que la aparición de la retinopatía tiene lugar 10-15 añC's después de Ini­
ciada la diabetes. A los 15 años de evolución de la enfermedad un 75% de los diabé­
ticos mostrarán algún gredo de retinopatía; a los 25 años, el 95% de los ehfermos la 
presentará. 

Es importante tener presente que la agudeza visual se deteriora más rápidamente 
en aquellos casos en que la retinopatía estfl presente en el momento en que "se descu­
bre la diabetes, y que este deterioro es muchísimo más rápido si la retinopatía es da tipo 
proliferante. 

EstlAdios de Calrd y Garret han demostrado que el 14% de los ojos con retlno­
patía diabética no proliferante y con buena agudeza visual -(20/20 a 20/60) - en 
el momento del primer examen. queauron ciegos en el lapso de 5 años; el :i4% empeoró 
su visión, en tanto que el 51 % la mantuvo igual. Ahora, si la visión Inicial era mala 
(20/80 a 20/200), el 50% de los ojos llegaron a la ceguera en el m:smo lapso de tiempo. 

Cuando el examen inicial revela retinopatía proliferante, la proximidad de ceguera 
es casi inmmente, entrando a jugar ahora el tactor sobrevicia dei enfermo (promedio de 
ella 5,5 años). 

E~te curso natural de la enfermcdod es de sumo impoitonc;a para poder evaluor 
los resultados de los distintos medios terapéuticos con que contamos para combatir el 
compromiso retina!, los que, en cada caso en part;cular, tendrán una sombra de duda en 
la diferente evolución que se observa de un caso a otro y en la existencia de las regre-
siones espontáneas que ocurren en alrededor de un 10% de ellos. · 

No nos corresponde referirnos a la hipofisectomía como tratamiento. Bástenos con 
recordar sus l1m1tac1u11c::;: sv1u en 1Tit;11ures ce 44 anos, con au::;enc1a de trastornos re­
nales, cardíacos o vasculares periféricos; con intellqenc;a y personal;dad que permitan 
óptima colaboración para la hormonoterapia de sustitución. etc. La crloterapia o la dia­
termia trnnsesclerol tendrían sus ind1cac1one!> limitada:,. 

Creemos que el medio terapéut;co óptimo con que contamos en la actualidad es la 
fotocoagulación. 

Los primeros casos de retinopatía diabética tratados por Meyer -Schwickerath­
creador del procedimiento - entre 19!.iS y 1~5~. etectuados sobre retinopatías prolife­
rantes, fueron poco exitosos. Pero, al tratar posteriormente casos en etapas más preco­
ces, el resultado fue muy bueno. Y aquí estriba, a mi juicio, la diferencia fundamental 
entre uquellos au~cres que relatan malos resultados (P:schel, Colyear, Clark y Okun en 
un comienzo) y los que preconizan entusiastamente el procedimiento (Wetzig, Maura­
Brasil y el equipo de Meyer - Schwickcrath, principalmente). Si fotocoagulamos retino­
patías proliferantes, el resultado será malo; si actuamos sobre casos que no han llegado 
a ésta etapa, el resultado será francamente bueno, como veremos más adelante. 

De la adecuada selección de los enfermos dependerá el éxito del tratamiento. 

¿Qué enfermos seleccionaremos? 

Meyer - Schwickerath ha dividido las retinopatías diabéticas en 3 grupos para 
este efecto: 

Grupo 1: Aquellos con cambios intrarotinalcs (rnicroaneurismas, hemorragias, exu­
dados, además, vasos de neoformación), sin compromiso del vítreo. 

Grupo 11: Proliferación de vasos de neoformación hacia el vítreo. 

• Depto. de Retina Servicio de Oftalmología., Hospital San Juan de Dios. 
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. ----· - que puede 

el v .t reo . 
estar ::oinpl icado con hemorragia 

T .. do f ibroso en 
Grupo III : d·emJ~iento retina!. u lta''º excelente son los del 

despren 1 . · tendréi un ; es ~ 
vítrea Y 

I 
fotoccagulac1on 

Los casos en que a 

Grupo l. grupo trat::iremos? 
. 0 · casos de ést e . · de cont roles perió-Pero ¿ ue d ret inopat1a a t raves . . . 

eoramiento e su r · _ espccia1 nicnte s1 son Jovenes. 
Aquellos que revelan em~ón fotográfica cu,di:l~º " ª ompromiso venoso severo (:is-

1<.>- dicos - con docume~racde inmed iato a observa r C 

Personalmente yhroce in t ir;;buzón. etc) . 
to de salch1 c as. es ta hoya s:do reabso1·bida . 

pee . uno vez que 

d 
ha habido hemorragia v1trea. 

2,_ cuan o . . 
d ncoformac1on. 

3! _ Cuando exi ston vascs e drá no ser posible fotocoa-
. ·piente Si esperamos . po d I c ristal ino (criterio per-

4 - Cuc1ndo exista una catarata ini ~rmitirl·o ya la opacidad e 
guiar más adelante. por no 
sonal). - actuarem::is sobre 

con un rcsult2do mucho mc~ol 5 lavorablc 
¡),J I Grup::i 11 - _yo que no comprometan la pap1 a . 

. , ., .,cienes pequenas 
fotocoagula r ret inop,1t ías diabéticas? 

'Jé pretendemos al 
d 'do las lesiones retinales 

b · a se han pro uc1 - . . l 
Jvenir -Y reabsor . er s1 Y e.demas y vasos de neoformac1on . 
~urismas. hemorragias. exudados. 

(microa-

1 f · es hacia el vít reo . 'revE.nción de las pro i erac1on 

,~csist i r la contracción del v ítreo. 
. . . d te gel en la retinopatía proli fe rante ha sido 

El pa:,el important1s1mo Jl!ga o por es I to tracciona los vasos de neoforma· 
,:nf,-.tizado por M. Davi_es . A l contrae7e estiv~c!~J; hemorragias y desprendimiento d:! 
i:1011 -que éldhie ren firmem.e_nte a e - ~ la ret inopat ía pro li f erante estará atenua-
1 r. 1111.:i. M ientras esta retrac~on nod se.¡ro nu~c:~prendimiento vítreó ar.t es de la etapa de 
,J l. Lo mism_c s~1~ede s1 se a pro uc1e~n~os- si la contracc ión v :trea se efectúa cuan· 

·0•11scularizac 1on retina l. Pero -rep ' . d · 1 stableciendo una adheren-
los vas0s neoformados han contactado y pF,net1 a o en e e 
ft rme, las consecuencias son desastrosas. 

Prevención del desprendimiento reti :ial secundario ( re ti nopexia p rofiláctica) . 

.. ..;NICA DE FOTOCOAGULACION 

Las lesiones a tratar ya las hemos señalado. Pero su fotocoagulación directa 
no es tan importante - excepto en casos de vasos de neoformación. a los que de· 
bercmos destruir extensamente - como e l efectua r un bombardeo diseminado por t?da 
la retina. entre el polo posteÍ'ior y las cercanías de l ecuador . Respeta remos en lo posible 
el polo pos~erior - la zona comprendida entre le:; va:;os t emporal~s pr.nc ipales - dar.de 
cstii la mácula. En este terri torio penetraremos so lo si hay neo'vascularizaciones. Pe.ro 
al resto de la retina, hasta cerca de la zona ecuatorial . aplicaremos una cant idad de d1s· 
paros variables de un caso a otro pero que osc ilan generalmente entre 100 y 200 . en una 
o más sesiones. Al respecto podemos &eñalar que se observa - entre los que siguen la 
línea de tratamiento referida - una tendencia a efectuar cada vez mayor número de apil· 
caciones en una sola sesión . Esto, según Wetzig y Jepson. permitiría remisiones más rá­
pidas de la retinopat ía y evit a a los pacientes nuevas sesiones de tratamiento. Creemos 
que en gran parte los fracasos que muchos autores relata n se deben al hecho de tratar 
sólo pequeños sectores de la retina. aquellos que e llos han considerado más compromc· 
tldos. No son tratables: 

1"-

2•-

i':ccv:iscc: larizacione::; pap:l.:. res. por lo menos con el Fotocoagula~or Ze iss de Xenón 
Y ~on .ª' Laser. ?E: Rubí. El Laser de Argón, con e l que no existe aún mucha ex· 

P~nenc1a, perm1t1na abordarlas. con lo que se habr a logrado un paso importantí­
simo en el tratamiento de nuestra afección. 

Desprendimientos ret inales extensos. 

Hemorragias vítreas difusas. 

Neovascularizaciones en el vítreo. 
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RIESGOS DE LA FOTOCOAGULACION 

Son teóricamente muy serio~. pero se orrrlur.en rarísirna vez en mnnos de personas 
habituadas con el procedimiento: fotocoagulaciones sobre la mácula deformaciones -
por tracción - de la zona macular; hemorragias hacia el vítreo; exc~sivo calentamiento 
de este cuerpo con el consiquientP. ppli!Jro - a través de su controcción - de produc­
ción de hemorragias y agujeros retinales. 

¿Cuál sería el mecanismo por el cual la fotocoagulación prevendría la aparición 
de nuevas lesiones? Aquí entramos en el terreno de la patogenia. La clfnica nos pre­
senta una serie de situaciones que protegen al ojo de la aparición -o atenúan la seve­
ridad- de la retinopatía diabética: 

-Alta miopía 

-Atrofia óptica 

-Secuelas de corio-retinitls diseminadas 

-Glaucoma crónico simple 

-Hipotensión arteria central de la retina. 

Amalric ha establecido un común denominador para explicar el porqué estas afec-
ciones tan diferentes entre sí protegen a la retina de las lesiones diabéticas: seria a 

través de una disminu~ión del débito arterial retin.ano. Todos estos estados - a través 
de diferentes mecanismos - reducen el flujo sanguíneo retinal, bajan la presión de la 
arteria central y evitan el establecimiento del éstasis venoso - característico de las re· 
tinopatías diabéticas severas. Con esto habrá desaparecido el factor generador de hlpo­
xia metabólica responsable de la microangiopatia. 

La fotocoanul::ición di~eminarfa. en l::t for,,,a orP.conizada por Meyer - Schwlckerath. 
llevaría a un estado semejante al cicatriza! de corio-retinltis difusa. Como el polo pos­
terior no ha sido tratado - o lo ha sido muy poco -, se beneficiará preferentemente ante 
el nuevo equilibrio metabólico impuesto. De acuerdo a esta hipótesis, es Imprescindible 
realizar fotocoagulaciones extensas a fin de logr=3r una reducción efectiva del débito ar­
terial, lo que no conseguiremos si actuamos sol2mente sobre pequeños sectores de la 
ret,na. 

RESULTADOS: 

Citaremos dos trabajos - entre los muchos publicados - que nos parecen bas­
tante demostrativcs - Uno referente a retinopr1tías diabéticas proliferantes (Enid Taylor) 
y el otro sobre retinopatías diabéticas no proliferantes (Meyer-Schwickerath). 

Resultados del \ratamiento de retinopatías diabéticas proliferantes mediante foto­
coagulación (Enid Taylor): 

Trataron 31 ojos (25 pacientes) que presentaban neovascularizaciones y prolife­
raciones relacionadas con grandes venas y sobre la papila. Fotocoagularon solo las pri· 
meras. Períodos de observación entre 2 y 24 meses. 

Cinco casos mostraron regresión. En todos ellos la neovascularización era plena 
y sin tejido fibroso visible. 

En 12 casos no se apreciaron camb:os. 

En 14 casos hubo marcado empeoramiento. 

Lo anterior confirma los malos resultados -1ue se obtienen en los casos avanzado:; 
de retinopatía, cuando se ha llegado a la etap~ proliferante. Vale la pena insistir en que 
los 5 casos exitosos correspondían a neovascularizaciones pre-papilares incipientes. 

Cuando se sobrepasa esta etapa, la fotocoagulaclón estaría -a nuestro juicio- contra!n­
dicada. 

Resultados del tratamiento de retinopatías diabéticas no proliferantes mediante 
fotocoagulación: 

La casuística de Meyer-Schwickerath es la que cuenta con períodos de observa­
ción más prolongados de 1-12 años. En ella se han seguido las normas que hemos hoy 
preconizado a fin de obtener resultodos favorables. 
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. . . n- de l as les io· 

En 72 OJOS de 73 tratados se observó regres,on -o desapancro . o l iferante 
nes rennales Y c!el i;s ,asis vencso. Solo 1 caso evolucionó hac,a ret rnopatra pr 
con desprendimiento retinal. 

L d · . . · al tratamiento (sa lvo as agu ezas v1s~:3les frnales. correspondreron a las prevras 1 el caso de mala evoluc,on, las demas eran normales o cercanas a lo norma ). 

Desde el punto de vista de la evaluación de los resultados l a agudeza v i sua l n o 
const:tl!ye un buen índice, aunque, _naturalm ente, sea lo que más interesa al_ enfermo 
(y tambr~n al méd:co). En general, hay bastante paralelismo entre e l compromiso g lobal 
de l a_ retrr:ia Y el de la zona macular. Pero hay casos extremes -muy raros- e~ . que se 
mantrene -~astante bien la zona· macular hasta etapas avanzadas de la afec?ron, con 
conservacron, por lo tanto, de una buena visión. El extremo opuesto tamb,en se da 
(pocas lesiones con daño de la mácula) . Lo que pretendemos con el tratamiento precoz 
es con~ervar la indemn·dad de la zcna macular. Si ella ya está dañada, la v is i ón f ina l 
no sera tan buena, dependiendo de . las secuelas que deien en e ll as las lesiones una 
vez reabsorbidas, lo que dependerá de su magnitud y cal idad . 

~•Jérfanos 1160, Of icina 311 

Santiago de Ch il e . 
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MESA REDONDA 

SEMIOLOGIA 

EL "EXUDADO" ALGODONOSO 

Dr._ Ve_rda~~er: Dr. Vidal, ¿qué entiende usted por mancha algodonosa? ¿le parece 
bien el termino exudado algodonoso" que hemos usado en clínica durante tantos años? 

.. Di·. Vidal: Me parece que el exudado algodonoso es una alteración del fondo 
suficientemente conocida para insistir en la parte sem'.ológica. En la intepretación clásica 
f v_ qt•A Q~eda en el c~ncepto de mucha aente) corrP.<-oondería ~, clP.pósito de una substan. 
c,a debaJo de la retina o en el espesor de la retina; esta hipótesis ha sido práctica­
mente . descartada _Y !ª unanimidad de las opiniones apunta a un mero engrosamiento. 
a una mtumc3cencia intracelular, con pérdida de la transparencia de las fibras nerviosas. 
de manera q11e no se encontraría 11n dP.nói::ito rlP. ~11b~tanr.ia PXtracelular o un "exudado" 
como se le llama, sino una opacificación localizada de las fibras nerviosas en la zona 
afect::idr-t. SP. tiene tendencia a llamar esta lesión con el nombre de "cuerpo citoide", 
pero e:tos "cuerpos" han sido interpretados como un fenómeno secundario y correspon­
r'cn. como explicó el Dr. Vogel. a la alteración de terminaciones nerviosas dentro de 
la zona afectada. 

La mancha algodonosa correspondería, de acuerdo a la interpretación actual, a 
1 ·n.:1 zon~ de obstrucción vascular; sería una zona de isquemi;:i retinal. Con bastante 
exactitud puede asimilarse su aspecto al de la retina en la obstrucción d.e la arteria 
central; el tíoico blanqueamiento v elevación difui:.a de la retina en la obstrucción de 
la arteria central o en la obstrucción de rama estaría localizado a un pequeño sector 
del fondo. al ser afectadas ramas de mucho menor importancia, (arteriolas de 29 o 3.er 
prado). Es interesante señalar que este cuadro ha sido reproducido en forma bastante 
f it:ol merlinntt:o la oh~trucciñn cle fin::ic; arterinh:tc; invert~ndo dP.ntro rie l::i circulación caro­
lídea pequeñas esferas, demostrándose que dentro de un plazo de una hora o menos. 
aparecen, diseminadas en el fondo, alrededor, o más allá, de la zona donde se encuentra 
detenida la esfera, la típica mancha de exudado algodonoso. 

El "exudado" alAodonoso se asocia a diversos cuadros patoló~icos; mencionemos 
l::i retinoo::it·a hipP.rtP.nsiva v I!:! rP.tinnn~tíR rH~bétir.a. 1 ~ m~nr.ha alnnrlonosa tiene un 
comportamiento clásico a la fluoresceinografía: son fluoresceino positivas. Para com­
plicar un poco las cosas, digamos que la alteración producida en el animal de experi­
mf!n+-:l,.iñn mPrt·..,ntP. l::i "'h~tr11r.r,ión ~rtP.rinlAr rnn mir.roesMrul;1c;, nn P.e; fluoresr.eino­
positiva. La explicación de esto no aparece clara y crea una ambigüedad en la inter­
pretación. 

Dr. \f Prtfacmer: FI Dr. Virf::il h:i inv::icfüio el tP'""F!nO clP.I Dr. l<nttow. al referirse a la 
angiografía fluoresceínica. Dr. Kottow ¿qué da la fluoresceinografía en la mancha algo­
donosa? 

Dr. Kottow: Tengo que discrepar con el Dr. Vidal, pero esto no tiene nada de 
sorprendente, no el discrepar con él, sino que la discusión sobre el exudado algodonoso 
tiene exactamente la misma edad que el examen fluoresceinográfico. En el primer tr~-­
bajo sobre fluoresceinografía, publicado por Novotny y Alvis en 1961, ya se inició la dis­
cusión sobre si el exudado algodonoso fluoresce o no lo hace y desde entonces las pu­
blicncioMs alternad::1mentP. lo afirman o lo nie~an. Aparentemente la interoretación más 
clara, la más razonable y la que se ajusta a lo que parece verse es la de Wessing, quien 
afirma que el mal llamado exudado inicialmente no fluoresce; con el correr del tiempo 
puede ao~recer fluore~r.PnciR. ::io~m~ntP.mPnte P.n rel~r,ión con pequeños fenómenos de 
neovascularización a nivel microscópico. Por lo demás, esto se compadece con lo que 
pasa en cuadros isquémicos macroscópicos (obstrucciones arteriales). en las cuales, se­
gún alounos autores no hay fluorescencia en el sitio mismo de la obstrucción Y según 
otros sí la hay; aparentemente aquí se observa un fenómeno similar, en el s~ntido que 
las obstr11r.ciones ;:irterialPc;. con el rnrrP.r r!P.I tiemoo. nuedan oresentar peouenas exuda­
ciones •. Para resumir yo diría que, básicamente un exudado algodonoso no fluoresce ini­
cialmente y puede fluorescer tardíamente. 

Dr. Verdaguer: Pero ¿existe perfusión en el sitio de la mancha algodonosa, o 
están los capilares oclu:dos? 

Dr. Kottow: No, inicialmente no hav nada. Como al~uién decía es una lesión muda 
a la fluoresceinografía en la etapa inicial, pero que puede cambiar con el tiempo. 

Dr. Malbrán: La experiencia nuestra es de que habitualmente existe allí un blo­
queo capilar (en el sitio del exudado algodonoso). Por eso deseo preguntar, porque no sé 



121 
MESA REDONDA 

- - ----------- -- -

· T que no hay tampoco bloqueo? 
si Interpreté bién: cuando dice que es mudo, sigm ,ca 

d I ti.do que no hay fluoresceína. Estamos de acuerdo, 
Dr Kottow: No, mu o en e sen 

quiero d~cir que no hay fluorescencia en esa zona. 

Dr. Malbrán: Sí, no hay perfc:;:6n. 

Dr. Kottow: Exacto. 
Dr. Verdaguer: Me alenro que r:e hr.yan lonr3d~ ::i:lrirar los conceptos. F.n conclu­

sión. en Ja zona re ra mancha alnor'onosa, no hay perfusión capilar. La mancha corres-
ponde a un=i z:ma de isquem:a retinnl. 

Dr. Kottow: Correcto, pero tardíamente, aparentemente ~n relación con fenómenos 
de neovascularización, puede aparecer exudación de fluoresceina. 

Dr. Vidal: Los estudios de Ashton demuer.trrin que, alrededor de la zona inicial­
mente isc:uémica se producirían alteraciones de la pared de los capila~es que rodean al 
exudado que serran responsables de la aparición de fluoresceína hacia el exudado; la 
flllOl"P.t;r.f'Í!'l!'l f"'I"' ~!"11.r.> dP<:df' ~r',..,..+~n. r.r""n ""' rlf:'"'"'"f""t,.., P.'1 f., ,-.1,~{-~p•rriór r.>f11bó1'Cél me-
cánica pura. Cuando en estos casos hay fluorescencia es porque hay daño vascular. 
También en algLinos casos en que se emboliza con microesferas se encuentran algunos 
casos fluoropositivos, lo que se interpreta como que la microesfera no sólo ha obstruido 
el vRso, sino que también lo ha roto y sólo una vez rota la pared, hay extravasación 
de fluoresce·na: la fluoresceíno pasa ai interior del exudado, pero se ha extravasado 
en su periferia. 

Dr. Verdaguer: En resumen: el mal llamado exudado algodonoso corresponde a una 
zona de obstrucc:ón o isquemia capilar. Es importante consignar que la mancha algodo­
nosa. puede aparecer en la retinopatía diabética y no significa necesariamente que 
coexista una hipertensión arteri:::il o nefropatia diabética. 

EL EXUDADO CEREO 

Dr. V~rda~uer: Otro elemento que debemos definir es el llamado, esta vez con 
ma~o~ propiedad, exudado o mancha cérea; me parece conveniente establecer si el 
exu

1 
tº cére~ puede ser co!1_siderado como una degeneración neuronal de la ret:na 

o s .
11
1en. tra uce una alterac1on de la permeabilidad vascular; es decir si esa man~ha 

amari a es un trnnsudado proveniente del pi ' 
!n silu de la ret:na. ¿Desea alguien contestarª:;: pºre~~!~t:ionde a una degeneración 

Dr. Vida): El Dr. Vogel, en su conferencia d , 
cortes histológicos, una alteración de la permeabTd e d ayer, demostro, con maravillosos 
conforman el exudado de tipo seco esta 1 1 ª .. con ~xtravasación de lípidos que 
El exudado seco es realmente un ex~dado es tadmb1~~ la interpretación que yo tenía. 

Y un epos1to. 

Dr. Kottow: En realidad, yo deseo plantear un 
los exudados céreos no fluorescen Y tAmb·, h a pregunta. Hay acuerdo en que 
exudados. Yo quisiera preguntar . porqué ie!'l JY acu~rdo de QUA se trnta dP. verdRderos 
un caso casi único de exudación G no flu~r!~ec:n~e~xu ados. no fluorescen? Porque sería 

Dr. Verdaguer: Pero yo creo que no 
exuda.dos céreos h.:sy alteración de la erm:eb.r.uede cu~stionar que en el áreR de los 
~111:~;~:~loqu~e~~s nidos de microane~risma! ~~~~~d~r:~~r. En b _

1
¡·etincpatí~ .:fin'.;ético 

mas. A mi mod Sl:lparecen con posterioridad a la fotoco r un .~ni o de exudados ama­
dación. o de ver, esto demostraría que el exudad~g~lac1on de_ los microaneuris-

o era mas que una transu-

Dr. Kottow: Pero no con fl , uoresceina. 
Dr. Malbrán· Lo que 1 no es nada expre;ivo de d qu ere decir el Dr. Kottow es ue 1 

la consecuencia de la pe:m:ab11°~u~to de vista fluoresceinciQráFfc exudado en sí mismo 
es lo que usted quiere decir .' ' a au~entada, aur.que sea mudoº· ~erofl el exudado es 

D ¿no es cierto? Nosotros esta d a a uorcmcef na. Eso 
, r. Verdeguer: Cualquiera ' mos e acuerdo con eso 

cereo transunta una alte . , que sea la interpret"ció , . 
Y es por eso que lo he~ai1on de la permeabilidad y ;sto n, . esta. claro QL'e el exur!ado 
!!u~:~ersiéble Y que si s: ~f ii~a~ la dis,cusión. Esto sig~ff:a imq portalncia terapéutica 
1 o c reo va a terminar aque las zonas de ue e exudado céreo 
as hermosas retinografías por reab~orberse como ustedper,eabili.dad aumentada, el 

que mostro ayer el Dr. Vogel. es o pudieron comprobar en 
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TELANGIECTASIAS Y MICROANEURISMAS 

Dr. Verdaguer: Pasando a otro tema, deseo preguntar al Dr. Malbrán qué entiende 
él por telang:ectasia y qué por micrmmeurisma, (desde el punto de vista clínico). 

Dr .. Mal~~án: ,?-mb?s son. una modificación de la pared vascular; la telangiectasia 
es una d1latac1on mas bien fusiforme o en forma de palo de golf y el microaneurisma 
es una dilata::ión más redondeada. Esta es una consideración de tipo clínico, sin refe. 
rimos a la forma en que se producen estas modificaciones de la pared vascular. De 
hecho se describen telangiectasias fusiformes o aneurismas de tipo fusiforme y aneu· 
rismas saculares, de manera que yo encuentro que clínicamente no puede hacerse una 
diferenciación mayor que ésta. 

Dr. Verdaguer: ¿Which is the difference between a telangiectasis and a micro­
aneurysm? 

Dr. Vogel: 1 understand this questlon is identical to the one you asked Dr. 
Malbrán. However, 1 did not understand what Dr. Malbrán said so I am not prejudiced 
and I wilt give you my answer and you will decide wether is the same or not. 1 think 
there is a difference between a tf.langiectasis and a microaneurysm. 1 showed mlcro­
aneurysms to you last night In my lecture on diabetic retinopathy and t think .he 
a diffuse part of the vessel, whereas a microaneurysm is a focal dilatation, an outpou­
ching of the vessel, very probably due to the lost of intramt!ral pericytes and to a lesion 
of the basement membrane of the capillary; 1 demonstrated to you yesterday that a 
splitting and sheathing of the capillary is seen. 1 think both lesions can be very cleorly 
distinguished; in my opinion: a telangiectasis is a dilatation of the vessel over a longer 
period whereas the microaneurysm is a focal dilotaticn. ¿Is that what you said Dr. 
Malbrán? 

Dr. Malbrán: Ves. 

EL "EDEMA DE RETINA" 

Dr. Verdaguer: Hay otra manifestución del fondo de ojo que hemos denominado 
por muchos años "edema de retina". Me refiero a las obstrucciones arteriales agudas. 
Dra. Vicuña: el engrosamiento y opacificación de retina, de color blanco lechoso que se 
encuentra en la obstrucción arterial aguda retina!, ¿qué substrato anatómico .iene. 
qué traduce? 

Dra. V.cuña: La anoxia aguda produce una intumescencia intracelular; es e: 
llamado "cloudy swelling" de la capa de las fibras nerviosas: sería un fenómeno se­
mejante al exudado algodonoso, a nivel de la capa de fibras nerviosas. Entiendo que 
el Dr. Vogel tiene una opinión distinta al respecto y me gustaría escuchar su opinión. 

Dr. Verdaguer: Dr. Vogel ¿ Which is the pathological basis for the retina! changes 
in acute arter;al obstruct1on? 

Dr. Vogel: 1 think we have to distinguish two different mechanisms: one, the 
opacification of the retina is partly due to intraretinal edema, a true edema, a collection 
of liquid within the retina and between the nerve fibers and between the cells: but 
this is not the only deffect: 1 think in addition we have, as Dra. Vicuña just said, a 
cloudy swelling of the ganglion cells and this is the main reason for the white discolo­
ration of the retina: obviously, the cloudy swelling of the ganglion cells is optlcally 
tot&lly non transparent. and the reflection of the light from the cloudy swelling is the 
cause of the white discoloration. 

Dr. Verdaguer: La Dra. Vicuña y el Dr. Vogel coinciden en señalar que esta 
alteración retina! se debe a lo que han llamado ''cloudy swelling" de las células ganglio­
nares, que corresponde a lo que nuestros patólogos llaman "tumefacción turbia" y que 
traduce una grave alteración degenerativa de las células ganglionares. Deseo enfatizar 
que esta es una alteración prpfunda y mucho más que un edema y que por lo tanto, 
no podemos seguir usando el término "edema retinal" al describir la alteración retina! 
de las obstrucciones arteriales agudas. Muy diferente es el aspecto del edema retina! 
puro, como por ejemplo el edema macular cistoide. Este último puede presentarse •3n 
la retinopatía diabética, así como en el síndrome de lrvine - Gass, obstrucciones veno­
sas parciales, etc. y es responsable de l!na acentuada di~minución de visión en esos 
enfermos. Oftalmoscópicamente, puede pasar desapercibido sino se examina cu:dado­
samente el área macular, donde se forma una figura quística única, de bordes festo­
nor:dos o múltiples espacios quísticos separados por tabiques. La retina es transparente 
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de compararse con la 
E t verdadero edema no pue . · mente . 

Y la lesión puede, n veces regresar. ~ e obstrucc!ones arteria les y que e, ronea 
opacificación m1siva de la retina en as 
denominamos "edema". 

ANGIOMA DE LA PAP ILA 

Col l 10 t ,·ataria un angioma . tar al Dr Malbrán d Dr. \Jerdagucr: Desea ria . pregun · rá~tico (Figura 1 ) . Se 1rata e un 
ubicado en la pap:!:i óp'.ica y quiero ponerl e un caso P ~ 

angioma que cubre parcialmente la papi la y crece al vítreo. con desprend imiento retinnl 
secundario. 

Dr. Malbrán: No he tenido cc:sión de tratar un caso s imi lar a éste, pero si este 
caso. con exudación secundaria (lo que ciemuE-stra que e. l angioma sstá activol se deia 
evolucionar. va a terminar con la función del ojo e inc luso con su integridad anató· 
mica. Pcr esta razón, trataría este caso aunque la fotocoagu lación directa del angioma 
signifiqi..:e l •n::i a,: rnsión muy fuerte a las posibilidades func:onalcs de este ojo. teniendo 
en cuenta que, dejándolo evo lucionar, las cosas van a ser peores. 

Dr. Vidal : Estoy seguro que esta foto cor,esponde a una paciente que vimos 
todos, Silvia O. Yo deseo con fi rmar lo que dijo el Dr. Malbrán porque en esta paciente . 
que llevó el Dr. Lama años atrás a nuestro Hospital, ins istimos en la necesidad de 
fotocoagu lar; la paciente es una persona de ciertos medios que deambuló por muchos 
oftalmólogos y finalmente fua a dar a una c linica nort eamericana. donde se Je h izo una 
n:dioterapia general al globo ocular a dosis moderadas y no una fotocoagulación. 
Inicialmente la paciente ten ·a una vis ión bastante aceptable, ya que el angioma es nasal 
y tenía un desprendimiento plano de la mácu la: yo tuve la O[)Or tunidad de asist :r a la 
evolución de esca enferma, que terminó en un desprendimiento total de retina. Lo qu:) 
fue nuestra posición entonces, y me alegro ver la compartida por el Dr. M albrón. m e 
p~re~e la justa: creo que h_ab:ía que sacrificar parte del campo visua l o aceptar una 
perdida importante de la v1s1on en aras a salvar parte de la visión o al menos el 
globo y evitar el glaucoma secundario a un angioma en evolución prolongada que es 
prácticamente irremisible e in tratable. 

Dr. Verdag~er: Dr. Vogel. this is an angioma at the opti :: disc with ret inal detach­
ment and sub-retinal yellow exudate: how would you treat this patient? 

Dr. Vogel: Dr. Vicuña was kind enough to trans late th e whole d . · 
d I Id h I h 1 . 1scuss1on to m e an wou . w o ~ eart y agree w1th Dr. Malbrán and we would coa u late thi e 

al though tnere w, 11 be a very marked dicreas e. in v i su· I ac ·t b g h _s y_e too . 
1 t d 1 · 1 ·., - <1 u, y. ut ot erw1 se ,f you rn no o anyt 1ing, t 11_, cye wou ld be lost defini tively as Dr v ·d I Id · . 

was the case. · 1 a to us that th1s 

Dr. Verdaguer: Justamente. yo queria traer este d. · · 
lo comentó el Dr. Vida!, esta en ferma rechazó la fotocaso ª, 1.s.cusion, porque ta l como 
pusimos y optó por la radio terapia que se le h' coagu ac,on que nosotros l e pro­
tuosa. Con posterioridad hemos tenido otros cas~~o d!nanN~eva York Y que re~ultó infruc­
que este, y en los cuales hemos dado 2 ó 3 1 

gioma de la papila mas pequeños 
ya que no me parece necesario obli terar co g~ pes de fotocoag.ulación sobre el tumor. 
fotocoagu lación limitada se reabsorbe el I m_~ etamente ~I angioma; a veces con una 
puede mejorar. .qu, 0 que es ta ba10 la mácula y la v:s 01 1 
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Dr. Vogel: 1 understand that this hemangioma was treated with X ray therapy: 
Does any one has experience how this hemangiomas respond to Xray therapy? because 
we nev~r do it; we light coagulate hemangiomas of the choroid and we cto not have 
experience in irradiation of these tumors, so it would interest me to hear your opinion. 
Can anyone make a comment on that? 

Dr. Verdaguer: The pannel has no experience with radiotherapy in choroidal 
angiomas. 

HEMORRAGIA VITREA 
Tratamiento 

Dr. Verdaguer: Todos sabemos que la hemorragia vítrea es una complicación de 
la enfermedad de Eales y que generalmente se reabsorbe con cierta rapidel. Sin em­
bargo, hay algunos casos (y esto se aplica también para retinopatía diabética) en qua 
pasan los meses y una hemorragia vítrea total no se reabsorbe. Sabemos también que la 
persistencia de una hemorragia v.trea no es inocua para la retina y que parte del fierro 
de la hemoglobina queda en el ojo y que se llega a una forma de metalosis. Deseariamo3 
saber si alguien en la mesü conoce un tratamiento eficaz para la hemorragia vítre::i 
que no se reabsorbe. 

Dr. Malbrán: Actuamos particularmente en la enfermedad de Eales o síndrome 
de Eales y posteriormente también en la hemorragia vítrea de ia ret;nopatfa diabétiui. 
aunque con inferiores resultados, dadas las condiciones diferentes del globo. Cuando 
una hemorragia o he;morragias repetidas no nos dejan ver el fondo y no nos permiten 
identificar el sitio donde se origina, hacemos una diatermia suave, ecuatorial, primero 
en una hemicircunsferenc:a. Este procedimiento foe propugnado por Franceschetti, ,:¡ue 
ha sido uno de los pioneros del tratamiento físico de la hemorragia vítrea. primero con 
la diatermia y luego con la fotocoagulación de Meyer Schwickerath: él lo denominaha 
tratamiento a cielo cubierto. Nosotros hemos tenido casos realmente espectacular.:?s, 
incluso casos con curación defin:tiva: el primero de ellos lo he vuelto a ver hace algunos 
d.as; se trata de un paciente con un frondoso antecedente tuberculoso y una periflebitis 
hemorrágica e incluso con un antecedente biomicroscópico de una queratitis intersticial 
tbc; después de esperar infructuosamente un año que reabsorbiera su hemorragia le 
hice una diatermia (fácilmente debE. haber sido el año 1957) y desde entonces nunca 
más tuvo una hemorragia, de manera que no sólo se reabsorbe más rápidamente la 
hemorragia (lo que ha sido demostrado experimentalmente en la Clínica de Francesche~ti) 
sino. que puede tener muchas veces un rol terapéutico. 

Dr. Verdaguer: Muchos hemos sido un poco escépticos en lo que se refiere a 
estos procedimientos en la hemorragia vítrea, pero si esta recomendación viene avalada 
por el Dr. Malbrán debe ser considerada seriamente. Dr. Vogel ¿Do you know of any 
useful treatment for a vitreous hemorrhage that fails to reabsorb? 

Dr. Vogel: Well. we had the opportt.:nity in Essen just recently that Dr. Robert 
Machemer from Miami vislted our Clinic and showed us a device which enables him ~o 
suck the vitreous out of the eye and in the same process, replacing the vitreous by 
saline solution. He is calling this instrument, which was developed by him, the "vise··. 
Americans lave abreviations and "vise" means vitreous-inh•sion-suction-cutter. 

The tip of this instrument (figura 2·1 is inserted in the eye into the vitreous chamber 

SUCTION 

INFUSJON 

-(~~ch~~er, R. Buettncr, H. Norton, E. and Parll, J. M.: Vltrectomy: a pars plana approach. 
Trans. Amer Acad. Oftal. Otolaryng: 75: 813 - 820. 1971. 
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- . al shape of 1,5 mm . 
. . a tube of a c_onic , r tube. ,here 

through the pars plana; this part of the instrum~nt :s ·de th is stat1omiry ode opening 
_in diameter with a small opening close to ths tip. ns i d The inner tub_e has ªt app l ied 
1s a rotating, inner tube which turns once per secon ·uter t ube. Suct1on ca n Je of the 
with a sharp edge which l ies under the opening 0~ 

th8 0 
aspirated into the ho~e t h ough 

to the inner tube by which vitreous and stran s f arhe ·nner tube and sucke r 
0uter and inner tubes, cut by the ro tating edge o t e 1 

the lumen of the inner tube and out of the eye. 
. re laced with sa line solution. 

The vitreous can be extracted and, at the same time, p eon to do all t he mani· 
1he use of the contact lens and a microsccpe enables th8 . su~~cope w ith zoom optic s. 
µulation himselí under di1 ect v isualization : you need ª 

1 
~~cron the eye, which enab!es 

because both hands are occupied : one w,th th~ contact e d t he other hand is ho lding 
the surgeon to see the fundus through the m1croscope an h es vitreous membranes 
the instrument (figura 3•¡ Long standing vitreous hemorr ag · 

OPERAT ING MICROSCOPE 

Slll r2\ 
lll UM INATOR ~ 

\. 
h 

CONTACT lE MS 

in diabetic retinopathy ard complicated detachment w ith strong vitreous tracti on have 
been treated succesfully with this technique. 

Dr. Verdaguer: _La técnica del Dr. Machem~r abre un nuevo camino y ofrece a lguna 
posibil idad de tratamiento en casos hasta hoy intratables. Es indudable que la ·cécnica 
tiene que evoluc ionar y perfeccionarse Y todos esperamos. espera nzados. su desarrollo . 

TRATAMIENTO DE LA TROMBOSIS DE LA VENA CENTRAL 

Dr. V~rdag_uer: Vamo~ ª. tocar un tema controvertido y que estoy c iert o va a 
conci tar el in te res del auditorio, porque enfrentados a ur.a trombosi s rec· e t d 

1 vena centra l de la retina, nadie sabe a ciencia cier ta, cual es el trata~n e e .ª 
indicado. Por esta razón n~s interesa conocer la opinión de la mayor ar~ent~ m ns 
integrantes de la mE-sa y como trata cada uno de ellos una t rombosi s d P e e l os 
Dr. Vogel : how would you treat and acute recent obstruction o f the ce t e 

I 
ven~ central. 

n ra retmal vein ? 
Dr. Vogel: We do nothing. lt turns out that anticoagulants h av 

a high dosis to_ reach the_ ~rea where th?Y should w ork, that t h; r~/
0 

be used _in ~uch 
is too serious, in our opp1n1on, to use th1s therapy. We have lost twi of _compl1cat1ons 
of internal hemorrhages when we were treating central vein occl . pat ients becau su 
time on, we did not do it :rny more bccause we fc~I that the res u sion and , from that 
related to the dangerousness of this form of therapy. As I sa·d u l t s ar in no respect 
we do not do anything anymore and if anything is done in t~ ' we observe the patient · 

e sense of ant i coagulants· 
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it sho_ul~ be done by the _Departament of Interna! Medicine and not by the ophthal­
molog1st. we stnd the pat1ent over to the Department of Interna! Medicine ~nd ·.:hoy 
make ª. blood status and a coagulation statl:s of the patient and if they find it increased 
they w11l treat the patient with small amounts of anfcoagulants. 

Dr. Verdaguer: So you treat sorne selected cases? or you don't treat them 
nt ali? 

, Dr. _Yogel_: _No, we personally do not treat them; we send them to the Department 
~· lnt_ernai Medicine and let them do it, because we feel that they have more experience 
m th1s form of therapy and I think it belongs into the hands of the Interna! Medicin~ 
Departament. 

Dr. Verdaguer: Dr. Malbrán ¿Cuál es su opinión? 

Dr. Malbrán: Nosotros creemos que el tratamiento anticoagulante en las trom­
oosis totales o sub-totales de la vena central, en general no produce una mejoría del 
cuadro oftalmoscóplco, pero siguiendo la escuela de Vannas, hacemos el tratamiento 
anticoagulante, sobre todo en personas de cierta edad, p&ra evitar el riesgo del glau­
coma hemorrágico; de acuerdo a los estudios de esta escuela, la proporción de casos 
que hace glaucoma hemorrágico es mucho menos en el grupo que ha recibido trata­
miento anticoagulante (en trombosis totales). Con respecto a la operación de Vasco 
Posada, no tenemos la experiencia que tienen ustedes lhemos hecho sólo un caso, con 
buen resultado) pero me parece que vale la pena hacerla en estos casos en que uno 
se encuentra atado de manos. 

Dr. Rojas Urquiza: \'o indicaba el tratamiento anticoagulante con mucho entusias­
mo, pero nos parece que es un tipo de terapia bastante riesgosa, dadas las caracterís­
ticas de los enfermos mismos, lo que la limita (diabetes, hipertensión, úlcera, renales). 
No hemos tenido buenos resultados con el tratamiento anticoagulante; por otra parte. 
el enfermo tarda en consultar, sobre todo en nuestro medio hospitalario y en esos 
casos, en m1 concepto, el tratamiento ant1coagulante no da resultados, máxime si pen­
samos que además de la trombosis, puede haber una proliferaC'ión endotelial. 

Dr. Verdaguer: Alguien más desea expresar su opinión? si no es así, resumiríamos 
diciendo que la eficacia del tratamiento anticoagulante en las trombosis del tronco de 
vena central es dudosa, su uso riesgoso y que el Dr. Malbrán lo indica con objeto 
de prevenir complicaciones como el glaucoma secundario. Nosotros personalmente sólo 
lo indicaríamos en aquellas personas en que el riesgo sea m nimo, es decir en personas 
jóvenes o en aquellas en que el internista considere que el riesgo es muy pequeño. 
La operación de Vasco Posada es un procedimiento en plena experimentación y cierta­
mente aún no se puede emitir un juicio definitivo. Recomiendo a ustedes escuchar la 
presentación del Prof. René Barreau y esperamos que su trabajo pueda responder a la 
interrogante aquí planteada. 

RETINOPATIA DIABETICA 

Presión intraocular y retinopatía diabética 

Dr. Verdaguer: Dr. Kottow ¿Qué relación hay entre la presión intraocular y la 
retinopatía diabética? es decir, la presión del ojo influencia de alguna manera la evolu­
ción de una retinopatía diabética? 

Dr. Kottow: Este tEma ha sido tocado anteriormente por varios relatores desde 
distintos ángulos. Esquematizando, podríamos decir que entre la presión intravascular e 
intraocular hay una forma de equilibrio; si este equilibrio se altera en el sentido de un 
aumento de la presión intraocular o un descenso de la presión intravascular, se favorece 
la evolución de la retinopatía diabética. Siguiendo este principio se han hecho tentativas 
de provocar yatrogénicamente glaucomas de pequeña hipertensión (26 - 28 mm.), me­
diante el uso de corticoides instilados tópicamente en forma crónica, pretendiendo de­
fender al ojo con una retinopat:a diabética. Sin embargo, a uno le asiste una duda 
y es la siguiente: los únicos ojos que responden a los corticoides con hipertensión 
son ojos que genéticamente tienen la composición que Becker llama gg (homozigotos pa­
el gen glaucoma) o ng (heterozigotos para el gen glaucoma, que responden pero con 
tensiones menores) y los que son nn o LL como los llama Armaly, son personas que 
no tienen la capacidad genética para responder con hipertensión a los corticoides locales 
por lo tanto los únicos diabéticos que se podrían beneficiar con este tratamiento son 
los que ya son glaucomatosos en potencia. 
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d d de la presión intraocular infll.:-
Dr. Verdaguer: En resum~!1· el aumento¡!º a~r: 3iabética. Lamentablemente, par~ 

encla favorablemente la evoluc1on de una ;:t de pla población no responde. a 1.os ~orJ•­
este ro ósito, naturalmente,_ la may?r par ue en cuanto a la exper,enc1a_ c1t~ a 
coidef c~n un alza de tension. Quena _agreg:r, lo~ corticoides realmente evoluc1ona_1 en 
de Becker* los diabéticos que respond,ero~ subcapsular posterior al cabo de 2 ar.es. 
me·or, pero en un 40% hicieron u~a catara. a 
lo ~ue no deja de ser un inconveniente serio. . 

ienen tendencia proliferante son los que 
Dr Mslbrán: Lamentablemente, los que t o donde nos interesa y donde 

• d I tiroides y es en este grup . t. menos respon en a os cor . ~ e quedan los otros tipos de retinopa 1a. 
se podría modificar la :~oluc1on. De ma~era qu 
donde no sé si es tan util o tan necesario. . 

d" ·a como conclusión práctica, que, s1 un 
Dr. Verdaguer: En todo caso Yº. tri ' . ha tendencia proliferante) presenta 

enfermo con retinopatía diabéticah.Cespec1~l_me~tf a~'cula~ es recomendable no ¡:ratarla. 
espontáneamente una moderada 1pertens1on m r , 

Hipofisectomís y Retinopatía o:abética 

Dr. Verdaguer: Es interesante que conozcamos cuál es el estado_ a~tual de. lél 
hipofisEctomía como tratamiento en la retinopatía diabética. Esta . drast!ca . me_d!dD 
terapéutica nació después que Poulsen observó la mejo.ría de una retinop~tia dmbetic~ 
después de una nEcrosis hipofisiaria post parto 00

: posteriormente se .ºb~ervo un gran ~~ 
ge de esta intervención en t_odas sus variantes ~· ~parent~mente,. as1st1m~s actualmenl~ 
a una disminución del interes por estos proced1m1entos ¿P<;>r q~e .~ecanismo puede. L. 
anulación funcional de la hipófisis modificar una retmopat1a d1abet1ca? Desea alguien 
contestar? 

Bueno, es evidente que nadie sabe como actúa la hipofisectomía. 

Dr. Guzmán: No se sabe como actúa. Se le quiere atribuir a la hormona de 
crecimiento: su caída beneficiaría a la retina y no al resto del organismo, en cuanto ~.I 
daño diabético. El mecanismo, se desconoce. 

Dr. Verdaguer: Se supone que la anulación de la hipófisis conduce a una fibrosi:; 
de los vasos de neoformación. Eso es lo que se busca y ql!e no siempre se consigue. 

¿Alguno de .. ustedes, en casos seleccionados de retinopatía diabética, recomienda 
la hipofisectomía o sus variantes, o han dejado de ind;carla? El Dr. Malbrán y el Dr. 
D'Alessandro me indican que ellos no indican nunca la hipofisectomía, en ningún caso. 
Dr. Vogel ¿which is the current status of hypophysectomy for diabetic rElinopathy in 
Germany? 

Dr. Vogel: lt is not done, because the complications of this method are 1 to 
2% mortality, because of a meningitis. We don't think that is necessary to use such a 
complic~te_d method, w~ich w;II spoil th.e person's household of hormones completely; 
1 thmk 1t 1s so much s,mpler and certamly less dangerous to use lighcoagulation than 
hypophysectomy. Reports on h.ypophysectomy in the literature at first were quite enthu­
siastic, but lf you follow the hterature up to day, these reports are becoming very feV",. 
We do not do hypophysectomy against diabetic retinopathy. 

. . ~r. yeri~aguer: _Hay co_nce_nso esta vez y ninguno de los integrantes de la me
5

a 
md1cam1 h1pof1sectom1a en nmgun caso de retinopatía diabética. Debemos, sin embargo 
rec~>nocer con honradez que hay gente que cree que este procedimiento tiene 
indicaciones. sus 

Fotocoagulación y Retinopatía Diabética 

Dr. Verdaguer: ¿Los integra~tes de 1.a mesa tratarían una retinopat·,a d'iabe't
1
··ca simple muy incipiente, sólo con rr ,c 

mácula? ' roaneunsmas Y exudados que no comprometen b 

Dr. D'Alessandro: Depende de I d d d 1 · d 
Si se trata de una persona 1·oven, a e a e m ividuo que presente dicho cuadro 

donde la enfermedad tiene una gran tendenci~ 

< º > Becker, B.: Diabetes Mellltus and Pr4nary 
Oftal. Otolaryng, 75: 239 - 259, 1971. open - e.ngle glaucoma. Trans Amer Aca:l. 

Sin embargo, el principio teórico se origina 
en las observaciones de Bernardo Houssay. 
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evolutiva y donde en pocos meses cambia el cuadro y presenta un foco exudativo blando 
(que es el sitio donde prisumiblcmente ho de comenzar una neoformación vascular a 
posteriori). lo sometemos a un control estricto en el tiempo: si en poco Uempo, 
1 ó 2 meses, observamos que hay modific&ciones, indicamos la fotocc:igulación, aunque 
se trate de una lesión incipiente y no comprometa la mácula. En el caso que estas 
mismas lesiones as:enten en una persona mayor de 50 ó 60 años, donde la tendencia 
evolutiva de la enfermedad es mucho menor, no indicaríamos la fotocoagulación en 
forma inmediata sino someteríamos al individuo a controles en períodos más amplios y 
observaríamos la modificación del cuadro oftalmoscópico y la modificación del cuadro 
éingiográfico: estos factores nos llevadan en últ.ma instancia c1 decidir si vamos o nó 
a tratarlos, lo que har amos frente a una lesión aparentemente filtrante. 

Dr. VE:rdt:guer: Dr. Vogel: ¿Would you treat a very early case of diabetic retinopathy. 
wjthout macular involvement? 

Dr. Vogel: Usually, wr. wait until therc is a relation of i:he :,t¡·ess that we put en 
the patient and what you will achieve by light coagulation. lf a youg 1:1an comes :nto 
our out-patient clinic, with, lets say, 3 or 4 microaneurysms .:nd a ,c·.v hemorrhages. 
we will not yet treat him; after ali you have to give him a retrobulbar inyection, and 
he has to be taken out of the workmg proce!.G tor approximately !J cmys and I i:hink. 
this ali should stay in a certain relation to whot you will accompli~h with your light 
coagulation. In such instances, we wait, observe the patient every two months and when 
he has, 1€.t's say 50 changes of the retina. then we lighcoagulate. because we think. 
then, really is worth wh:le. 

Dr. Verdaguet: Me interesa conocer la opinión del Dr. Sergio Vidal. 

Dr. Vidal: Hay que mencionar en primer lugar, la extraordinaria carga de res­
ponsabilidad y trabajo que significa el control de los diabéticos para la gente que 
trabaja en este ramo. La detención en el examen que se necesita para apreciar los 
cambios de que está hablando esta mesa implica una enorme consL.:nción de dempo. 
Nosotros no nos atenem:::, solamente al control fotográfico, porque la fotografía difícil­
mente alcanza a todas las zonas que nos interesan y por ello consignamos en un dibujo 
del fondo de ojo, numerándolas, aquellas lesiones que nos parecen que van a evolu­
cionar. No nos preocupamos en forma importante, por supuesto. de las hemorragias e 
incluso de los microaneurismas, s;no de los focos localizados de edema retinal o los 
tocos de neovascularización incipiente, que son los que más nos interesan. Si en un 
período de tiempo, superior al que mencionaba el Dr. D'Alessandro (varios meses o 
un año). vemos que hay incremento del número de zonas de edema manifiesto, o hay 
un aumento de zonas de neovascularización, ind,camos fotocoagulación. Nosotros, por 
el momento, fotocoagulamos con laser, y sometemos al ojo a una cantidad alta, enorme. 
de dioparos, en varia!.i se.sion€.s, cubriendo no solamente, al igual que el Dr. Guzmán. 
las zonas afectadas. sino grnn parte del fondo de ojo, separándolos unos 2 DP de la 
zona macular. Se ha demostrado con estudios célmpimétricos hechos en forma muy 
prolija, que esta cantidad alta de disparos (a veces sobre 1.000 disparos de baja inten­
sidad pero con efecto vis.ble sobre el fondo) no alteran el campo visual del paciente 
para las condiciones de vida corrie.nte: esto se debe a que la capa de fibras conductoras 
permanece intacta, de modo que los microescotomas que se forman son "hundidos" 
por la retina, no siendo percibidos por el paciente. La intención del tratamiento así 
realizado, es además de fotocoagulor con m~yor intensidad las lesiones vasculares 
mismas, inhibir el requerimiento nutritivo de lo rt.tina. Esa es la posición que mantiene 
nuestro Departamento. 

Dr. Verdaguer: Creo que hay concenso y que podemos afirmar que ninguno de 
nosotros trataría una retinopatía diabética inc.piente, como la que hemos definido, 
pero si la trataría si 5c demostrara progr(:;siva; en un caso como é~te estaría por lo 
tanto indicado el control solame.nte. A mi me consta que en el Centro Oftalmológico 
Malbrán estos enfermos se estudian y controlan en forma casi ideal: por eso le pediría 
al Dr. D'Alessandro que nos explicara cómo estudian ellos a los diabeticos. 

Dr. D'Alessandro: No, no. No sabemos cual será la forma ideal, pero indudable­
mente que es el deseo de todos intentar valorar, tabular, los resultados de la fotocoa­
gulación y cuando uno trata de hacerlo, deben jugarse o tenerse en cuenta una variedad 
tan grande de parámetros que para poder decir un día, después de varios años, si 
hemos sido O nó utiles con la fotocoagulación necesitamos datos posibles de ser 
tabulados en forma estricta y no en base a impresiones subjetivas. 

Por estos motivos, el examen que realizamos es bastante riguroso. En toda 
retinopatí~ diabéticc hacemos una anamnesis. un examen general, un examen ocular 
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. . , oftalmoscopia, biomicroscopía. Y. reti-
general, incluyendo visión, ca~po visual, tenast'~"·en color, angiografía fluorescem!c~ r 
nografía Este último examen incluye fotogrb I s 5 áreas recomendadas en A1rlie. 

. 1 . f'as se toman so re a 1 1 , e 3 estereografía; as retmogra 1 . d I pila el área macu ar. e ar a para 
(por encima de la papila,. por d~baJo en~e ~/ªhan • agregado 2 áreas má~. el_ área 5 
macular y el área 1, papila). Ultu~iam 1 .1 Y na"'al inferior a la papila: esto r:os 
y el área 6 que serían nasal super,or ª ª P;P1

; el ~unto de vista fotográfico como 
permite controlar las mismas _áre~r: tan~o :l~i3amos al igual que el Dr. Vidal, la 
desde el. punto d~ yista angiog~a ico. in todos 10; pacientes. Los enf«:_rmos son 
importancia del d1bu10, que reallzamods 4 eses es decir 3 veces por ano. 
sometidos a este tipo de examen ca a m • 

ten·a razón y reconocer- cuán bien 
Dr. Verdaguer: Tendrán que aceptar que yo 

estudian ustedes a los diabéticos. 

t . · · t aer a fa discusión el ede:ma macular cistoide.: del dio-Deseamos a con muac1on r , · · d f · 
bético. Como esta Mesa Redonda debe tene~ u~a (ntencion pedago~ica, vam_?s ,ª ~ 1,mr 
esta lesión; estos enfermos tienen visión d1smmu1da (O.~ : , 0,3) . Y u una nma_ua rup._rla 
al fondo, el observador puede no explicarse esta mala v1s1?n; sm embargo, s1 se m1rn 
con detalle la zona macular y sobre todo, si se usa un ~ristal de Gold~ann, se logra 
demostrar el edema intraretinal, que tiene ese caractEr st1co aspecto pohlobulod? (ed~­
ma localizado en la plexiformt:.). ¿Cómo tratan ustedes este edema macular Y que rest .­
tados han tenido? Dr. Malbrán. 

Dr. Malbrán: Este edema macular, tan caracter stico. se puede ver en cualquicí 
tipo de retinopatía diabética, pero tiene cierta predilección por las llamadas formas 
simples o exudativas: en cambio en las formas proliferativas de los jóvenes, mucl".as 
veces no existe este edema macular biomicroscópico y el paciente puede tener 10/10 
de visión y sin embargo, en:ontrarse ante la inminencia de un desastre, como ha dicho 
el Dr. Guzmán. Si se estudian biomicroscóp:camente los enfermos, la mayoría de tan 
retinopatías diabéticas tienen este edema macular y desde el punto de vista angiográ­
fico presentan la imagen típica cistoídea, al igual que en el síndrome de lrvine -Gass 
en post- operados de catarata y en otras vasculopatías. En cuanto al tratamiento, si 
bien E-n muchos casos tratamos E.I árc.:i 3, (án:"n d rectamente extcrnJ o la mácula) 
nuestra experiencia en cuanto a recuperaciones funcionales, especialmente en formas 
exudativa~ .. no es muy ~xitos~: cu~nd~. estos ede~as retinales llevan un cierto tiempo 
de evoluc1on (en las retmopat,as d;abet1cas. no as1 en otras vonculopatías) el resultado 
desde el punto de vista funcional deja bastante que des€.ar. ' 

Dr. Vidd: Deseo hacer un comentario y una pregunta al Dr. Vogel. 

D V Pdeviamente / ~a instauración de este edEma con aspecto quistico, como dice el 

q~ísti~~.a~~~~· ~~= :xpfi~:r ~i" ::ir:~~c:nreen~~ zona retinal mac~lar <.jUe no es propiamente 
pero definitivos para el paciente; se pierde el d~f:a. agu~ezr v1i5ual . en niveles pequeños 
en parte solevantada y deja de verse a t . r e Jo macu ar, a macula se. hace sedosa, 
tario que se ve habitualmente· esta alt~ave~, de ell_a el co_ntraste del epitelio pigmen­
habría que esperar la aparición' de lo ~acion sEna prevm al edema quistico y no 
teríst!ca para hacer el diagnóstico de sed~u~s:eJe lf bula~o~ en la forma estrellada carac­
quest,on? Have you seen any definite . . a macu a. Dr. Vogel ¿may I ask you a 
t?coagulation? Have you seen vitreou mcrease 1~ the m~cular cystic edema after pho­
s1ve photocoagulation? s contract1on or v,treous alteration after exten-

Dr. Vogel: Yes, we have seen this . 
af post-co~gulat!ve decrease of visual ac~iiart1cularly within the macula; we call this 
hi~h~h~:thets .mh w~om we do light coagulatÍonªn:e ~=11 ~~count~r this may be in 20% 
afte'r 3 to 4 m1g t ave a ?ecrense of his vis~al acuit e pat1ent, bE.fore we coagulate 
reabsorption oo/~~~s, ~he visual acuity returns to his \r~? rrade the e~perience i:hat 
terlor pele. 1 have ~a:ma _that after light coagulation mi ma state obv1ously by the 
that it has been beforee!n~n t~ho~ t~e Vision after Jigh~~a hare. develop in the pos­
Why this happens in som at ,t d1d not become bette gu at1on has been worse 
thoroughly to see what e I cases and we are in the pro r anymore. We don't know 
our technique of light cou di b~ the reason for this dec cess. of _examining this very 

coagu at1on has not been any d.;rase m visual ac~ity because 
i erent from the other cases. 

< •) Goldberg ,.,.. F ' .. v... . and Pin 
retlnopathy. Arlington v:;gt1 L. (Editores): Symposium on 
Departament o! Health n u., U. S. the treatment or diabetic 

, Educatlon and Welf 
ni-e, 196a, p. 67 _ 
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We do not coagulate any cases, as you asked, with vitreous strands; we go com­
pletely away from this, because we saw that light coagulatlon does not improve the 
stage of the eye if we have vitreous strands atready, and so we have abandonad this 
and therefore I cannot make any comment on that question. 

. D~. ~erdt-guer: Yo creo que. !odas hemos tenido la experiencia del pac:ente quo 
al dta s1gu1ente de la fotocoagulac,on no puede leer con el ojo y el enfermo vuelve al 
médico con su queja. Afortunadamente, no son muchos (si se coagula con moderación) 
Y en general son reversibles. Resum:endo el tratamiento del edema macular cistolde 
con fotocoagulación, podemos decir que los resultados son imprevisibles, unos pocos 
casos meJoran con fotocoagulación de lesiones temporales a la mácula y otros, la ma­
yor:a, no mejoran. 

Vé:mos a discutir ahora la vasoproliferación en la papila. Dr. D'Alessandro ¿Cómo 
trataría un caso con vasos de neoformación que salen de la papila, pero que no hacen 
todavía mayor prominencia al vítreo? (se presenta un diapositivo con un caso de estas 
carc::cterísticas y fotocoagulación de los vasos en la proximidad del borde nasal de la 
papila). 

Dr. D'Alessandro: En esos casos, tratamos de hacer fotocoagulación periférica. 
para d:sminuir el aporte (en áreas alejadas de ta papila), de tal forma de anular áreas 
de retina o si la proliferación toma más cuerpo, estaría indicada una diatermia intra­
escleral en trap-door en la mitad temporal del globo, como lo hace lo Escuela de Essen. 

Dr. Verdaguer: Dr. Vogel, 1 am sure you will not approve what I did in this case. 
What do you have to say? 

Dr. Vogel: Well, such a case as this one, where the proliferations are In the 
immediate vicinity of the disc, frankly I wouid not coagulate the way that it has been 
done here, becouse in this instance, you would have to assume that thls patient has 
remarkable field deffects. lf you coagulate so clase to the disc, you should have a sec­
tor shape deffect of the visual field. This case would be tre3ted in 1.he United States 
with continuous argon laser, which enables you to focus the laser beam directly on i.he 
intravitreal vessels. In Essen we have an argon laser, but we do not have the dev:ce to 
focus it in the: vitreous, so in instances like this, 1 would probably do an intrascleral 
diathermy, as it has been described by Dr. Amalric in France. 1 would not coagulate here. 

Dr. Verdeguer: 1 will tell you the end result in this case. Believe lt or not. 1 did 
not get a field deffect here, but the proliferations continuod to grow and I consider -.he 
procedure unsuccesful in this case. 

Dr. Vidd: Se ha menc:onado la fotocoagulación mediante laser de argón. A raíz 
de un paciente he tenido una comunicación re:ciente con el Dr. Wallace Mac Meel. 
miembro de la Retina Associates, planteándole el caso de un paciente, (que también 
conoce el Dr. Verdaguer) sim:lar a los mencionados con visión 20/20 y con una proli­
feración asombrosa desde la papila; al consultarle si aconseja enviarlo para tratamiento 
con laser de argón, me respondió negativamente, porque los resultados que ellos están 
obteniendo con el argón no son superiores a los que lograban antes. Por lo tanto, a 
pesar de las fotografías publicadas, e:I beneficio no es tan evidente, al menos para los 
casos de rutina. 

Dr. Verdaguer: En realidad ninguno de nosotros tiene experiencia personal coo 
el argón, salvo el Dr. Vogel, qu;en dispone de un modelo antiguo de fotocoagulador de 
argón que no le permite fotocoagular por delante de la retina. Por esta razón. la mesa 
no puede dar una opinión más fundamentada, pero ha?ta lo que sabíamos, el fo_tocoag_u­
lador de argón, que emite una luz azul-verdosa, tendrta mt~cho futuro en la obhteraclon 
de procesos vasculares, ya que esta emisión es &bsorbida en forma preferencial por la 
hemoglobina. En todo caso, es una técnica hoy en plena experimentación. 

Continuando en nuestro deseo de poner a los panelistas ante diversas situaciones 
y estad;os de la retinopat,a diabetica para conocer su criterio terapeútico vamos a 
ponerlos ante un caso avanzado de retinopa~ia diabética p~o!ifera_nte pero . ~on visió~ 
normul y ojo único, como es el caso del paciente de la retinogrnf,a (d1apos1t1vo) ¿Que 
haría con este paciente Dr. Malbrán? 

Dr. Malbrán: Yo haría lo ya m1mc1onado por el Dr. D'Alessandro. 

Desde ya los resultados son muy malos, cualquiera sea el tratamiento, pero en 
algunos casos se puede observar una regresión de la actividad proliferativa (la parte 
vascular) haciendo tratamiento a distancia. En caso que se asocie una hemorragia 
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131 diatérmico que des-------~ • 1 procedimiento 

. ortante, se pue.~e recurrir ~ 1 Dr. Vogel. 
·------

vítrea mas o menos imdp. que ::amb1en menciono e 
el Dr. D'Alesstm i o Y . h e totocoagulación. 

cribió aclarar s1 ac . · á 
verdaguu: Le ruego para disminuir el aporte, pero Jam s 

Dr. . . a distancia 
.. Si futocoagulac1on 

. Dr. Malbran. · dos se podría hacer foto. 
directamente. estos casos deses~era I frio (crio) con este mis-

Dr. VercJaguer:. En r~sume~~ ~~ansesclual. ¿Ha usa o e 
coagulación a distancia Y d1aterm1 
mo propósito? 

Dr. Mdbrán: ¡No! you rreat a case like this? 

Dr. Verd?.guer: Dr. Vogel. how would lb . 1 t could be possible if you coagu-
letely wi th Dr. Ma ran. b t the prognosis in such a 

Dr. Vogel: 1 c:gree comtfcre might be improveme~t, u a ulation in the periphery 
lote in the perirhery th~et would probably do sorne l1ghá ~~ 1ntrascleral diathermy in 
case IS e_xtre_mde y p~~rp· we would take thé last step ar~hat our therapy will not help 
and if th1s d1 not l'ttle but we are aware 
the hope that might redL ce a 1 . 
much in such a case. p ol1feración avo.izada, el trate:· 

en casos con vaso r fe mos U Verdaguer: l:n resumen. d debe hacerse por estos én r . 
r. liativo pero algo pue e Y 

miento es meramente pa . ... d" bética proliferante con du-
t emo uno retmopat1c. 1a · te ? 

Finalmente, en un cas? e~ r , d ustedes intentaría algo por estos pac1en s. 
prendimiento retinal secundano, ¿alguno e . 1 

. . d retina es secundario, no regmatogeno, ~ 
Dr. Malbrán: Si el despreí!d~m.ento :i unos casos puede obtenerse una r~_aplt­

pronóstico por supuesto es m.alis1mo. En g r,=,sultados son de muy poca durac1on y 
r.ación con un procedimiento circuir, pero ~~S tuac.ión éS diferente si hay un cierto 
en general creen:i?s que ron u~ rtc~!\ib;os~~ y existe una solución de continuidad 
0stado de regres1on _vascu

1 
ar 

1
Y as iªt ~o de la operación de retina en estos casos es 

en la retina (regmatogeno : e resu a 
bastante mejor y a veces sosprendentemente buena. 

Dr. verdaguer: Do you have any l<ind of treatm&nt far this type of late case? 

Dr. Vogel. No. 

Dr. vcrd¡ gucr: Rc:.umicndo los conceptos en esta mesa acerca d~I tratamie.nto 
de retinopatía diabética diremos que no se rEcomienda la hipofis~ctom1a: las retino· 
¡Jatías simples, incipientes. no son tratadas de entrada por los panel1stas pero la obser­
van y si la retinopat a se demuestra progresiva. se recomienda fotocoagular. 

Por ciuto. son tratables todos los casos intermedios, incluso con vasoprolifera· 
,:ión a nivel retina!. Si h&y vasoproliferación en la papila, se recurre a procedimiento~ 
paliativos que puede ser fotocoagulación a distanc:a o diatermia transescleral. El des· 
prendimiento retina! secundario tiene un pésimo pronóstico quirúrgico y su cirugía no 
se justifica: haría excepción un caso con proliferación más fibro:;;a que vascular y en 
el que se encuentre un desgarro retinal. Hemos hablado toda la mañana de fotocoagu· 
!ación. pero Es bueno dec:r, antes de terminar, que la fotocoagulación es un procedi· 
miento eminentemente destructivo y que por lo tanto su utilidad es limitada. Alguien 
ha comparado, con mucho acierto, la fotocoaguloción al tratamiento quirúrgico del cán· 
cer: está limitada por la cantidad de 1na1viduo que se pueda resecar: igualmente la 
!otocoagulaci~n está limitada a la cantidad de retina que podamos destruir con cierta 
impunidad. Sm .embargo, como Uds. han comprendido, es la única arma ·i:erapéutica 
r~almente efEct1va que por el momento disponemos y por to tanto su uso debe con· 
tmuar. 

Muchas gracias a nuestros invitados y relatores por su extraordinaria participf,I· 
ción Y a ustedes por scompañarnos con tanta atención. 
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DESARROLLO DEL ANGULO DE LA CAMARA ANTERIOR 

V A.LGUNAS DE SUS ANOMALIAS. 

Dr. Francisco Contreras e·) 

El ángulo de la cámara anterior en un feto humano toma diferente 
posición y profundidad que en el ojo adulto y cualquiel' defecto en su desa­
rrollo causa diversas anomalías. Actualmente, no hay acuerdo entr e los 
autores si el aumento de profundidad es debido a un proceso de clivaje (1 , 
2. 4, 7) ó a un fenómeno de atrofia (6, 10). 

Tratando de aclarar conceptos, hemos estudiado 62 ojos de embriones 
y fetos humanos que fluctuaban desde aproximadamente 6 semanas de evo­
lución hasta el período de nacimiento y que fueron proporcionados por el 
Dr. J . Pereda del Servicio de Patología del Hospital de Maternidad de Lima. 
Además, hemos examinado 31 ojos pertenecientes a embriones o fetos con 
anomalías congénitas. 

Los globos oculares han sido fijados en formalina balanceada a l 10% 
y procesados en parafina (Bioloid). Las secciones han sido de 7 a 9 micras 
de espesor. Se han empleado coloraciones de hematoxilina-eosina, ácido 
peryódico de Schiff y tricrómica de Masson. 

En embriones de aproximadamente 7 semanas de evolución ya se nota 
un espacio entre el ectodermo superficial y el cristalino y la formación del 
endotelio corneal a par tir del sincizio mesodermal situado en los márgenes 
de la copa óptica. 

Figura 1 

Precoz diferenciación del tejido conectivo situado por encima del borde 
de la copa óptica, en embrión de 11 s~manas de evolución. Zona 

externa a lgo tlbrllar. zona Interna más Jaxn . (O. P . 68-128. Trl-

crómica. x - 200) . 

r• , Hospital Neurológico "Santo Torlblo de Mogrovejo". Servicio de Oftalmología. Llm11. Perú . 
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. . 1 formación del parén-

- - - . - recia a · d mana se ap dotelio ya menciona o, 
avena se . . 1 y el en d la octava y n superf1c1a ·miento de meso ermo 

Entre 1 ctodermo d de crec1 , · t . eal entre e e gunda on a da mesoderm1ca, es a 
quima carne corresponde a la se ce una tercera o~ . ·is y a a partir de la 
procesal qu P osteriormente, alpare apas a nteriores ?e . ~1 d. el tejido conectivo 

vascu ar . ft irá as c ·r . nc1ac1on . ª u lar que cons 1 u ta ligera d1 ei e d 1 copa óptica: una ex-
v~~évc~:a se~ana (F_ig. 1) seo;:ncima del bor_de r ~a ªmás laxa. A los 3 me­
~ontiguo al á ngulo. s1.~uaii: ~rabecular y otra.. int:as digitaciones de los pro­
terna con ligera apa1 ie~1 observarse las pi :me lo termina por delante del 
ses de edad feta~, pue ef n este estadía el angu 

el.liares (Fig. Z) · cesas 

Figura 2 

Prirreras digitaciones de los fu turos procesos . ciliar;S a los 3 r.1ese:; 
de edad fct:il. El ángulo de la cámara anterior a~~ no a~canza las 
cstructums trabeculares. (O. P . 67 · 143. H ematox1lma x 200). 

tejido mesodérmico que formará el tr abéculo, del canal de Schlemm Y del 
círculo arterial mayor del iris. A los 4 meses (Fig. 3) se distingue diferen· 
ciación en el tejido trabecular con mayor actividad celular y formación de 
fibras colágenas cerca del canal de Schlemm, o sea, en el trabéculo corneal; 
el espolón escleral está bien definido. En el quinto mes, hacen su aparición 
las fibras musculares circulares del cuerpo ciliar que, con su desarrollo, 
van a modificar notablemente la forma de éste. Las mencionadas estructuras 
trabeculares siguien situadas por detrás del vértice del á ngulo de la cámara 
anterior, pero en algunos de los especímenes estudiados ya se aprecia que 
el v~rtice se está profundizando. En el sexto mes (Fig. 4) el ángulo alcanza 
el mvel del canal de Schlemm pudiendo apreciarse finas bridas iridianas en 
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Figura 3 

Angulo d e fe to huma no de 4 m eses de evolución. Mayor formac ión 
de fibras coló.genn.s en el tej ido tra becular cornea) cerca d el C:\:1al de 

Schlemm. (A). O . P . 67- 138. Tricrómica. x 500). 

Figura 4 

Angulo de la cá mara anterior en feto de 6 meses. Nótese q ue el 
vértice alcanza e l nivel del canal de S chlemm. ( O. P. 67 - 123. Tri­
crómica. x 50 ) . 

134 
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:1:i, _ _ de edad fetal (Fig. 
---·- - - ·· · timo mes l d ----··· . d mente al sep . detrás del cana e 

Aproxima ª , ·tuada poi 1· 1 1 , de los casos . , , ulo esta s1 . 1 del espo on ese era , 
la mayor~:e más profunda del ~n!ulo alcanza el n1ve el adulto está abierto 
5) la par En el nacimiento ~l .ªd~anos El ángulo e nd n entre sí el canal de 
Schlemrn. rocesos !l'I 1 : que guar a . . han cam-

t , ndose algunos P . las relac10nes . l a yor del ins no 
no a ·liar pe1 o 1 arteria m 
hasta el cuerpo ~1- e~cleral y el círcu o de edad fetal. 
Schlernm. el espo on d de el quinto mes 
biado sensiblemente. es 

Figura 5 

, anterior en feto de 7 meses. El vér t ice d_el 
An:¡;ulo cle_ \~ cam ara , del c2nal de S chlemm. N ótese p equeno 
á n!!ulo esta s1: uado_ por det~das . :~r (O p 67 _ 100. Tric rómica. 
cm briotoxon posterior y bn as ir, ianas. . . 

X 50). 

Para explicar el desarrollo del ángulo han sido sostenidas dos teorías 

principalmC':1te: 
a) La teoría de atrofia. preconizada por MANN (6) , qui~~ piensa que 

la mayor apertura del ángulo es debida a un proces? de absorc1on ? desapa­
rición de restos mesodérmicos embrionar ios que estan llenando el a ngulo de 
filtración. Este punto de vista ha sido actualizado ú l t i m a m e n t e por 
WORST (10). 

b) La teoría del clivaje sostenida por ALLEN y colaboradores (1) 
cree que la apertura del ángulo se produce por s imple separación de dos 
capas distintas de tejido mesodérmico: una anterior o externa. el tejido tra­
becular. y otra posterior constituida por las capas mesodérmicas del iris Y 
cuerpo ciliar. Estos dos tejidos tienen un índice de crecimiento desigual. Ade­
más, fácilmente comprobamos que el número de capas de células entre el 
canal de Schlemm y el epitelio pigmentario del cuerpo ciliar no varía entre 
un ojo fetal de 5 meses y un ojo adulto ; en todo caso. hay incremento del 
número de células en vez de disminución. A partir del quinto mes el aumento 
de volumen del _cuerpo _ciliar es considerable, principalmente por el gran 
desarrollo del musculo Cll'cular. El plano anterior que inicialmente mira ha-
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cia el interior, en el adulto ha rotado orientándose hacia adelante tomando 
la sección ántero posterior del cuerpo ciliar la forma de un triá~gulo rec­
tángulo. 

KUPFER (5), procesando su material en celoidina, encontró que el cli­
vaje presentado en especímenes oculares de 5 meses de edad fetal, éstaba 
acompañado de desprendimiento del cuerpo ciliar de la esclerótica adyacen­
te. Nosotros no hemos encontrado esta relación de clivaje en ojos de la misma 
edad con desprendimiento ciliar artificial. 

Ultimamente, SMELSER y OZANICS (10), han modificado ligeramente 
la teoría del clivaje, refiriendo espacios intercelulares confluentes cada vez 
más grandes y que al fin se abren a la cámara anterior. 

Además de los factores señalados, la producción de humor acuoso toma 
el papel de una cuña hidráulica contribuyendo en una manera no mensura­
ble, pero sí aoreciable, a la formación y, sobre todo a mantener la seJara­
ción de ambos plano-; mesodérmicos. 

Cerno anomalías de desarrollo del ángulo tenemos que considerar pro­
cesos patológicos por defecto y por exceso. Al revisar fetos con diversas 
anomalías congénitas hemos encontrado, entre otras, las siguientes altera­
ciones. En la Fig-. 6 podemos observar un ojo fetal de aproximadamente 6 
meses de evolución en el que la separación no ha comprometido toda la raíz 
del iris ni la parte más posterior del trabéculo. Esto puede ser la expresión 
fetal llistoJógica de un glaucoma congénito. El mecanismo por el cual la go­
nbtomía controla la presión intraocular es incierto todavía. BARKAN, citado 
por varios autores (3, 9), pensó que la goniotomía seccionaba un residuo me­
sorlermal embrionario. Este concepto rr e ciente mente sostenido por 
WORST (11), sugiere que los tejidos más internos del trabéculo ofrecen muy 
peca permeabilidad al pasaje de humor acuoso y que la prueba quirúrgica 
le otorga razón ya que es suficiente una sección de poca profundidad para 
controlar la tensión en la gran mayoría de estos casos. Sin embargo, no he­
mos podido evidenciar microscópicamente esta "membrana impermeable de 
Barkan". WORST piensa que las técnicas histológicas actuales la destruyen. 
Vale la pena mencionar la atingencia que hizo ZIMMERMAN (12) en el Sim­
posium sobre Anomalías Congénitas Oculares Asociadas con Glaucoma en el 
sentido que nunca había notado en estos casos, presión contra la pared in­
terna del canal de Schlemm provocada por una membrana impermeable. La 
Fig. 6 corrobora este punto de vista. 

Como ejemplo de exceso de tejido en la reg1on angular tenemos el 
anillo de Schwalbe prominente y restos del ligamento pectinado (Fig. 7). 
Estos hallazgos no son muy comunes y han sido vistos en los ojos del segundo 
grupo principalmente, o sea, asociados con otras anomalías congénitas. El 
anillo prominente de Schwalbe no es un engrosamiento del final de la mem­
brana de Descemet, sino un cordón de tejido conectivo, altamente dif eren­
ciado que con la coloración tricrómica demuestra tener fibras colágenas 
maduras, desde el cual puede o no extenderse fibras que cruzando el ángulo 
van a insertarse en plena raíz del iris. Estas estructuras no parecen corres­
ponder a restos embrionarios no absorbidos sino más bien, de acuerdo con 
ALLEN (2), serían expresiones atávicas de estructuras normales presentes 
en ángulos de cámara anterior de animales. 
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: .·, 

Ojo fetal de aproximadamente 6 meses de evolución en el cual s • 
observa la adherencia de la raiz del iris a la parte más posterior del 
trabéculo. ( O. P. 68 - 34. Hematoxilina - cosina. x 50). 

Figura 6 

Figura 7 

Restos de ligamento . 
:e ."!' ojo fetal de 7~,"°t1nado en el ángulo de la ox1hna -eosina. x 50). meses de evolución. (O. P. cámara anterior 69 - 100. Hema-
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Estas y otras anomalías de cámara anterior han sido agrupadas con 
muy buen criterio clínico y didáctico en el Sindrome de Clivaje de la Cámara 
Anterior, por REESE (8). Puede evidentemente discreparse en cuanto a la 
forma cómo·. se próducen pero es innegable que guardan cierta unidad 
clínica. 

RESUMEN 

Se ha estudiado la evolución del ángulo de la cámara anteri01· en 62 
ojos procedentes de embriones y fetos humanos de diferente edad de desa­
rrollo normal. Además hemos examinado :n (jos perteneciente.) a embrione.:; 
o fetos con anomalías congénitas. 

Se comenta la" diversas teorias ~obre el desarrnJh dP.1 ár1<1ulo y cree­
mos que la teoria del clivaje conserva aún el mayor apoyo histológico. Queda 
sin duda por demostrar microscópicamente la discutida "membrana im­
permeable de Barkan". 

Generalmente asociadas a malformaciones congénitas múltiples se 
han encontrado algunas anomalías en el desarrollo de la cámara anterior 
y nos parece adecuado agruparlas en el Sindrome de Clivaje de la Cámara 
Anterbr. 

SUMMARY 

A histological examination of the 62 normal embryos and fo e tus and 
31 with ocular anomalies was made. The cl_eavage theory in the differentiation 
of the angle was supported. A number of the anomalies fell into the anterior 
cleavage syndrome. 

Jr. Ancash 1271. Lima l. Perú 

NOTA: Desee, agradecer a la Sra. Luz Casanov .. 1, Técnica de nuestro Laboratcrio 
de Pato'cgía o~ular, por la preparación del material histológico. 
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LA TRABECULOTOMIA AB - INTERNO 

O,. José D. González (1\') y Dra. Graciela Moreno R. (fr ... ) 

INTRODUCCION 

De Vicentis en 1891 parece ser quien practicó por primera vez inc1s10-
nes en el ángulo iridocorneal orientadas a bajar la presión intraocular en el 
glaucoma. Sin embargo, no es sino hasta los trabajos de Barkan en 1936 (1) 
en que aparece la trabeculotomia ah-interno como una operación bien codi­
ficada en sus bases teóricas y sus detalles técnicos. 

Este enfoque terapéutico derivó posteriormente, con muy pocas modi­
ficaciones y bajo el nombre de gomotomia, en el tratamiento de elección 
del glaucoma congénito. Sin embargo, en el glaucoma crónico de ángulo 
abierto no encontró igual acogida y fue el propio Barkan quien en 1956 (3) 
dejaba de recomendar esta operación porque sus resultados no eran "lo 
suficientemente buenos". En la actualidad, sólo Bietti (5-6) muestra entu­
siasmo por esta técnica y la practica en cierto número de glaucomas del 
adulto. 

Una nueva forma de abordar el problema se inicia con Dellaporta en 
1959 (11-12) quien demuestra que con una modificación de la ciclodiálisis 
se puede abrir el canal de Schlemm y el trabéculo. Nuevas formas de tra­
beculotomia ah-externo aparecen en 1960 con Burian (7) y Smith (30) y los 
trabajos han ido proliferando rápidamente en los últimos 10 años concor­
dando casi todos con resultados alentadores. 

En esta oportunidad, y de acuerdo con el programa de la Mesa Re­
donda, nos preocuparemos de la trabeculotomia ah-interno. Para ello, hemos 
revisado el material de operaciones practicadas en nuestro Servicio entre 
agosto de 1966 y agosto de 1971. 

Sin entrar en detalles sobre la etiopatogenia del glaucoma conviene 
preguntarse el porqué de las posibilidades de normalizar la presión intra­
ocular practicando incisiones en la zona trabecular. Parece lógico incindir 
el trabéculo y la pared interna del canal de Schlemm puesto que alli estaría 
el defecto causante de los glaucomas de ángulo abierto {19-20-21-22-24). Sin 
embargo, a no mediar condiciones fisiológicas muy especiales, estas inci­
siones deberían cerrarse desapareciendo por lo tanto su efecto terapéutico. 
En la práctica, el ojo se comporta como si no se cerraran. Una evolución 
similar se observa en otros tipos de cirugia del polo anterior en que las 
incisiones quedan en contacto con el humor acuoso. Es el caso por ejemplo 
de las iridectomías, que observadas años después al microscopio corneal 
muestran un aspecto muy semejante al del post-operatorio inmediato. Estu­
dios histológicos de Teng, Chi y Katzin (36) establecen que incluso vasos 
comprometidos en la sección del iris quedaron abiertos y permeables al 
humor ocuoso durante muchos años. Se ha demostrado también este efecto 
inhibidor de la cicatrización, fibrinolítico y antifibrinoblástico en estudios 
histológicos sobre la degeneración que produce en el colágeno (34-35), y en 
el efecto inhibidor del crecimiento de cultivos de tejidos. 

( •) ( .. ) Servicio Oftalmología Hospital Regional Concepción. 
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. t e efecto del humor acuoso 
Todo esto nos lleva a considerar que es . . 

sería fundamental en mantener abiertas las comumcacwnes acuoso-canal 

Schlemm creadas quirúrgicamente. 
· · d l cularizac10n de esta zona como S1 se observan preparaciones e a va s f, .1 en los trabajos desarrollados por V. L. Jocson (25) es ~ci . ~uponer qu_e 

seguramente también quedan vasos comprometidos en ~as mci~ones b~rat1• 

cadas y orientadas al canal de Schlemm, Y que podnan que ar ª ier os, 
. h ·a e l sis tema venoso. contnbuyendo a drenar humor acuoso ac1 

S. 1 1·derar· eL poder fibrinolí tico y antifibrinoblástico 1 vo vemos a cons . . 
del humor acuoso como mecanismo fundam enta l en e l establec1m1ento de 
comunicaciones acuoso-venosas , podemos pensar que usan~o ~lr_o~~s como 
los corticoides, a los que se les adjud ican propieda?es de 1~_hib!cwn de la 
cicatrización, se potenciaría dicho efecto. Como la mflam~cw_n 1_ntraocular, 
necesariamente presente después de una operación, h~ce ?1sr:nmuir el poder 
fibrinolílico del acuoso. los cor ticoides también estanan indicados por esl!' 
concepto . 

Otro factor que favorecería las operaciones a ludida s sería la c:ontrac­
ción mantenida del músculo ciliar que al lleva r el espolón e:scieral hacia 
atrás (17) tendería a mantener las incis iones abi ertas. 

MATERIAL Y METODO 
Además de las consideraciones habituales para las operaciones de 

g laucoma, a todos los enfermos se los operó en miosis y se mantuvo esta 
miosis ininterrumpida mente durante un mes con instilaciones repetidas de 
pilocarpina a l 4%. Esta med ida se s uspendió en aquellos casos que se 
acompañaron de hipotens ión en el post-operatorio. Se les administró pred­
nisona oral en dosis iniciales de 20 mg por dia suspendiéndola también a 
los 30 días del post-operatorio. En el post-operatorio precoz se usó con fre­
quencia la medida de P a ufique de dar a tomar un litro de agua en ayunas 
con el objeto de forzar la mayor cantidad posible de líquido a pasar por las 
heridas operatorias. 

Los controles de presión fueron hechos en curva de presión diurna 
en dos dias consecutivos, a las 8-1 2 y 16 horas. La presión se controló en 
fc-rma rutina ria con tonómetros de Schiotz, haciéndose la comparación con 
tonómelro de aplanación de Goldman en los casos que se estimó necesario. 

En relación con evaluación de los resultados, ésta se dividió en forma 
esquemática en éxitos y fracasos. Se consideró ''éxito", cuando en el post­
operatorio, la presión se mantu vo normal aunque Juera necesario tratamiento 
médico. Se deja constancia que antes de operarlo. dicho tratamiento no 
normalizaba la presión. 

Por las consideraciones hechas más arriba , a todos los pacientes en 
el post-operatorio, aunque tuvieran las presiones oculares normales , se les 
mantuvo con dos is bajas de parasimpaticomim'éticos para mantener el 
músculo cilia r contra ído. · 

TECNICA QUIRURGICA 

. ~ª-técni~a ei:npleada en un comienzo fue la de Swan · y para practicarla 
se utilizo un b1stun pequeño cuya punta corta en ambos sentidos va montado 
en un m~ngo cónico que va engrosando hacia la zona distal y ' que permite 
que __ la cam:3ra no se vacie a medida que se va introduciendo . La visuali· 
zacwn del angulo se obtiene con un gonioprisma pequeño, de fácil manipu-
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!ación Y que produce una discreta magnificación. El operador mira a través 
de una l~~a b~r!ocular de alrededor de 3 a umentos, a lo que hay que agregar 
la magmf1cac1on que da e l pr isma. Una lámpar a montada en la frente del 
operador proporcicna una iluminación muy satisfactoria (Fig. 1) 

La fijación del globo es fundam ental y la practica mos con dos pi nzas 
con cremalleras. o pasando dos puntos de fijación, los que se ubican en el 
limbo en el meridiano a goc,, de dond e se practicará la punción (F ig. 2) 

En el último año, y después de un comentario de Charleux al respecto 
(10) , hemos utilizado en vez de lupa y lámpara frontal , el microscopio 
operatorio Zeiss adaptá ndole oculares rectos y colocándolo en un ángulo 
de 45% en relación a l plano operatorio. La iluminación mejora mucho, y 
s i se trabaja con el aumento menor de 6 x, el campo visual no se estrecha 
en exceso. Como por otra parte el prisma magnifica a su vez la imagen, 
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la incisión sobre el ángu~o se l_iace a un aument? ma~r · ~nc~~omlo:g~·~:t~·~~ 
al microscopio mejorana mas las cosas . (Figs. 3 ) · .· , 
mentos de Swan s implifican mucho las marnobra~. op_~rato1 ias . solo es n~­
cesario un ayudante. para mantener la correcta f1Jac1on del globo. ademas 

del cirujano . 

• / 
( 

Como primera intención las incisiones se hacen en los cuadrantes 
1,asalcs. entrando por lo tanto en el limbo temporal. Incindimos el máximo 
pcsible que permite la visualización entre la línea de Schwalbe y el espolón 
escleral , y (como lo recomienda Bietti (6) ), tratando de llegar un poco más 
allá en ambas direcciones. Habitualmente al terminar la operación, y pro­
bablemente por la descompresión al vaciarse la cámara anterior, se produce 
un pequeño hifema, por lo que inyectamos aire. En general, no es necesario 
colocar puntos y la operación la terminamos colocando una subconjuntival 
de antibióticos y corticoides junto a pomada miótica. 

Conviene destacar que como las cámaras anteriores del adulto son 
más pequeñas y más estrechas que las del niño con glaucoma congénito, la 
manipulación del bisturí en la cámara anterior es un poco más complicada. 

En lres casos , además de las pautas ya enunciadas, se instiló en el 
post-operatorio, Tosmilén por 3 ó 4 dias cuando la presión tendía a subir 
a pesar de haber desaparecido el hifema y con el objeto de obtener la con­
tracción lo más violentamente posible del músculo ciliar . 

RESULTADOS 

El material r eunido comprende 12 ojos de 11 enfermos operados con 
t)eríodos .de observación considerablemente largos como se puede observar 
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en la tabla adjunta (tabla N9 1). Todos presentaban un ángulo ampliamente 
abierto y comprenden los siguientes casos: 

TRABECULOTOMIA AB-INTERNO 

CASOS DIAGNOSTICO EDAD 
Po MEDIA DE CURVA DIURNA Tie,mpc 

OBS. W AÑOS 
?REOPERAT POSTOPEP.AT ObSPf't 

Sin trdtan Ccn trdtan s.n trdtilrn Cai tratan mPSPS 

424. 711 CONGENITO 15 46 39 16 10.5 45 TARO/O 
523.75'0D CORTISONA? 24 55 29 Jj 16 20 

523.75401 CORTISONA? 24 55 22 26 12 20 
498.866 ANGIOMATOSJS 7 30 30 JO 1 

562.087 PIGMENTAR/O 50 46 29 22 15 41 

538.815 EXFOL/ACION 48 61 " 23 24 2, 
527.434 EXFOLJACJON 63 34 24 13 

556.534 EXFOL/ACJON 71 48 42 15 JO 
157.886 EXFOL/AC/ON 62 49 19.5 16 10 12 

280.175 EXFOL/ACJON 62 47 34 42 37 8 

545 EXFOLJAC/ON 82 59 49 'º 12 

444.283 EXFOLIACJON 65 35 13 7 

1 caso de glaucoma congénito sin buf talmo; 
2 ojos del mismo enfermo portador probablemente de glaucoma por 

corticoides; 
1 caso de glaucoma asociado a angiomatosis de la cara (S. de Sturge 

Weber); 
1 caso de glaucoma asociado a síndrome pigmentario; 
7 casos de glaucoma y pseudoexfoliación cristaliniana. 

Si comparamos la presión pre y post-operatoria (tabla N9 1), podemos 
observar que después de operado, se mantuvieron en mejores condiciones 
que antes de operarse, 8 de estos enfermos. El análisis de los resultados 
y su relación con los diagnósticos aparecen en la tabla N9 2. 

TRABECULOTOM I A AB INTERNO 

DIAGNOSTICO 12 CASOS 

CORTISONA 2C] 

PIGMENTARIO 70 
ANGJOMATOSIS FACIAL 

,. 
EXFOLJACJON 71 zJ 

CONGENITO TARO/O 70 

D Exito • Fracaso 
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La presión ··con tratamiento" en el pre-operatorio corresponde a insti­
laciones de pilocarpina al 4% 6 veces por dia y acetazolamida 500 a 750 mgr. 
diarios. Los tratamientos post-operatorios corresponden sólo a instilaciones 
de pilocarpina al 2% ó 4%, 2 ó 4 veces por día. En algunos casos la presión 
se normalizó varias semanas después de la operación. En relación con este 
último punto debe jugar algún papel el hifema post-operatorio, la sobrecarga 
de líquidos y las instilaciones de cortisona. 

En relación con el aspecto gonioscópico post-operatorio, se observaron 
en todos los casos incisiones irregulares de mayor o menor extensión, en la 
zona del trabéculo. En 4 casos las incisiones se insinuaban por detrás del 
espolón escleral creando la sospecha de una goniodiálisis. 

En algunos casos hemos podido apreciar durante las manipulaciones 
de la gonioscopía pequeños hif e mas de la zona de las incisiones del trabéculo. 

Como una ilustración complementaria incluimos el campo visual al 
Goldman del caso 923754 OI. (Figs. 5-6) con más de un año de obser­
vación. evolución que estimamos satisfactoria. 

COMPLICACIONES 

No hemos observado complicaciones de importancia. El hifema pequeño 
presente al terminar todas las operaciones se reabsorbió en pocos dias. En 
3 casos fue de mayor importancia y la reabsorción duró alrededor de 7 dias. 
Observamos sinequias posteriores del iris en 1 caso. Pequeñas rupturas del 
esfínter pupilar a::,arecicron en 2 casos y también en dos casos pequeñas 
iridodiálisi~. 

CONCLUSIONES 

La trabeculotomia ah-interno debería ocupar un lugar en el tratamiento 
de los glaucomas de causa trabecular. La normotensión obtenida por varios 
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años de observación post-operatoria en algunos casos así lo prueba. La 
integridad post-operatoria de estos ojos hace que entusiasme su realización. 
Es probable que sus efectos hipotensores sean inferiores a las operaciones 
filtrantes clásicas, pero el hecho de normalizar la presión ocular sin vesícula 
de filtración elimina las complicaciones condicionadas por ella, tales como 
infección, ruptura, crecimiento exuberante de la vesícula, y también teóri­
camente tendría menor frequencia de catarata, ya que dejaría un ojo con 
menos alteraciones fisiológicas. Constituye también una ayuda considerable 
en caso que fuera necesario operarlo de catarata y en último término, si 
la trabeculotomia ah-interno fracasa deja la puerta abierta para repetirla 
o practicar cualquier otro tipo de cirugía, incluyendo las operaciones fil­
trantes. El camino inverso es mucho más difícil. 

Conviene volver a destacar que la incisión en el trabéculo puede no 
ser la única manera de actuar de estas operaciones y hay casos en que 
hay sospecha gonioscópica de goniodiálisis. La sección de vasos de la región 
del ángulo también podría influir en bajar la presión ocular. 

RESUMEN 

Se presentan 12 casos operados de trabeculotomia ah-interno con perío­
do.:; de observación post-operatoria prolongado. La presión mejoró en 8 casos. 

SUMMARY 

A trabeculotomy ah-interno was done in 12 cases and were f ollowed-up 
l'or a long periods of time. The intraocular pressure improved in 8 cases. 
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TRABECULOTOMY, TECHNIOUE AND RESULTS ("' ) 

Dr . R . Dannheim ( ''' " ) 

At the time the classical fistulising procedur es fo r the operati ve 
treatment of glaucoma (Fig. 1) were established. the cause of the 

~e 
( 

F/STULIZ / NG 
PRO CEOURE 

SI NUS OT OMY 

---­
~ TR.<\B ECULO -
~~ CANA LECTOMY 

:;-s-
/ 

D!ffercnt trpcs or surgcry In 
F!g . 1 

Oi)c:1 n:1 g!c glau,o:n~ 
( •) !nch:rnn.,1ca11y, 

Sorne or tite figure:; hnvc 1 
or Ophthnlmology nnct Otol~;~n PUbUshcct In lh 
Eyc Cllntc of t hc Un!verslt . ngoJociy, e 1'rn:isa ::ttons ' 

y of Tunbl o , thc Atnn1·!ca11 
~ ngcn CP ~ A l ,cnct: Prof. Dr Ii · ca: crn_,. 

· · Iinr ms¡ 

e•.> 



15J 

ocular hypertens ion has been unknown. Microsurgery gave the ophthalmo­
logist a tool to perform operative procedures which remove just the cause 
of the disease. In 1936 BARKAN described the firs t technique by which he 
made surgical interventions in the chamber angle itsell'. 

In 1964 KRASNOV and W ALKER reportecl on another technique whic~ 
was called si nusotomy by KRASNOV. In this pr :1ceclurc thc outer wall _el_ 
the canal of Schlemm is r emoved. The few cases of WALKER and the bnef 
reports of KRASNOV do not allow a final clinical assessment of this ope­
ration. 

In 1968 CAIRNS described a technique which he ca lled trabeculecto:71y 
and wich is nowadays callecl trabeculocanalectomy. In the limbus regwn 
under a scleral flap he removes a block of tissue which c :.ms is t r. f the deep 
scleral lamellas. the canal of Schlemm ancl the trabe<'ular meshwork. 

In 1960 BURIAN ancl R. SMITH firs t repot'led un a goniotomy ab-ex­
terno which they ,~amecl tra beculotomy. Their tcchnique has been modified 

F lg. 2 

Tht clo11b:e opcrntlng mic roscc,pc with a spcc1e l 1Il11m111atin!-; equlpment 
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clinic since t" g 

b en used in our culotomY an opera_ in 
in 1966 by HARMS a1:~lc hal~uceoma. To perfo_r~ t~a:eand a special illumrna_­
operation in open ªº"'. g to 40 times magn1f1cat10 technique schemati-
microscope with a 6 times ssary Fig. 3 shows our 

(F. 2) are nece · ting equipme::it ig. 
cally. 

2 3 

5 6 
l. 

-- -' 

,...->:--i 
.--
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Flg . 3 

Thc HAR:l!S - tcchnlquc o~ tr:i.bcculotomy . 

l. A limbus based conjunctival flap is made in the t_emporal u~per 
quadrant, then a corneal based scleral flap measurmg approx1ma­
tely 2 x 2 mm. is excised at the corneo-sclera~ border. The lame1la 
exists of two thirds to three quarters of the th1ckness of the corne0-
scleral tissue. 

2. At the bottom of the hale the canal of Schlemm 1s openecl by a 
radial incision. 

3. The access to the canal is completed by incisions corresponding to 
the scleral spur using a pair of VANNAS'scissors. During these 
procedures it is often better not to dry the operating area by sponges 
but to wash it free by a jet of saline. 

Usually it is not difficult to find the canal if one makes a radial 
incision between the clear cornea and the white sclera. Between 
these two bands a gr eyish band is visible (Fig. 4) under wbich tho 
canal of Schlemm will be opened. - - -
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Flg. 4 

The landmarks to flnd thc cannl or Schlcmm 

4. A U-shaped blunt probe is introduced into the canal on one side. 
The outer of the two branches shows the exact position of the inner 
one. The probe has a diameter of 0,25 mm. Usually no force is ne­
cessary to push the probe into the canal in an extent of 4 to 5 mm. 

5. The tip of the probe is rotated into the anterior chamber using a 
moderate pressure to rupture the trabecular meshwork. This is also 
done on the other side of the window. The meshwork on the bottom of 
the scleral access is spared in order to avoid emptying of the an­
terior chamber or o prolaps of iris tissue. Finally the meshwork is 
ruptured in about one third of the total circumference. Often a mo­
derate hemorrhage originµtes from both ruptured areas but is 
usually resorbed during the first days after the operation. 

6. The corneo-scleral flap is fixed carefully by 5 to 7 10-0 perlon su­
tures. By pressing on the globe we check if the fistula is closed 
watertight so that no aqueous leaks from the wound. The conjunc­
tiva is closed by a running suture. 

Postoperatively the pupil may be kept narrow to keep the angle open. 
The most important steps of the operation and postoperative gonioscopic fin­
dings were shown in a movie . 

.l«,or this report 366 eyes suffering from different types of glaucoma 
could be considered. 
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l . t· happened. 13 In 469 operations (Fig. 5) the following comp 1ca 1ons 
times we could not find the canal, in 31 cases the trabecular meshwork at 

th
e 

. oss hy-bottom of scleral hole was damaged unintendedly and 25 times a gr 

OPERATIYE COMPLICATIONS 
IN. 469 TRABECULOTOMIES 

CONGENITAL 
GLAUCOMA 

CANAL NOT DISCOVERED 12 

CANAL UNCERTAIN 
DISCOVERED 11 

MESHWORK IN THE 
OPENING DESTROYED 12 

GROSS HEMORRHAGE INTO 
ANTERIOR CHAMBER 3 

TEAR IN DESCEMET'S 
MEMBRANE 11 

REPEATED OPERATIONS 
NECESSARY 18 

TOTAL OF EYES WITH 
CORRECT OPERATION 66 

F·tg. 5 

Compllcatlons in 46:) trabcculoto:n!c:;. 

OTHERS 

1 

-
19 

22 

37 

25 

300 

phaema was visible at the end of the operation. If the meshwork in the scleral 
access is ruptured the operation can be finished like a fistulizing procedure. 
In 48 eyes the probe tore off a roll of Descemet's membrane which has usuall 
no significance. Not counting the incorrect and the repeated operations thi: 
yields 66 eyes suffering from congenital glaucoma and 300 other glaucom t 

a ous 
eyes. 
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. Postoperat~vely (Fig. 6) we had to make a paracenthesis of the an­
teri~r chamber m 16 eye.s because of delayed absorption of the hyphaema. 
11 times we. saw a trans1ent edema of the cornea, in 7 cases a detachment 
of t?e chor01d and once a moderate intraocular infection. Only 4 eyes showed 
an mcrement of pre-existing opacities of the lens or new opacities. We have 
never seen a persistent pos topera ti ve hypotony. 

POSTOPERATIVE COMPLICATIONS 

IN 366 EVES AFTER TRABECULOTOMV 

Rinsing of anterior chamber ................................ . 

Transient corneal edema ...................................... . 

Detachment of choro id ........................................... .. 

Opacities of the lens 

Intraocular infection 

Fig. 6 

Postoperative compllcntlons after trnbeculotomy. 

. .. ... 

11 

4 

To evaluate the effect of trabeculotomy on the intraocular humour dy­
namics we consider a 24-hour diurna! curve as the best criterion. Tonography 
has only restricted reliability. Furthemore our tonographic data unfortuna­
tely are incomplete. 

Typical diurna! curves are described elsewhere in this issue. 

For practical reasons we characterize a diurnal curve by the mean 
diurna! pressure, the diurna! amplitude and the maximum value. Mean diur­
na! pressure we call the arithmetic average of the 7 single values of one 
curve. Diurna! amplitude is the diff erence of the maximum and the minimum 
value. 

We consider a diurna! pressure curve as controlled if the maximum 
does not exceed 24 mm. Hg or if the mean diurna! pressure does not exceed 
21 mm. Hg. In a considerable number of eyes there is a transient moderate 
increase of intraocular pressure postoperatively. This is easily cured by a 
temporary application of pilocarpin and/or Diamox. 
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. . . showed that there i.s hs at a •1 extent of 2 

Subtle stabst1c analys1s during the first s1x mont nly those eyes 
increase of intraocular pres:~:nt results after trabeculototit ~east 6 months 
mm. Hg. To judge the pe(~ 7) which had a follow up o 
therefore are regarded g. 

-

EYES WITH 
PRESSL'RE CONTROLLED 

6 MONTH -

1 
WITH 1 TOTAL 

FOLLOW-UP WITHOUT ,,. 
MEDICATION 10 MEDICATION 

----, 1 88 88 100 60 28 Open - Angle 

+ Simult. 
13 2fi 100 Cat. Extr. 25 12 

Secondary 13 3 (j 9 69 

Congenital 45 37 2 39 87 

Narrow - Angle 7 1 1 2 28 

+ Simult. 
3 8 100 Iridectomy 8 5 

1 1 -
"C'OTAL 

1 
198 

1 
118 

1 53 ,171 86 

Flg. 7 

Long - term results arter t.rabeculotomy 111 different typcs of glaucoma. 

and which had no visible filtering blebs as a sign of a ~cleral fistulisation. 
Trabeculotomy controls the intraocular pressure in open angle glaucoma in 60 
out of 100 eyes. Additional medica! treatment controls the pressure in another 
28 eyes. Very good results are obtained if trabeculotomy is performed simul­
taneously with a cataract extraction. In eyes with a narrow but not blocked 
angle the combination of trabeculotomy and basal iridectomy seems to work 
rather good. Sorne remarks are necessary in case of congenital glaucoma. In 
these eyes trabeculotomy seems to be as effective as goniotomy. Also here 
the operation is very successful if it is performed during the first year of 
life as the first surgical procedure and if there are no additional malforma­
tions. The advantage of trabeculotomy is that corneal O!)aC'ities do not inter­
f ere with the performance of the operation. In this group the pressure of 27 
out of 28 eyes is controlled. Of course we have no diurna! curves of these 
little patients but only single values taken under general anaesthesia. In 
other eyes with congenital glaucoma the rate of success is lower as we know 
from goniotomy. 
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Postoperatively multiple changes can be seen in the chamber angle. 
Sometimes appear only scars or boles in the trabecular meshwork. Very 
often blood enters the anterior chamber in the operated area during gonios­
('opy. 

In the beginning we removed the scleral lamella in the access to the 
canal, or laid it back at the end of the operation. In these eyes we saw a fil­
tering bleb under the conjunctiva in 10 to 15%. Sin ce we fix the scleral la­
mella very carefully at the end of the operation in the demonstrated way 
these blebs occur in less than 3% of ali eyes. 

Unfortunately we have not performed trabeculotomies in many eyes 
suff ering from glaucoma with a markedly pigmentated trabecular meshwork. 
URRETS - ZA V ALIA reported that trabeculotomy has proved as a very good 
procedure in these eyes. In a few cases we could verify this. The statistic 
analysis, however, shows that the resuits in these eyes are less favourable 
than in eyes without a marked pigmentation of the trabecular meshwork. 

To sum up, we can say that trabeculotomy is a newer microsurgical 
technique for the treatment of open angle glaucoma. The effect seems as good 
as in the fistulising prccedures. As the advantages of the trabeculotomy we 
consider the low traumatization of the eye during the operation and the low 
risk of operative and postoperative complications including the existance of 
conjunctival filtering blebs. 

Univcrsitats-.t\ugcnklinik Tübingen, Gcrmany 
Priv. Doz. Dr. Reinhard DANNHEIM 
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TRABECULOTG-MIA - TECNICA DE LA TRA3ECULOTOMIA AS-EXTERNO 

SIMPLE V DE LA COMBINADA CON FACOERISIS 

Dr. Carloi,-; E~gern Sch. (*) 

Es importante establecer algunos puntos previos para quienes no 
tengan experiencia personal con la técnica de la trabeculotomía. 

Requisitos "sine qua non" son, a nuestro juicio: 

a) Experiencia vasta con el microscopio operatorio; 

b) Condiciones inherentes al microscopio que se emplee, de las cua­
!es las más importantes son una óptima iluminación y la posibilidad de 
cambiar rápidamente de magnificación. Esta última condición es cumplida 
por los microscopios con óptica zoom; 

c) Experiencia con ojos post-mortem, ya sea con ojos de banco o con 
ojos que deban ser enucleados, siempre que estos últimos no tengan altera­
ciones de polo anterior, y 

d) Comprobación histológica de la cirugía practicada de acuerdo a 
los cánones anotados en el punto precedente. Es la única manera de com­
probarlo fehacientemente en la cirugía en ojos post-mortem, ya que aquí 
fa:ta la posibilidad del control gonioscópico. 

Se tratará preferentemente la técnica de la trabeculotomía combina­
da con facoerisis, si bien lo que se diga respecto a esta técnica guarda casi 
exacta relación con la trabeculotomía simple, es decir, cuando ella se efec­
túa sin extracción del cristalino. 

No se hablará de las indicaciones referentes a la cirugía combinada, 
esto es la facoerisis simultáneamente con la intervención anti-glaucomatosa, 
o de la conveniencia de hacer las intervenciones separadamente, o de ex­
traer solamente la catarata y continuar tratando médicamente el glaucoma, 
pues eso nos llevaría muy lejos y excede la descripción de la técnica. 

Tam;oco se hará referencia a los resultados, pues el número .. de ope­
raciones combinadas es solamente de 14 entre 102 trabeculotomías ab-ex­
ter::o efectuadas por el grupo de trabajo de los Hospitales Salvador y Sótero 
del .Río ('"·). E.;ste número de 14, si bien no es desoreciable, pues no se com­
rara mal con los 25 efectuados por Harms y Dannheim en Tübingen, quienes 
t; enen la mayor experiencia mundial al respecto, no es suficiente para una 
e· ·1luación. Sin embargo, aparte del número, la objeción principal para 
e\ ,duar los resultados estriba, a nuestro juicio, en que una observación de 
6 n.eses como mínimo e inferior a un año como promedio, es insuficiente en 
el caso de la trabeculotomía combinada con la facoerisis, más insuficiente 
aún que lo que podría ser en el caso de la trabeculotomía simple, pues son 
conocidos los cambios que la extirpación del cristalino provoca en la hidro­
dinamia del ojo. 

(*) Servicio Oftalmología Hospital Snlvador. 
(e,•) Prof. Cormaz, Pro~. Espildora C., Dra. Vicuña y el sru:crito. 
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1s9 ----~ facoc.I'lsis. 
----·- ab-exte1·no ca1:1binada ccn 

T , . de la traheiculotomía , . a de la trabeculoto-
ecnu~a d . d en la tecnic . d 

, . ue se ha intro uc1 o ior con el obJclo e 
La primera var1ant.ed q no hacerla en el limbo supe~ . ' .i-iara evitar la 
mía combinada res1 e en . J d:. Ja facoeri~i~. . 1 

t. 1 en ubiració1 ,-ecrna ~ ~., e extraer el cristalino Y a 
no prac 1car a . . . (la mc1s10n para , de los 
coincidencia de amb basl;;~c;/:;e:e practica la trabeculotcm1a r:f s u;l~ilmcnte 
incisión de la tra ecu f . el temporal, pues es 
cuadrantes inferiores. de pre erenc1a 

abordable. · · . , 1 incisión corneal en esca-
. · · la operacion con ª , ¡ · mer 

Cronológicamnte se 1m~1~ las IX Y las III. Se efectua e pr1 : . 
Ión de Gormaz entre los mer1d1~nos d~ncisión perpendicular a la. sup~~f1c1e 
escalón únicame~te, vale decir, la Ne; 15 e inmediatamente ª. cont~n~ac10.n ') el 
cornea! con,Ia .hoJa de Ba_r~-Pdarter órnea con el cuchillo de G1ll tF1gs. 1 } _.). 
pfaiiq paralelo. a la superf ic1e e a c 

"'-- ,u.;::~~" DE rn.,e::cuLOTOM:A COMOINAOA CON FACOERISIS 

1-Corte perpendicular ol plono, 
con lo hoja de Bard-Parker 
n! 15 

4. c,se::c,tn del co:go10 
con1unt1v::>I 

~ - n 
2- Corte pcrolelo o la super· 

ficíe corneo! con el 
cuch,llete de Gill 

5. o,::.ec.:,):i dl'I cci;c.:> 
esclerol 

3- Pcrccentes,s prev,o 

/" .. 

G • ~1..r::o perpt'nd,cul.::ir el l·.m 
bo en C'I 1,cho e~clrr:il 

. A continuación se hace una paracentesis con hoja de afeitar en el cua-
drante nasal inferior. Debe hacerse en este cuadrante, pues es el único que 
no está ocupado por incisiones (Fig. 3). El motivo de la paracentesis es pre­
parar una vía de entrada para poder posteriormente reformar la cámara co:1 
suero· entre la primera y la segunda entrada con el trabeculótomo, p'!.lcs de~­
pués de la primera entrada: suele escapar algo de acucso y la cámara se hace 
menos profunda. Esta condición no es deseabb para la buena ejecución 
de la trabeculotomía. pues la raíz·. del iris se puede interponer por delante 
ckl trab:cú:ó:c.:nc, y aú:i, en casos extremos, ser llevado por delante por 
aquél y producirse una iridodiálisis basal. Esta disminución en la profun­
didad e:~ la ct.r:.~r:: y !a c:~:::.i_;tjc.r;,4

~~ hi¡:oto:üa, son entre paréntesis, factores 
que 1e confieren mayor dificultad a la ejecución experimental de este tipo de 
cirugía en ojos de cadáveres. La idea de practicar la paracentesis previa, 
en hon?r al? .verdad, es de la Dra. P. Vicuña y desde su ideación la emplea-
111os s1stemabcamente tanto en las trabeculotomías simples como combi­
nadas. 
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A continuación se diseca un colgajo conjuntiva! de las dimensiones 
que se ven en ia figura (l4'ig. 4). Este colgajo debe llegar y sobrepasar el 
limbo, con el objeto de permitir después un buen manejo del colgajo escleral 
(Fig. 5). Las dimensiones de este último son de 4 x 5 mm. (lado perpendicular, 
y paralelo al limbo, respectivamente). La dimensión es relativamente gran­
de con el propósito: 

1 Q_ De permitir eventualmente una segunda incisión en el mismo le­
cho, de ser infructuosa la primera, y 

V- De a~egurar mayor hermeticidarl del colgajo escleral. por las 
razones que se abundará a continuación. 

Proseguimos con la intervención. Se diseca el lecho del colgajo escle­
ral. mejor dicho el lecho córneo-escleral, pues debe sobrepasar el limbo, 
hasta llegar a la córnea que a esta profundidad se insinúa de color negro­
azulejo, translúcido, dependiendo mucho el color y el tono del color del iris 
y de la incidencia de la luz del microscopio operatorio. 

A continuación se ejecuta una incisión perpendicular al limbo, de 
quizás 3 mm de longitud, y que es cornea! en su extremo anterior (Fi~. 6). 
En ¡:rofundidad este corte radial debe llegar al conducto de Schlemm. Es, sin 
duda, el tiempo cmminante y más aifíci! de la intervención. La visualización 
del Schlemm es difícil y no existen métodos auxiliares para ubicarlo durante 

OPERACIÓN DE TRABECULOTOMiA COMBINADA CON FACOERISIS 

7. Abertura paralelo al conducto de 
Schlemm, con la tijera de Vannas. 

9. Rex.s del ccnduc:o do Cc:,lomm. 

8- Introducción de lo sondo de 
Harms en el conducto de Schlemm 

10 - S:.i~ura c!el co:goj.> escloral. 

el acto quirúrgico, pues algunos colorantes (rojo Congo, fluoresceína) tienen 
la propiedad de teñir tanto el Schlemm como el resto del aparato de filtración 
y no son, por consecuencia, de utilidad para la mejor ubicación del conducto 
de Schlemm (Fig. 7). A continuación es conveniente abrir con la tijera aco­
dada de Vannas, dispuesta en forma paralela al limbo, la esclera en las 
capas sobrepuestas al Schlemm. La idea es abrir longitudinalmente el con­
ducto. Es importante ver el Schlemm antes de cateterizarlo. Si se intenta 
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1 , a Hay que tomar r, ·1 roducir una fa sa vi · d 
penetrar a él sin verlo es muy aci P d O 3 mm y el de la son a 
en cuenta que si bien el diámetro del Schlem~ es e · sumamente distensib]e 
de Harms es aproximadamente. ~l doble, el primero e;z que se ha encontrado 
y ello explica la fácil penetrac10n de la sondª t°-ª ~ la horquilla de su in­
el camino correcto (Fig. 8). Harms sigue pre irie~ 

0 
n el esquema. La hor­

vención a la horquilla con mango que se rep~esen ª e ·rve esta última, 
quilla tiene una rama-catéter y una rama-gma, qu~ no.~ si • 
de orientación respecto a la dirección de la cateter1zacwn. 

. ·, · total de la rama-catéter 
En la Fig. 9 se representa la mtroducc1on casi . . , 

y la rexis del conducto de Schlemm. El nombre correcto de la mterve,ncwn 
debiera ser trabéculorexis, pues en ningún momento se corta ;l trabec~I,0 , 

sino que se desgarra al angular la sonda hasta prácticamente 90 · en relacwn 
a su dirección de cateterización. Es importante recalcar que, no obstante la 
rotación es en 909 no se obtiene ruptura del Schlemm en esa misma exten­
sión, pues la elasticidad ya descrita lo impide. A continuación, y después de 
reformar la cámara con suero por los motivos descritos al comienzo, se efec­
túa igual maniobra de trabéculorexis en sentido contrario. Es relativamente 
raro que estas maniobras produzcan hifema, y de acaecer es de poca cuantía 
y la inyección de suero suele yugular rápidamente el sangramiento. 

Finalizamos la operación suturando muy cuidadosamente el colgajo 
escleral, en promedio con 7 a 9 suturas (Fig. 10). Algunos autores también 
suturan el surco radial. Las numerosas suturas persiguen asegurar la her­
meticidad de la herida, y por consecuencia, evitar que la operación actúe a 
modo de sinusotomía (abertura del Schlemm hacia el exterior) lo quP, si bien 
pudiese ser de utilidad para el paciente, desde el punto de vista doctrinario 
no nos garantiza que sea la trabeculotomía la operación actuante. A conti~ 
nuación, se sutura el colgajo conjuntiva! y finalmente se prosigue la f aco­
erisis en la forma usual. 

RESUMEN 

Se describe la técni~a de la. trabeculotomía ah-externo simple (88 ca­
sos) Y de la trabecul?tom1a combinada con facoerisis (14 casos) practicada 
por e1 grupo de trabaJo de los Hospitales Salvador y Sótero del Ri'o F I d 1 , . ue em-
P ea a en a gran mayor1a de los casos y se fundamenta en la t · · d 
H · s 1· 1 . ecmca e . ,ªIJ?1S, e exp 1can c·s motivos para preferir det~rminadas mod l'd d 
tecmcas. a 1 a es 

SUMMARY 

The technique of trabeculotom ab-ext 
culotomy combined with cataract e:ir . , erno <88 cases) and of trab2-
the Salvador's and Sótero del Rios' H ac~1on (14 ca~es) as performed by 
nique was employed in most of the s ca:sp1tals ~roup is ?escribed. The tech­
by Harms. es ªnd is based m the one described 

Agustinas 641-B - Santiago d~ Chile 
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TRABECULOTOMIA AB EXTEP:NO 

Drs. Alberto Gormaz B. (*), José Esp:ldora C. (**) y Pa~ricia Vicuña C. (1'º) 

Desde Octubre de 1969 hasta el momento hemos practicado 102 tra­
beculotomías ah-externo según técnica ya descrita por el Dr. Eggers en la 
primera parte de este trabajo. De este grupo de 102 ojos hemos seleccio­
nado 61 para el análisis general de resultados, sin pretender dejar nada 
definitivamente establecido ya que consideramos que, antes de 5 años, no 
podremos formarnos una experiencia que refleje fielmente las bondades de 
esta técnica quirúrgica para el tratamiento del glaucoma. 

Hubo varios motivos para descartar de este análisis los 41 ojos .res­
tantes: hay casos con un control insuficiente por falta de exámenes post­
operatorios completos y otros con tiempo de control inferior a 3 meses des­
pués de la cirugía. 

La distribución por diagnóstico de los 61 ojos operados que hoy pre­
sentamos, la muestra el Cuadro l. La edad de estos enfermos fluctúa entre 
los 3 meses y los 71 años. 

CUADRO N! l 

DIAGNÓSTICOS EN 61 OJOS 

TRATADOS CON TRABECULOTOMÍA 

GLAUCOMA CRONICO SIMPLE . . . . . . . . 19 

GLAUCOMA MIXTO. . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

SINDROME DE VOGT ................ 12 

GLAUCOMA EN AFAQUIA . . . . . . . . . . . 1 

GLAUCOMA POR CORTICOIDES . . . . . . 3 

GLAUCOMA VASCULAR . . . . . . . . . . . . . 2 

GLAUCOMA CONGÉNITO ............. 21 

TO TAL ............. 51 

En este análisis de resultados hemos dividido esta serie en dos gru­
pos: los glaucomas de ángulo abierto en el adulto y otro grupo que reúne 
nuestros resultados en el glaucoma congénito del niño, que analizaremos se­
paradamente. 

<'') ( • • •) Servicio Oftalmologin Hospital Del Salvador, Santiago de Chile. 
(**) Servicio Oftalmologia, Hospital Sótcro del Rfo, Santiago de Chile. 
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TIESGLTAD0S 
Glaacoma de ángidc ~~Jierto en el edulto. 

E 40 01.º" F.I tiemoo mínimo de control fue de tres stos casos suman - . ,. . · . 
meses y el máximo de 2 años. 

No estamos en condiciones de analizar la. e.v:olución del a~pecto papilar 
y campimétrico ni el comportamiento de la v1s10n. pues cons1dera~os que 
estos parámetros deberán ser evaluados a lo largo de un plazo superior a los 
2 años. Podemos sí afirmar que no hemos registrado casos de un descenso 
de la visión central atribuible al procedimiento quirúrgico mismo. 

Informaremos de los resultados obtenidos haciendo un análisis de los 
promedios tensio:1ales pre y post-operatorios. d2l comoc rtamiento ti:mcgráfico 
y de la C.T.D. Nos ha parecido de interés estudiar la presencia de ampolla 
de filtración externa y relacionarla con los resultados te!"!sionales, así como 
informar acerca del hallazgo gonioscó~ico ele un conducto de Schlemm abier­
to en el post-operatorio y relacionarla. a su vez. con la normalización o no 
de la tensiúil. 

. Nue?tro criterio para hablar de un buen control tensional post-opera­
t?r10 consiste en aceptar como máximo una tensión de 22 mm. de Hg. con 0 
sm tratami~nto a base de mióticos o adrenalínicos. Si para obtener este nivel 
debe recurrirse a la acetazolamida. pensamos que el caso deb ·d 

f . . . e cons1 erarse un racaso qmrurg1co. 

CUADRO N!! 2 

PROMEDIO DE Po PRE y POST­
OPERATORIA EN 40 OJOS OPE-

PRE-OPERATORIA 
RADOS 

, 33,8mm~·o 

POST·OPERATOR IA 

16,2 mmHo 

El Porcentaje d ... . 
fue del 87 57, L e I1ormahzación de 1 
1 ' < • os 5 frac a Presión 

Pes, dos a glaucom asas corresponden d en esta serie de 40 ojos 
as vasculares Y uno ' o~ a glaucomas crónicos sim-

a un s1ndrome de V 
ogt. No preten-
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demos darle ninguna significación e3tadística a nuestros resultados y su 
análisis, no tiene otro objeto que ilustrar nuestra actual experiencia y trazar 
Hneas de futuras investigaciones en este sentido. 

En el Cuadro 2 aparecen los resultados en promedios de tensión pre y 
post-operatoria en los 40 casos. 

Como el mayor número de ojos operados corresponden a glaucomas 
crónicos simples y a síndromes de pseudoexfoliación de Vogt, incluimos en 
el Cuadro 3 un estudio comparativo de los promedios de tensión pre y post­
operatoria de ambos grupos de pacientes. 

C UAORO N! 3 

PROMEDIO DE Po PRE Y POST-OPERATORIO 
EN GLAUCOMA CRÓNICO SIMPLE Y 

SINDROME DE VOGT 
r -~' 
1 

'A •• 

.• , o ( 

(' 1' 

lo 

PRE·OP 

0---0 Glaucomo cron,co 
s,mple 

-====e S1ndrome df" Voqt 

11.1 

POST·OF 

En forma aislada, por el escaso número de ojos, podemos agregar que 
los resultados tensionales han sido muy satisfactorios en los glaucomas por 
corticoides, en un caso de glaucoma de ángulo abierto en la af aquia y en 
tres ojos con glaucoma mixto a los que previamente se les sometió a una 
iridectomía periférica. 
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En el Cuadro 4 mostramos el comportamiento tonográfico de 14 ojos. 
No hicimos este análisis en los 40 ojos porque no a todos se justificó practi· 
caries tonografias pre-operatorias por tener tensiones sobrP 30 mmHg bajo 

tratamiento médico. 

PROMEDIO DI: RESULTADOS roNOGRÁFICOS PRE y 

POST-OPERATORIOS EN 14 OJOS 

- . ) " 

¡, 

PRE·OP POST·OP PRE-OP 

e o 4 Po/ C o 4 

~n l'l e . d. -ua i o ;) aparece I C T D 
dos parám('tl'os de M v V 15ª . . . . según Sampaoles1 \" . . . en oJos en los ,J c.:ol. <.:on su~ 
parac1on entre pre , · que pudo t bl re··to ¡ ) post-operatorio En es a ecerse la com-

.-. e" nuPstros c·asos aue te • . g~.neral. no hicimos C T D en el 
ha.10 tratamiPnto. . man una tens1on superior . . . 0 igual a 30 mm Hg 

CUADRO N!~ 

PROM E DIO DE VALORES DE M V 
C T D PRE y Y EN LA 

POST-OPERATORIOS EN 
l.5 OJOS 

..... 
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En cuanto a la presencia de ampolla de filtración externa y resultados 
tensionales pudimos obtener datos de 37 ojos en los que consta la búsqueda 
de este signo a l biomicroscopio. Como se ve en el Cuadro 6, de 32 ojos con 
normalización de la Po sólo 4 presentaban ampolla de filtración. En nuestrns 
5 ojos fracasados no hubo signos de ampolla . 

CUADRO N! 6 

AMPOLLA DE FILTRACIÓN EXTERNA Y RESULTADOS 

TENSIÓN 
NORMALIZADA 

3 2 OJO S 

HIPERTENS16N 
POST·OP. 

5 OJ OS 

~ncontramos un conducto de Schlemm ev identemente abierto a la go­
nio~copía en 1!> ojos . de los cuales 3 fueron fracasos tensionales (Cuadro 7) . 

CUADRO N! 7 

CON DUCTO SCHLEMM ABIERTO 

Y RESULTADOS 

l 5 OJOS CON 

SCH LE MM 

AB IERTO 

3 OJ OS CON 

l~l PEílTC::NSIÓM 

12 OJOS 
NORMALIZACIÓN 

TENSIONAL 

Estos 3 casos fracasados con conducto de Schlemm abierto en hipertensión 
correspondieron en un ojo a un glaucoma absoluto en síndrome de Vogt y 
en los otros dos a ambos ojos de un enfermo sometido previamei:ite .a una 
cirugía fil trante clásica. 
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Glaucoma congénito del niño. 

Debemos advertir que para nosotros sigue siendo la goniotomí~ ~on 
la técnica de Worst, la cirugía de elección en aquellos gla~comas c?ngemtos 
que por las condiciones de transparencia cornea!, permiten realizar esta 
operación con buena visibilidad del ángulo. a través del cristal gonioscópico 
y el microscopio operatorio. Afirmamos esto por el porcentaje de éxitos que 
obtenemos y que, según lo hemos comunicado con Gormaz, supera el 85% 
con una o dos goniotomías en g1aucomas simples como complicados. Además, 
a nuestro entender, la goniotomía es el procedimiento que actúa específica­
mente sobre el mecanismo patogénico más frecuente del glaucoma congé­
nito, eliminando los restos mesodérmicos que impiden la llegada del acuoso 
a un trabéculo presuntamente sano. Nuestra experiencia en goniotomía data 
de 1960 y reúne más de 200 casos. Reconocemos sí que en aquellos ojos con 
alteración marcada de la transparencia corneal que obligaría a practicar 
goniotomías a ciegas. es la trabeculotomía ah-externo la operación de 
elección. 

En algunos d~ los casos que hoy presentamos realizamos la técnica 
de Harms Y.ª descrita pero. en otros. practicamos la clásica operación de 
:\llen Y Bur1an con una modificación de Echeverri (Cuadro 8). 

/ 

En esta · u· 
1. u ima técnica tall r:~:1 :nen lel fó~nix. En el 'meri;i:i ~; clolga_j_o conjuntiva} de base en el 

P eno hmbo de 2 3 e ecc1on practic 
tallamos dos pequeña . . ~ mm de largo. A m . amos . una inc1s1on 
parte de la inc· . . s mc1s1ones laterales qu ed1a profundidad escleral 
h ision radial f · · e en conjunto I 
a~ia el conducto d S ·h arman una y grieg con a primera 

meJor visibilidad de e és~e lem.m. modificación de E:hc:~ s~s ramas abiertas 
culotomía con la sond · 1 P1 acedemos posteriorm t \ err1 que permite una 
s~turando la incisión ::d. as maniobras ya descrit:~ e a practicar la trabe­
virgen o perlon. Se recub;al I con dos a tres puntos por Egg~r~. Se termina 

Hemos e a zona con la conjunti~a como i:1m1mo. de seda 
escleral adoptado esta técn. suturandola a su vez. 
del ad , ya que muchos glauc ica, en vez de la de 

g a lo que hace difícil tal] ornas congénitos present Harms con colgajo 
ar este colgajo escleral. an una esclera muy 
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Consideramos que nuestra casuística de 21 casos de glaucomas congé­
nitos en el niño, aunque escasa, nos permite informar sobre algunos resul­
tados que pueden tener cierto interés. 

A este grupo de enfermos lo hemos dividido en dos: los glaucomas 
congénitos llamados simples que suman 17 ojos, correspondientes a ojos no 
tocados por cirugía previa ni complicados por alguna anomalía del desa­
rrollo ocular y, un segundo grupo, los glaucomas congénitos complicados 
por cirugía previa o por otras anomalías, que suman sólo 4 ojos. 

Estamos en condiciones de dar datos exclusivamente de los resultados 
tensionales que obtuvimos con la trabeculotomía, ya que el aspecto papilar 
y su evolución exigen un tiempo de control más prolongado. Los casos in­
cluidos en esta serie tienen un tiempo de evolución mínima de 3 meses y 
máximo de dos años. 

El porcentaje de normalización tensional fue del 81 % en todos los glau­
camos congénitos, tanto simples como complicados. En los glaucomas sim­
ples congénitos considerados aisladamente hemos obtenido un 100% de 
normalización de la Po. En ninguno de estos casos se demostró un aumento 
de los diámetros corneales en su evolución. 

En los cuatro oios con ,tlaucomas comolicados, hubo dos fracasos. 
ojos pertenecientes al mismo enfermo con dos operaciones previas a la 
trabeculotomía: una goniotomía y un Lagrange-Foroni en ambos ojos. 

Causa$, de Fracaso de la Trabeculotomía. 

En el glaucoma del adulto tuvimos 5 fracasos en los 40 ojos analizados 
de nuestra serie de 102. Dos casos correspondieron a glaucomas vasculares. 
uno a un sindrome de Vogt con glaucoma absoluto y los otros dos restantes 
a glat1rnmas crónicos simples previamente operados con fistulizantes. 

Consideramos como causas de fracaso el hifema imoortant3 aue en 
dos de nuestros casos provocó extensas goniosinequias. Otra causa sería la 
cirugía clásica antiglaucomatosa a su vez fracasada, lo que habla en favor 
de casos especialmente rebeldes a la cirugía antiglaucomatosa en general. 
No hemos tenido casos de aplastamiento camerular que pudieran explicar 
el cierre de la brecha trabecular. 

En otros casos hemos observado que, en ojos con normotensión y canal 
rle Schlemm gonioscópicamente abierto, la instalación del alza de Po coin­
cide con el cierre del canal de Schlemm por pigmento. 

Resumen y Conclusfcnes: 

1.- La trabeculotomía ah-externo es una cirugía difícil que exige el 
dominio previo de la microcirugía. 

2.- Sus resultados los consideramos satisfactorios desde el punto de 
vista tensional en el glaucoma de ángulo abierto del adulto. 

3.- Sus resultados son pésimos en los glaucomas vasculares. 
4.- No hemos encontrado ampclla de filtración en los casos fracasados. 
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, · t· cori·elac1·0• n entre canal de Schlemm gonios-5.- No parecer1a ex1s ir 

b · ·t fi·acaso tensional. lo que plantea un análisis cópicamente a ierto y ex1 o o 
de los postulados de Krasnov. 

6.- En el glaucoma congénito simple nuestros resultados, hasta ahora, 
son del 100%, por lo que nos parece una técnica muy r~~omendable, espe­
cialmente para aquellos cirujanos que no estén en cond1c10nes de efectuar 
la goniotomía que, como hemos dicho. la consideramos más de acuerdo con 
la patogenia del glaucoma congénito. 

7.- Los resultados de la trabeculotomía en los glaucomas congénitos 
C'Omplicados son muy inferiores (50%). 

8.- Son causas de fracaso: el hifema importante, el cierre por pig­
mento de la abertura trabecular y el fracaso de cirugía antiglaucomatosa 
previa, lo que nos induce a preconizar a la trabeculotomía ah-externo, como 
p1·irnera inter\'ención en el glaucoma del adulto con ángulo abierto. 

9.- La t ra beculctomía tiene la ~ran ventaja sobre la ciru{!ía fistuli-
1 · nte clilsica dt> dejar un segmento anterior :'-' un ángulo 1Jrácticamente 
1 demnPs. 

SUMMARY 

Thl· re 1 ~owing l'Psu lts l d 
' · x ll'rno \\' ,l...., done: 

· - are )ase on 61 eyes on \vhich trabeculotomy ab-

l. -

·) 

Tr_a 1 "·e_ ·ul11to1.11y a_b-externo is a difficult techn1·quc' that needs previous .p,·n<·nce m m1crosurgery. 

'·.1. \ '~ \l.'ith open angle glaucome th l 
e o\vering of the intraocular 

:-;i.1 re· \\ as satisfactory . 

.-~. p1)m· results were obtained in hem h . 
.. . orr ag1c glaucoma. 

, 'ilkring bleb has not b f . 
een ound m cases that f 'Jod 

Tl a1'"' . 
. l~'re seem~ to be no relation between a . . . . 
scc n by gomoscopy and th n openmg m Schlemm s canal 
the intraocular pressure. e success or failure of the operation in lowering 

(j -- 1-\ 10001 

. • . t io success rate was obtained in . 
c1a ed pathology. Trabeculotomy . t ~ongemtal glaucoma without asso-
=P~~~a~y in cases in which gonioto~1y ºwo:I~e~ommended f or this condition 

u Y cornea. a ve to b:- performcd through 
7.- Trabeculotomy results are . 

glaucoma (50% failure). poor m cases of complicated 
8.- Causes of f .

1 
congenita1 

. a1 ure are· im 
p1gment and previ . ·1 portant hyphema 1 
recommend trab o~s fabed antiglaucomato'u e osure of the cleft by 

glauccma ecu otomy ah-externo as r· s surgery · We theref or~ 
· a 1rst h · . 9.- Th . e oice In open angle 

e mam advantage of 
the fact that it leaves trabecuJotc-my over 
almost unaltered. the angle and other fi1tering operations lies in 

anterior segment structures 

Oucbec 496 . S . 
antrngo de Chil:.· 
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TRABECULOTOMIA AB • EXTERNO: ESTUDiO HISTOPATOLOGICO 

Ors. Hernán Valenzuela H. {*) Y Luis Strozzi V. ("t-r.); T. M. Esmeraldo Cubillos C. {°'°'*); 

Sr. Sergio Salas T. r~··•) 

INTRODUCCION 

. El presente trabajo tiene por objeto analizar algunos aspectos rela-
c10n~dos co~ la trab~cu~ot~mía ah-externo a la luz de los hallazgos obtenidos 
mediante m1croscop1a optica y electrónica, en ojos normales de cadáver 
v e? ~n globo ocular traoecu1uc.o.iw,ado iu vivo ~1 días antes de exenterar 
la orbita por un tumor mixto recidivante de glándula lagrimal. 

, . En esta materia, existen en la literatura importantes aportes histo­
log1cos, entre los cuales destacan el de R. Smith en 1960 (5) y posterior­
mente el de I. M. Strachan en 1967 (6), quienes emplearon para tal objeto, 
ojos de cadáveres humanos. Smith publicó además, los hallazgos morfoló­
gicos de una trabeculotomía practicada en un sujeto vivo, inmediatamente 
antes de efectuar la enucleación por un melanoma maligno de coroides. 
Recientemente, J. W. Roben, E. Van der Zypen y R. Dannheim (3) han 
comunicado sus estudios de microscopía óptica y electrónica relacionados 
con el efecto morfológico de la trabeculotomía según la técnica de Harms, 
utilizando ojos normales humanos y de monos, habiendo sido los primeros. 
enucleados por cirugía de cáncer de seno maxilar. 

MATERIAL Y METODOS 

Fueron utilizados siete globos oculares, de los cuales seis fu e ron 
trabeculotomizados según la técnica de Harms y el restante de acuerdo 
con 18 técnica descrita por Echeverri. 

Seis ojos procedían del Banco de Ojos del Hospital Salvad!lr y fuprr~ 
obtenidos de cadáveres cuyas edades fluctuaron entre los 62 y los 68 años. 
En cambio, el séptimo globo ocular se obtuvo de una paciente portadora 
de un tumor mixto recidivante de la glándula lagrimal. 

Se efectuó fijación en glutaraldehido al 6% en cinco ojos, incluyendo 
el único caso in vivo. Posteriormente, fueron seccionados en el plano medio 
sagital. La mitad de uno de los cuadrantes trabeculotomizados, fue refijada 
en ácido ósmico al 2% e incluída en Epon 812 y seccionada mediante ultra­
micrótomo Porter-Blum, en cortes de 0.5 a lu, perpendicularmente al ángulo 
irido-corneal. Estos cortes fueron teñidos con azul de toluidina. El resto del 
globo fue refijado en formol al 15%, incluido en parafina Bioloid y seccionado 
en cortes de 4u, con la misma orientación. Estos cortes fueron teñidos con 
hematoxilina-eosina. Van Gieson y Masson. 

Los dos globos oculares restantes, fueron fijados desde un comienzo 
en formol al 15%, seccionados y teñidos de acuerdo con el método descrito 
anteriormente. 

Para el análisis bajo microscopía óptica, se utilizó un microscopio Leitz 
Ortholux y las microfotografías fueron obtenidas mediante una cámara 
Orthomat. 
( • 1 (*** 1 Laboratorio Patologia OC'ular. Sección Oftalmo!ogln. Departamento Especiallda1es. Hos­

pital J. J. Agulrre. Universidad de Chile. 
, .. l ( .. • • $ 1 Departamento Morfologia. Escuela de Medicina. Universidad de Chile. 
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En el globo ocular obtenido in vivo. se realizó el estudio ultra_est~~c­
tural mediante lljación en g1maraldeh1uo al 010 por tres horas Y ret1Jac1on 
en ácido ósmico al 2% según Palade. La inclusión se realizó en Epon ~12 y 
los cortes ultrafinos (400-550A) fueron teñidos con acetato de uramlo y 
citrato de Pb. La observación y fotografías fue realizada utilizando un mi­
croscopio Phillips M-200 y un microscopio Siemens Elmiskop-I 

RESULTADOS 
Procederemos a describir separadamente los hallazgos histopatológicos 

en cada uno de lo~ ojos anaiizadcs, señalando previamente que sólo en e1 

Caso 1 se efectuó trabeculotomía ah-externo según técnica de Echeverri, 
aplicándose en los restantes la técnica descrita por Harms. 

Ccn el objeto de facilitar la descripción. hemos dividido arbitraria­
mente la mitad trabeculotomizada del globo en dos cuadrantes: izquierdo v 
derecho. con respecto a la posición del cirujano. · 

Caso 1 

. . Se er:cuen~ra trabeculo!omía solamente en el cuadrante derecho, la 
l ual comunica directamente camara anterior con canal de Schlemm. Además. 
se observa ruptura de la membrana de Descemet (Fig. 1). 

-i,~.~ 

Caso 1 (cuadrante der Figura 1 
de Descomet ( 125 echo): 1 .. rabeculotomía 

x). Y ruptura cie la b 
mem ra.1J 
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Caso 2 

A nivel del cuadrante izquierdo, el trabéculo se encuentra intacto, 
observándose una ciclodiálisis (Fig. 2). Se aprecia claramente la ruptura de 

.. 

. -~. 
: .' ¡ ''- · -.... 

. ,_ . 
~: .. ~ - .... ' ... f;. _.. . - . 

-.....- , , 
~ ·, 

Figura 2 

Caso 2 (cuac!r.ante izquierdo): El t ra bécu!o se encu entra in:acto, ob­
servándose ciclcdiálisis y ru ptura de las f ibras meridionales del músculo 
ciliar, parte de las cu2!es permanec2n unidas al espolón esclera l ( 50 x). 

Caso 2 (cua drante d erecho) : Amplia trnbeculotomía, ap recián dose las 
trabécu las rechazad as hacia posterior y casi con tactando con la su perfic ie 
anterior d e l iris ( 125 x). 

/ 
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m úsculo cil iar. pa rte d e las cua les _permanecen 

las fibras m eridionales del b h . , n escler a l. En e l c uadra nte d e r ech o . e n ca~ 10, ay una 
umdas al espol

1
° t , . las tra béculas es tán r echazadas hacia posterior y 

amplia trabect1 o amia , . 1 - · (F. a 3) 
casi contactan con la s uperfici e antenor de !!'I S lo · . 

Ca~o 3 
Corresponde a nuestro úni co caso e n e l cua l se efectuó una trabeculoto­

mía in vivo en una pac ienLe d r-~ 4ti a 1ios. o::i r t;-1rl0ra ciL' un ur.wr mixto be­
ni ano recidi va nte de g lá ndula la g rimal. e l c ual llevó f ina lme nte a la excn­
lc~ación orbi ta ri ,~. Veintiún días ante;; de r eal izar es ta inte r ve nción . se 
pradicó una trabcculotomía experime ntal. produciéndose un hif ema total 
inf ra<JPc rn 101·io. el nu e desa oa re ~10 t res d ías más ta rd e . A los s iete días 
,,,. , .. ; olución post-operatoria, se produjo un aplastamie nto de cámara ante-

., :· df' rnos l rándosc posteri orm e nte. fi ltrac ión e xte rna. 

r,a microscopía óptica comprueba ap lasta mie nto d e la cámara anterior, 
1únrlnse a demás, a nivel d e l cuadra nte de r ech o. una c iclod iális is. 

La zo na inmediatam ente vec ina al pla no medio sagital del cuadrante 
, .. L· rcl o ruc sometida a estudio ul t raestructura l mediante micros copía clc.:ic­

, ,:11 c a . En corles prc ,·ios de 0. :3 a 111. se obser v a c ic lod iá lisis >' no es pos ible 
!(·mostra r c laramente lrabecu lo to mía. por la presenc ia d e e xudado amorfo 

,,ut• r t•cubre las trabéculas. Sin e mbargo. uti lizand o la microscopía eleci.ró-

.. 
1-1!. 

Figura 4 
Micrografí a elec tró r.i . 
a t ra b eculot , . rn. Trabecu!as de 
a nte r ior (C oAm)1a, rodeadas de s u s ta a~p:?c: o nc rma l e 

· · . N · I . n cia fi na 11 zona adyacen t e 
b ecular (et) A uc ea conJuntivo t r b m ent e g rum osa. Cá:'"'~r ~ 

· umento orig. 2 _500 X. a ecul a r ( t ) E , .. u u 
r · ' n c:o:e! io tr::i-
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rii ca revélase dernrganización del trabéculo. con separac1on y desgarre de 
los e lementos trabeculares. puclienct0sc observar varios trayectos anfraccuosos 
entre cámara anterior y canal de Schlemm, cuya pared interna aparece des­
truida y sólo conserva indemne su pared externa con el revestimiento endo­
telial íntegro y unido. 

Mientras que. en las zonas adyacentes a la trabeculotomía las trabécu­
las se obse rvan normales ll' t!_! . qJ, L''1 n1rna zona tra1Jec,1l01nm1zada se apre­
cian aumentadas de volumen con hialinización de su núcleo conjuntivo y 
disminución evidente de su densidacl electrónica. En inmediato contacto con 
el endotelio de estas últimas, existen numerosos elementos celulares gran­
des. que emiten procesos citoplasmáticos. En su citoplasma hay vacuolas 
que ccntic:1en material fagocitado con distintas densidades electrónicas y 
abundantes mitocondr ias. índice de considerable actividad celular (Figs. 5 
~- 6). 

,· . 

... r 

• ' M ,;-. 

Figura 5 

M icrografía electrónica. Trabécula en grosada y hialiniz:da con escasa 
densidad electrón ica; muy pró>·imn n és:a se observa célula lil_>r:? con 
acti vidad microfágica. Núcleo conectivo trabEcula r (tr). Endotelio (et?· 
Mitocondrias en célula microfá gica ( m). Vacuo las (v) . Prccesos c1-
toplasmáticos (p). Aumento orig. 5.000 X . 

Las trabéculas que están disgregadas en muchos sitios vecinos a los 
trayectos que comunican la cámara anterior y el cana l de Schlcmm, mues­
tran restos celulares adheridos al endotelio. el que se encuentra a veces se­
parado del conectivo, quedando este último abierto hacia los espacios inter­
trabeculares (Fig. 7). 



J-l. 
-

CA 

1 p .__......, 

Figura 6 teria l m icrofagocitado 
. ..,bu ndante m a , ¡ 

. . D o s células libres con ~ . d h e ridas e una trabecu a . 
M icrografí a e lectromca. _- c ·1to p lasmáticos ( p) ' es tan a 3.000 X. 

( ) Y P-ocesos ) Aum ento o rig. 
en vacuolas '' ' ( tr ) . Endo telio (et · 
Núcleo conectivo trab~cular 

CA 

Figura 7 
Micrografía electrónica. Trabéculas disgregadas c on detritus celula r :?:; en su ve­
cindad. El endotelio (et) de ur.a trabécula se ha desprendido y el núcleo conectivo 
está abierto (flecha). El conjunto de elementos está sume r g ido en material 
grumoso fino. Gránu los p igm entarios (p~ ) dentro del c itoplasma d e una célula 
del endotelio trabecular. Aumento o rig. 2.500 X . 
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En muchas zonas prox1mas a la trabeculotomía, a lgunas células endo­
teliales se muestran abultadas y débilmente adherida~ a su base conectiva, 
mostrando el citoplasma rico en organoidcs y con algunas vacuolas de :ni­
crofagocitosis. Es asimismo notable, la cantidad de gránulos de pigmento 
melá nico fagocitados por estas células endoteliales engrosadas . 

Tanto en la zona trabeculotomizada como en su vecindad, los elemen­
tos trabecularcs se encuentran sumergidos en un materia l finamente gru­
moso con restos celular es en suspens ión. Dicho material es de natmaleza 
aparentemente glicoproteica y ocupa los espacios intertrabeculares prolon­
gándose hacia cámara anterior (Figs. 4 y 7). 

Caso 4 

A nivel del cuadrante izquierdo se observa ciclodiá lisis y trabeculolisis. 
Las fibras trabeculares se encuentran, más bien separadas que destruídas, 
mientras que el canal ele Schlemm se conserva indemne. Hacia el cuadrante 
derecho, hay una amplia trabeculotomía y las trabéculas contactan con la 
superficie anterior del iris. 

Caso 5 

En el cuadrante izquierdo se comprueba trabeculotomía. mientras que 
en el derecho hay una ciclodiálisis asociada a trabeculolisis. 

Figura 8 

Caso 7 (cuadrante derecho): Ciclocliális is y abertu ~a d:} cana! de 
Sch lemm con rech azo d el trabécub hacia cám(;!ra antznor. c.l t rabeculo 
permanec:? unido a b D escemet y en relación con, su e:,tr~~i:lad po5-
terior hay restos de espolón escleral con fibras de m usculo c ilia r (50 ::) . 
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Caso 6 
h el izquier· 

en el cuadrante derec o; en Solamente hay trabeculotomía 
do se encuentra solo trabeculolisis. 

Caso 7 
beculotomía Y ruptura de la 

En el cuadrante izquierdo se encuentra tra b, 
1 

En cambio hacia 
. · b nida al tra ecu o. ' Descemet, la que persiste, sm em argo, u. 

1 
d., 

1
. . abertura del Schlemm 

el cuadrante derecho ~e compr~eba ,una cic O ia.~~s ~l trabéculo permanece 
con rechazo del trabeculo hacia camara ante~~ . n su extremidad poste-
unido a la membrana de Descemet Y en relacwn ~o 

1 
.
1
. (Fi·g S) 

, 1 f'b de muscu o ci iar . . rior hay restos de espolon esclera con I ras 

DISCUSION 

En los siete casos analizados se ha encontrado trabeculotomía ~~ to­
dos ellos, pero en uno solo de los cuadrantes, lo. que nos revela las dificul­
tades que implica el uso de esta técnica quirúrgica. 

La complicación que se ha repetido con mayor frecuencia ha sido la 
ciclodiálisis, la que se ha presentado en cinco casos. en dos de los c~ales ~e 
ha asociado a trabeculolisis y en un caso a trabeculotomía. Esta coexistencia 
de ciclodiálisis con trabeculotomía, se explicaría probablemente. por un en­
ganche de la raíz del iris en el instante en que el trabeculótomo es sometido 
a rotación. 

El caso 7 se aproxima bastante a la técnica de trabeculodiálisis poste­
rior que propusiera An11elo.:. Dellaporta (1- 2). L3 evidente que el trabecu­
lótomo ha entrado por detrás del canal de Schlemm. llegando al espacio su­
pracoroídeo. Posteriormente, el trabeculótomo ha sid3 deslizado paralelamen­
te a la esclera arrancando el espolón escleral y las fibras trabeculares. En 
este caso no operaría el mecanismo del enganche de la raíz del iris, ya que 
el trabéculo se encuentra unido a la Descemet. la que no se ha desprendido. 

En el caso 3, el empleo de la microscopía óptica no permitió demostrar 
claramente la trabeculotomía. Sin embargo, la observación electrónica puso 
en evidencia ruptura Y separación amplia de las trabéculas y comunicación 
entre cámara anterior Y canal de Schlemm a través de varios trayectos an­
frac,t~osos. que aparecía? enmascarados en_ la microscopía óptica por el 
deposito de una s~bstanc1,a ap8:rentemente ghcoproteica, cuyo origen podría 
c~rrespo~de~ a ghcoprot~mas hberadas desde la substancia amorfa del tra­
beculo disociado. En el area de la trabeculotomía y en su vecindad · _ 
d' t b 'l 1 , mme 1a ~· se o serv~n nume,;o~as ~et a~ ~ºf. caracter microfágico, cuyo origen 
podria corre?

1
po

1
n er a ce .u as ed e

1
n o e 10 trabecular, activadas y despren­

didas. o a ce u as provenientes e os procesos ciliares ( 4). 

RESUMEN 

Se analiza mediante la microscopía óptica seis globos 
1 les de cadáveres humanos sometidos a trabeculotomía ab eotcu ares norma-

b l , - x erno. Se com-prueba tra ecu otomia en todos ellos, aunque sólo en uno d 
1 intervenidos. En cambio, en el restante, se encuentra ci 1 d:, 
1
?s. cuadrantes 

casos, asociada a trabeculolisis en dos de ellos. Además \ 0 1ª isis en cuatro 
de la Descemet en dos casos, en uno de los cuales aso e. 'ct e constata ruptura 

ia a a trabeculotomía. 



TRABECULOTOMIA AB-EXTERNO: ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 178 

Se estudia asimismo, mediante microscopía óptica y electrónica, un 
globo ocular que había sido trabeculotomizado in vivo veintiún días antes de 
exenterar la órbita por un tumor mixto recidivante de glándula lagrimal. Se 
comprueba ciclodiálisis en ambos cuadrantes. La microscopía electrónica 
permite demostrar trabeculotomía en uno de ellos. 

SUMMARY 

Six normal eyes obtained from dead humans and subjected to ab-ex­
ternal trabeculotomy were analized with optic-microscopy. 

Trabeculotomy was shown in all six cases but in only one of the qua­
drants. Ciclodialysis was przsent in four cases, two of which werc associated 
with trabeculolysis. Besides, damage to the Descemet was shown in two 
cases. one of which was associated with trabeculotomy. 

A study was also done with optic and electron-microscopy of one eye 
which had been trabeculotomiz~rl i.1 vivo 21 dayR before exenteration of the 
orbit was performed because of a recidivant mixed tumor of the lacrimal 
gland. Ciclodialysis was shown in both quadrants. Trabeculotomy was de­
mostrated in one of them by electron-microscopy. 

Santa Bárbara 1150, Santiago 10, Chi'.c. 
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THE MODE OF ACTION OF TRABECULOTOMV 
IN OPEM ANGLE GLAUCOMA (*) (**) 

Dr. Reinherd Dannheim ( •** > 

Aqueous humour origin:~tes from the ciliary epithelium and flow.s 
through the pupil from the posterior into the anterior chamber. Then it 
passes through the lamellas of the trabecular meshwork to the ca11':zl 

0
f 

Schlemm and from there through the collector channe!s of the scler~ into 
the episcleral veins. On its passage the aqueous has to overcome the outflow 
resistance of the trabecular meshwork and that of the scleral outflow 

channels. 
The isolated measurement of the two types of outflow resistance in 

the human eye has not been possible so far. We got some ideas from the 
pressure conditions (Fig. 1) in the anterior chamber, in the canal of 
Schlemm and in the episcleral veins. From the hirih rlitference in pressure 
existing in the !1-nterior chamber and in the canal of Schlemm GOLDMANN 
concluded that the most important part of the total outf low resistan ce must 
be located in the t?-abecular meshwork. 

NORMAL PRESSURE IN THE OUTFLOW CHANNELS (mm Hg) 
(GOLDMANN, 1950) 

ANTERIOR CHAMBER 17,9 + 2,7 

CANAL OF SCHLEMM 10,8 + 2,2 

AQUEOUS \IEINS 9,7 + 2,2 

Flg. 1 
Normal pressure in th tfl e ou ow channels ( mm Hg. GOLDMANN 

I . >. 
n pnmary open-angle glaucoma the ocular h erte . . 

few cases means a hypersecretion of aqueo h YP nSzon only in a very 
h t 

. . th us umour In m t 
. yper ension is e consequence of a patholo ica! · os cases the 
is located between the anterior chambe g d h ob

st
~cle to outflow which 

means that it lies either in the inner 
0
/. anth t e episcleral vessels. This 

Schlemm. Histologic.:z.l examinations, usinm 1• eh outer wal! of the canal of 

Conferencia Especinl. 

g ig t and electron mic roscopy. 

Somc o: thc figures hnvc bccn nubli" 
oí Ofhthnlmology nnd Otolnryngolorr·/1e::t in thc Trn.nEactton., 0 .. 1 
F,·iJ.~~ _th:ro~yeDCrliHnic Hof tllc Univcrsity of Tttcbin º • t 'le American Aca:lenn· 

· · . . nrms). .gen. · 

l 
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showed that in glaucoma and surprisingly also in old people homogenous 
masses are visible under the endothelium of the lamellas of the trabecular 
meshwork. ROHEN and RENTSCH also found simi!ar deposits in the outer 
wall of the cani:il of Schlemm. 

There is no agreement about the importance of a marked pigmentation 
of the trabecular meshwork. ZUEGE, for instance, thinks that this is not 
significant, while PETERSON believes that it is an important outflow obs­
truction. On the other h.~md KRASNOV has the opinion that a marked 
pigmentation of the trabecular meshwork is a sign for a high resistance 
in the collector channels of the sclera which does not allow the aqueous 
humour to flow out of the canal of Schlemm. Furthermore, KRASNOV thinks 
that this is the cause f or ocubr hypertension in the majority Qf all patients 
suff ering from open-angle glaucoma. 

In patients suff ering from marked hypertension of 30-49 mm Hg 
GOLDMANN found a pressure in the canal of Schlemm amounting to approx. 
9 mm Hg and in the aqueous veins amounting to approx. 8 mm I-lg only. 
From the clinic:il point of view this means that in such patients a very 
high outflow resistance must have occurred between the anterior chamber 
and the canal of Schlemm. 

Since 1960 various microsurgical techniques have been developed in 
order to remove the outflow resistance in open-angle glaucoma direct!y. Jt 
is surprising to see that applying ~~bsolutely different techniques, the sur­
geons describe similar results. However, it is remarkable that some of the 
reports on the effect of surgical treatment of glaucoma are based on single 
measurements of intraocular pressure befare and after surgerzJ. Our technique 
of trabeculotomy is described somewhere e!se in this issue. 

F'in. 2 shows schematicrzl111 n 11 cl in a micron1wto the chanpes imme­
diately after trabeculotomy in a healthy human eye. This eye had to be 
removed beca use of a vast carcinoma of the lids and the orbit. W e see 
that the bmellas of the trabecular meshwork between the scleral spm· and 
the line of Schwalbe are ruptured and that the ends of the lamellas are 
coiled up. Red blood cells have entere.-:l t!1e ant,2rior chamber through the 
gaping meshwork. 

In agreement with the morphological results trabeculotomy, therefore, 
offers a ch:1-nce to remove this obstacle directly. In doing this as a kind of 
clinical experiment we had to take care not to alter the anatomical con­
ditions of the eye during surgery and to perform the single operation with 
utmost accuracy. 

To investigate the mode of action of trabeculotomy in debil, we had 
to determínate the morphological and functional conditions bef ore and after 
surgery. The patients are admitted to the hospital and during the whole 
stay their diurnal pressure curves i2re taken. Intraocu!ar pressure is 
measured seven times a day between midnight and 6.00 p.m. After three 
days without any medical treatment (we call this "zero" curve) provocative 
tests are made and then the drugs are tested by so-c.:illed one-drop-curves. 
If in case of open-angle glaucoma the drugs do not control the pressure 
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F'ig. 2 
Changin gs in the chamber angl; immed i~t~ly _a fter trabeculo to m y ( sche­
ma tically abovc, microphoto 2:>0x magm f1cat1on b elow). 

E Erylhrocy tes SK C anal o í S chlemm 
IR Iris TR Ends o f ruptured trabe-
IL Lens cular meshwork 
S Scle ra VK Anterior cha mbe r 

or if they cannot be applied for different reasons , we make a trabeculotomy. 
Post-operatively w e endeavour to .1dmit all paiients after l. 3, 6, 12, 18, 24 
and 36 rnonths for another 24 liours di.urna ! curve. On those occasions the 
morpl10logical and funct.ional findi ngs are examined. This mea.ns that the 



THE MODE OF ACTION OF TRABECULOTOMY 182 

pressure conditions are never judged by single measurements, but alw:'.:Lys 
by diurnal curves. 

Furthermore, we have tried to measure the outflow f acility by means 
of tonography. The variables and the sources of mistake of this method, 
however, amount to such an extent that the results obbined with a single 
patient are not reliable enough. For this reason tonography is not done 
systematically at our clinic. Measurement of outflow resistance by means 
of exact methods is only possible in anim.'.:Ll experiments. Our results in 
trabeculotomized monkeys, however, are obviously not comparable with the 
conditions in glaucomatous human beings. 

PREOPERATIVE POSTOPERATIVE 

mmHg 

::: __ ..c.,.~-

20-

10-

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 • 1 • 

HOUR: 18 6 1218 6 12 18 6 12 18 6 12 18 6 12 18 

mmHg 

Pilo Pilo 

! l l 11 ! 

30 /V\ 
20-

10-

1 1 1 , 1 , , , r 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

HOUR: 24 6 12 18 24 6 12 18 24 24 6 12 18 24 6 12 18 24 

Fig. 3 

Influence of trabeculotomy on intraocular pressure. 
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h. h have been operated 
I want to restrict this paper to those 172 eyes w ic h pre and post-

on because of open angle-g!aucoma and of which we avheave been elimi-
. ·1 terial those curves operative data. To have a um orm ma ' z· d and also those 

nated where additional medical tre.'1.tment had been app ie Th. ns that 
· f z f ·ztering bleb is mea cases which showed a visible subcon3unc iva i . · l essure in 

Gverything was elim.inated which might influence the intraocu ar pr 

addition to tr::ibeculotomy. 

The inf111.ence of trribec11lotom,,, ot1 f,1traor111.n.r nre.<:sure i.c; _very often ª 
typical one (Fig. 3). In the upper example the diurnal curve, which preopera­
tively ranged from 25-40 mm. Hg is reduced by trabeculotomy to 12-17 mm. Hg. 
In the lower example Pilocarpin did not control intraocular preassure pre­
operativelu. There was onln a .<:'iaht rlecrease of the curve level. Trabeculotomy 
had a sÚnibr effect, but the miotic given postoperatively controls the 

diurnal curve. 

With various statistic methods one can demonstrate the mean in­
fluence of trabeculotomy on intraocular pressure. 

Fig. 4 shows the aver.::ige diurnal curves of 76 eyes above before tra­
beculotomy and below one month after surgery. The mean error and the 
standard deviation are plotted in the diagram. I t is obvious that trabe­
culotomy lowers the mean diurnal curve to normal v1lues and that the 
high diurnal range is almost fully eliminated. 

In a collective curve like this the variability must of course be extreme 
because of the very different shapes of the individua! diurnal curves. For 
an exact analysis, therefore, it seems to be more reasonable to use special 
characteristics of the individual diurnal curves, as for instance, the mean 
diurnal pressure, the maximum and mínimum value and the diurnal ampli­
tude. Mean diurna! pressure we call the arithmetic mean of one curve. 
Diurnal amplitude means the difference between the maximum and mínimum 
value. 

In Fig. 5 the mean diurnal pres sures of all patients taken at a certain 
examination !are averaged. Zero marks the preoperative value. The arith­
metic mean and t~e standard error mean on each postoperative chek-up are 
marked. I would like to stress that there are some gaps in our materia! •:znd 
therefore, not always the same patients are regarded. For this reason it 
is not possible to. compute statistic differences. We see that trabeculotomy 
lowers the mean dmrnal pre.c;sure frnm 3?. mm. Hn preoperativel1¡ to 18 H 
postoperatively. Between the third and sixth month there seems tomm g 

l • ht . f . t l occur a S/tg mcrease o in raocu ar pressure by about 2 mm Hg. 

Similar results reveal the diurnal amplitudes of the t· . same pa ients 
(Fig. 6). Here the m~an value drops from 17 mm Hg preoperativel t , 
9 mm Hg postoperatively. Y O :zbout 

A study of the postoperative diurnal curves by spec-ial t t · t · 
h d th t th · ll · ' , s ª is ic methods s owe a ere is actua y a slight increase of int z 

a.bout 2 mm Hg until the six months. Inter on the m;~~c~tr presSure of 
and the diurnal. amplitude are statisca!ly constant T . d urnal_ pres su re 

· 0 Ju ge the final effect 
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Averaged diurna ! curves o f 76 eyes before ( a bove) a nd a fter (be low) 
trabeculotomy. 

of trabeculotomy one should therefore consider only those eyes which have a 
postoperative follow -up of at leas t six months. 

From diff erent clinical investig,1,tions, for instance by L EYDHECK.ER, 
we know that the 2-s-borderl ine f or intraocular pressure extends to about 
21 mm Hg. Our clinical experience has shown that a sing 1e eye w ith occasional 
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:-nmHg MEAN DIURNAL PRESSURE 

I 
30 

20 
I 1 

I 
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10 

NO. 172 ,93 72 56 34 21 19 3 

!'RE- 1 3 6 
OP 

12 18 24 36 MONTHS 
POSTOP. 

Fig. 5 

Mean diurnal pressure of ali patients befora and after trabeculotomy 
(NO. mean number of eyes). 

intraocular pressure oj 21 mm Hg must not suffer from glaucoma. On the 
contr.1.ry it seems that the sensitivity to ocu!ar hypertension is diff erent i:1 
each individual. Basing on our clinical experience we consider a diurnal 
curve as controlled if the peak of the curve dose not exceed 24 mm H g 
or if the mean diurnal pressure does not exceed 21 mm Hg. 

100 eyes suff ering from open-angle glaucoma have been observed f or 
~t least six months postoperatively. Using the described criteria 60 of these 
are controlled by trabeculotomy and another 28 eyes by the operation and 
additional medical treatment. 

It might be that the eff ect of trabeculotomy depends on the pr _ 
d. . f . t h eope rative pressure con itions, or ins anee t e me.2n diurnal pressu tl . z· d th . l F re, ie diurn2l amp itu e or e maximum va ues. or an example the result f th 

· l bt · d t· l · s O e maximum v.a ues o ame preopera ive y and six months postop t · l 
h era we y are s own. 
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mmHg DI URNAL AMPLITUDE 
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¡ 
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Fig. 6 
Diumal amplitude of all patients. 
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Fig. 7 
Comparisson of the preoperative (P ) and postoperative (P ) intra-

pr po 
ocular pressure in 52 eyes end the Une of regression. 
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lf one just plots the preoperative against the postoperative val~e • this 
results in the dots of Fig. 7. The abscissa represents the preo~era_twe ªnd 

the ordinate the postoperative va!ue. The coefficient of correlatwn zs o.i3o7. 
This means that there is no st:1,tistical relationship between these values · 

lj one compares the preoperative value with the surgical eff ect which 
is the difference between the preoperative and the postoperative pressure, 
this yields the dots in Fig. B. The coefficient of correlation of these 2 da!a 
is 0.7473. This means: The higher the preoperative value, the more trabe­
culotomy lowers the m=iximum value of the diurnal curve. Vice versa this 
means, independent of the preoperative situation, that trabeculotomy lowers 
intraocular nressure to striking similar postooerative values. Similar re 1ations 
are to be found in an analysis of the me:1,n diurna! pressure values a:1d 
of the diurnal amplitudes. Just this is to be expected if we assume that 
the cause for ocular hypertension is located predominantly or exclusively 
in the trabecubr meshwork. Only in such cases it is possible to remove 
the pathological obstacle by rupturing the trabecular meshwork. 

Ppr- Ppo 

8 8 
30 

o 

L (x)=0,89 x -19,39 o 
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o 
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iO 
o o 
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L o 
~o o 
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10 1 1 o 
30 l.O 50 Ppr 

Fig. 8 

Comparisson of the preoperative pressure (P ) 

beculotomy (P -P ) in 52 eyes. pr 
and the efft:ct of tra-

pr po 

Through the goniolens mu!tiple postoper t. 
the trabecular meshwork. Sometimes th . a ive changes are visible in 
. . · ere zs only a z f . 

times there are fine scars in the tissue V oss O pigment, some-
and sometimes blood enters the anterio; h ery b often we see gaping tears 
gonioscopy. Many of these alterations are e a~ ¡r through the tear during 
at very bright illumination with magnificat~ins ;g t t~at they are only visible 

nd wzth a small cone of light. 
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These f indings have been divided into three groups in order to study 
the relationship between the changes in the ch>=imber angle and the shape 
of the diurnal curves (Fig. 9): 

a) Changes in the angle without gap and without escape of blood 
( scar ): 

b) gap in the trabecular meshwork without escape of blood (hole); 

e) escape of blood during gonioscopy in the are:1. operated on ( escape 
of blood). 

There is only a statistically significant diff erence between the diurnal 
amplitudes in t'he groups "Scar" and "Escape of blood". All the other 
results are without any difference. 

GONIOSCOPIC FINDING 
SCAR HOLE ESCAPE OF 

BLOOD 

NO. 11 17 54 

MEAN DIURNAL 
PRESSURE (mm Hg) 22,5±2,7 20,ltl,4 19,3t0,7 

(soe.mo) 

DIURNAL AMPLI-
TUDE (mm Hgj 12,8-,tl,8 8,8+1,5 . 8,4t0 0 8 

(s.eomo) 

Fig. 9 

Comparisson of postoperative gonioscopic findings and pressure con­
ditions. 

McEWEN has shown that an opening of 12u in diameter is sufficient 
to drain aqueous humour. So we must assume that in normal eyes very 
often there are tiny small openings in the trabecular meshwork which are 
not visible through the goniolens. 
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f control of the diurnal 
· b t een "he rate º· ) Th chi-There is also no relatzon e lV · · n le (Fig. 10 . e 

curves and the visible findings in the chamberth: ~roups in this table is 
square-test pro ves that the dif f eren ce between 
insignificant. 

Postoperative Diurnal Curve 

Gonioscopic Controlled Not Controlled 
Findings N" % 

N9 

Scar 9 75 3 

Hole 12 75 4 

Escape of blood 43 83 9 

Fig. 10 

Postoperative gonioscopic findings and rate of control. 

A couple of eyes were not controlled in spite of postoperatively visible 
hole in the tr.abecular meshwork or even with an escape of blood during 
gonioscopy. This gives evidence that sometimes the cause for ocular hyper­
tension is not only located in the trabecular meshwork but also elsewhere. 
for instance in the scleral outflow channels. 

Posto¡Jeratively we often see very fine synechias in the chamber angle. 
Not seldom the iris root is fixed to the line of Schwalbe. In such cases 
it might be tluat the effect of trabeculotomy is reduced (Fig. 11). However, 
mean diurnal pressure and diurnal amp!itude of eyes showing such synechias 
are not different from eyes without synechias. 

BERSON and other ophthalmologists reported that fistulizing procedures 
in Non-Caucasians are not successful for a very long period. Most of those 
fistub.as are closed again two years after surgery. The same we found in 
young primates which also have an intensely pigmented trabecular meshwork 
(DANNHEIM and BARANY). 

For this reason we compared 11 eyes with a strongly pigmented tra­
becular meshwork with the other eyes (Fig. 12). Postoperatively we r d 
a marked difference which is not visible befare the operation The in 

diurnal r,ressure is significantly higher than in the other p~tie t mTeha~ 
. KRASNOV' . . th · ns. is might confirm s opimon at in such eyes the increa ed tfl 

resistance is located in the scleral outflow channels. s ou ow 
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Furthermore, the mode of action of miotics in eyes before and after 
tr.1.beculotomy might have been different. In 21 eyes we could not find any 
difference in the effect of miotics before and after trabeculotomy. The 

POSTOPERATIVE SYNECHIAS 
-VISIBLE NOT VISIBLE 

NOº 24 61 

MEAN OIURNAL 
PRESSURE 19,9 + L13 201)0 + 0 9 8 - -

DIURNAL AMPLI-
TUDE 8,8 + li,4 9,3 + O t) 7 

(mm Hg, s.eºmº) 
Fig. 11 

Influence of postoperative synechias on pressure conditions 

TRABECULAR MESHWORK 
PIGMENTATED 1 N O T P I G ~·1 EN TATE D 

NUMBER OF EYES 11 75 

PREOPERATIVE 32 1)4 + 2,7 30,9 + 0,7 

roSTOPERATIVE 24,9 + 3,4 1 9, 4 + 0 9 5 

( mm li g , s • e .m • ) 

Fig. 12 

Effect of trabcculotomy on i.o. pressure in eyes with p1gmented 
trabecular meshwork. 

1 

1 

1 
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. l On the other hand 
decrease is almost the same pre and _P0stoper~ti'!'e ~ ends on the visible 
it might have been possible that the action °1 rr:io.ticsd ep should be with­
findings in the chamber angle (Fig. 13). Miotic h rugs ;e obviously no 
out any eff ect if there is a visible hole · But t ere ª conditions de­
diff erences in the effect of miotics on the ocular pressure 
pending on gonioscopic findings. 

· h been changed step 
As mentioned above our operating techmque as ll . the 

' · · the lame a in by step during the last five years. In the beginmng d f 
corneosclera! access was removed. Later on we put it back !:i,t 

the en ~ 
operation very carefully to close the access watertightly. T~is. resulted in 

a decrease of the rate of visible filtering blebs. In the beginmng we had 
blebs in about 10 percent of our patients. Now, it occurs in less than . 3 

percent. If there is !!Z bleb, the diurnal curve is of course lower. th~~ in 

the other eyes. If those eyes which show no visible bleb had an mvisibl<: 
f iltration through the se lera we should find diff erences in pressure condi­
tions depending on the technique of surgery (Fig. 14). Actua!ly there are 
no dijferences in ali three techniques. This proves that in trabeculotomy only 
the changes in the trabecular meshwork are important, because these are 
obtained in the same manner in all three groups. The different manipu­
lations in the scleral wall of the canal of Schlemm are obviously of no 
significance. 

However, we must keep in mind that in trabeculotomy occasional 
changes occur which are not visible by gonioscopy but only by microscopic 
examination. For instance, lesions of the endothelium in the outer wall might 
occur, when the probe is pusherl into the canal. Further investigation co11-
cerni11g this prnb!em is necessary. 

It has been postubted that the effect of microsurgical procedures in 
the chamber angle depends on the age of the patient. We found, however, 
tñ,at the pressure conditions do not at all diff er in young and o!d patients. 

If we assume that rupturing of the trabecular meshwork is the decisive 
procedure to lower intraocular pressure, we come to the following conclusion: 
In ~1t least 60 percent of the eyes with primary open-angle glaucoma the 
pathological obstacle to aqueous outflow must be located in the trabecular 
meshwork and is eliminated by trabeculoiomy. This corresponds with the 
morpho!ogical changes. So we can say that trabeculotomy is ·.2 casual sur­
gical procedure in glaucoma. 

In 28 percent of our patients pres su re conditions could not be controlled 
by trabeculo!omy, but by additional medicai treatment. The reason for th · 
might be th~t the operation was ineff ective because of technical reasons ~~ 
that the resistance to aqueous outflow was not only located in the t b z 
meshwork. Furthermore it 1night be that the gap had been closedr~Yecc~o~: 
of blood or by the loosened meshwork obstructing the co!lector ch l 
more or less. anne s 

To answer these questions, a systematic analysis of th 
d·t· · z d z t . e pressure con-

i ions m norma an g aucoma ous eyes, in which trabe z t h 
inejfective. will be necessary. cu O omy as been 
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GONIOSCOPIC FINDINGS 
SCAR HOLE ESCAPE OF BLOOD 

NOº 8 13 17 . 

EFFECT OF MIOTlCS 
CN MEAN D!URNAL 9,5 + 3,3 8,1 + 2,0 8,0 + 1,4 

ffiESSURE - - -

EFFECT ON 
DIURHAL 8,1 + 2,8 973 + 2,2 7,9 + 1,8 
AMPLITUDE - -

( mm Hg , s. e. m.) 

Fig. 13 

Eff ect of miotics on i.o. pressure depending on the postoperative go­
nioscopic findings. 

LAMELLA IN THE SCLERAL ACCESS 
REMOVED LAYED BACK STICHED 

NO. 34 21 30 

MEAN DIURNAL 
PRESSURE (mm Hg) 20,5±1,1 19,1±0,9 20,0tl,1 

(s.e.m.) 

DIURNAL AMPLI-
TUDE (mm Hg) 9,7tl,25 9,5±1,1 8,2±0,9 

(s.e.m.) 

Fig. 14 

Influence of the operative technique on pressure conditions. 
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F . h d. . al amplitude and 
ig. 15 compiles the mean diurnal pressure, t e iu7 n . 

ti . . h. h ti pres su re cw ve 
ie ma:1:imum values averaged of those 60 eyes in w 1c ie 1 

had been controlled by trabecu!otomy. This means that the discs ª nd t.;~ 
visual f ields showed no deterior:ztion. lf these figures are compared wi. 
those from normal eyes -reported by SAMPAOLESI and K.ATAVISTO- ilits 
yields in teresting diff erences. 

On an average irabeculotomy lowers the diurnal curves to values w!úcil 
are higher than those of normal eyes. For this reason we must conclude 
that there are pathologic,:zl outflow obstacles not only in the trabecular mesh-
1vork lmt also elsewhere. 

Summarizing the results of this analysis further investigation is necessary 
on the following subjects: We have to look for a possible correlation between 
the preoperative diurnal curves and the response to trabeculotomy. Further:· 
more new 1'.'l.nd better techniques are to elucidate to measure outflow resis­
tcince in human and to judge the postoperative functional conditions in th f' 
chamber angle. 

In the future it should be possible to remove in a single patient suff er­
ing from open-angle glaucoma just the obstacle to aqueous outflow lying in 
the trabecular meshwork. in the scleml wall or even elsewhere. 

MEAN DIURNAL DIURNAL MAXlMUM 
PRESSURE Af.1PLI TUDE \/AL UE 

HORMAL EYES 15,0 q- 1 ,1 .3/Z. -r 1, '2 16, 7 + 2,2 - -
,..__ 

OPERATIVE 
CONTROLLED 

EYES 17,2 + 2,5 6,9 + 3,2 21,0 3,1 - - + -

F ig. 15 

( mm Hg. ~ ) .:i. .e. m. 

Characteristics of diumal cu rves averaged from normal 
'th " t 11 d " eyes and from eyes w1 con ro e curves after trabeculotomy. 
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. LA TRABECULOTOMIA (*) 
INDICACIONES Y RESULTADOS DE 

Dr. A. Urrets-Zaval:a (h l 

S "th (1960) Y Burian (1960)' des­
Ideada independientemente por R. m/ t beculotomía no ha entrado 

crita en detalle por AI1en Y Burian 0 962)' ª bra_ de la escuela de Tübin-
. . d ués de los tra aJos l h b en la práctica corriente smo esp 1 t ete la técnica y e a er 

gen, cuyo mérito es el de ha~er P\1:
stod en e ªisos ensayos realizados en 

asegurado su difusión. A contm~acwn . ~ numtr de diverso orden, es sola­
casos de sujetos aquejados de. hipertensio?b -~~l:~:s reales y las indicaciones 
mente hoy día cuando se perfilan las pos1 1 

del método. . 
La eficacia de la trabeculotomía en el glaucoma congDémtohp~eco(zl

9
r
6
e
8
-

l "d Harm~ y ann e1m . 
salta claramente de los hec~?s esta? ~ci os por do{ 100% en los casos 
1969) que dan una proporc1on de ex1tos que van .- . 
simpÍes (trabeculotomías de primera intención, practicadas al com~e~~o en 
ojos libres de anomalías sobreagrega~~s) al 40% en las formas re e es 0 

graves desde el comienzo de la afecc10n. 

Paufique y colaboradores (1969) y enseguida Etienne 0969), quien~s 
han seguido especialmente a estos últimos, consideran la trabeculotomrn 
como la mejor operación: 

- cuando la córnea eLtá opacificada a tal pt:nto que la goniotomía no 
puede realizarse bajo control visual; 

- después del fracaso de la goniotomía; 

- en caso de aniridia, en razón del riesgo de traumatismo cristaJiniano 
que significa el empleo de cuchillos de Barkan y de Swan. 

En cuanto a glaucomas primitivos, la información que disponemos e:­
muy pequeña y el tiempo de observación muy limitado. 

Teniendo en cuenta su frecuencia y el pronóstico incierto que agrava 
tanto el tratamiento médico como las intervenciones habituales, el glaucoma 
de ángulo abierto es con creces el problema más arduo que se debe afrontar 
eA clínica. También él representa el patrón que sirve para juzgar el interés 
de todo nuf'vo nroceclimiento destinado a bajar 1a presión. Aún cuando los 
resultados iniciales obtenidos por R. Smith (1962) en un pequeño número 
de enfermos fueron poco alentadores, los que debemos a Harms y Dannheim 
(1969) autorizan una actitud optimista desde el momento que ellos logran 
una normalización de la presión en el 85% de los casos, sobre un total de 
84 ojos operados. 

. En el g~a~coma de ángulo cerrado estos últimos autores no señalaron 
smo 33% de ex1to, en tanto que el acto quirúrgico consistía en inc

1
· d'r 1 

b ' 1 E t · ' 11 ' n 1 e tra e
1
cu

1
o. s a P1:opo

1
rc)10n ego a ser en cambio de 85% (o sea, igual que 

en e g aucoma s1mp e , cuando la trabeculotomía fue asociad · · 
d t ~a a a una 1r1-cc om1 . 

Tal disparidad es difícil de explicar si se pi·ensa t 
l 1 b , . , que en es a forma 

de g aucoma e o staculo al fluJo es pretrabecular y q 1 d b ·a · 
d 1 d · t d 1 ue e e r1 amiento e a pare m erna e canal debería en princi·p1·0 

. 
, , permanecer sm efecto. 

(*) Traducción del texto original en francés. 
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En consecue~c.ia, ~abría lugar a pensar que la caída del tono depende 
menos de las modif1cac10nes sufridas por los emuntorios del humor acuoso 
que de la n~~e~ación de las presiones de una parte y por otra del iris que 
a~:mrta el or1flc10 creado en la raíz de este último. 

. . , En cu?nto a las otras formas de glaucoma, es imposible formarse una 
º?mio~ basandose en una revisión de la literatura, porque las estadísticas 
d1spombles son poco numerosas, incompletas y desprovistas de precisión. 

. Nos ha parecido útil, pues, de relatar nuestra experiencia personal, a 
fm de determmar la verdadera imagen de la trabeculotomía. Por otra parte, 
hemos preferido dilucidar, en la medida en que esto ha sido posible, la causa 
de les reveses más bien que describir los accidentes y complicaciones del 
método que han sido ya el objeto de largas disquisiciones. 

MATERIAL Y METODO 

Desde el 19 de Enero de 1967 hasta el 31 de Diciembre de 1970, 142 
enfermos que sufren de hipertensión no susceptible de ser corregida medi­
camente o resistente a las terapéuticas conservadoras, sean locales o gene­
rales, han sido sometidos a una o varias trabeculotomías ah-externo pro­
yectadas de inmediato o después de fracaso de operación clásica. En esta 
serie el tiempo medio de observación ha sido de 15 meses. Para no considerar 
sino los resultados susceptibles de ser considerados como definitivos no nos 
detendremos en lo que ocurre a los 29 ojos operados en el intervalo com­
prendido entre el 19 de Enero y el 30 do Septiembre de 1971. 

Estos enfermos han sido clasificados en 4 categorías: 

1.-Los que, rigurosamente habrían podido beneficiarse de una inter­
verición fistulizante clásica, precisamente de una iridectoesclerotomía de 
M ;i lbrán-Scheie; 

2.-Los que se habrían comprobado refractarios a una o varias inter­
venciones previas; 

3.-Los que no habrían podido ser abordados de una u otra manera sino 
que al precio de un riesgo mayor, y 

4.-Aquellos en que el tratamiento quirúrgico n~, ha sido ~ún codific?­
do a causa de la rareza de la afección que les aqueJo o de la mconstancia 
de los efectos obtenidos. 

En el primer grupo se encuentran 44 c~sos .de gla~coma simple d~~­
compensado a los que ni los mióticos ni la epmefrma hab1an logrado eqmh­
brar igual~ente que 6 casos de glaucoma por cierre del ángulo llegados a 
la f;se irreversible, 9 casos de glaucoma pigmentario en los. cuales fue nece-

. porque se trataba de adultos a larga sobrev1da Y 4 casos de sar10 operar 
glaucoma juvenil. 

Al segundo pertenecen 12 casos de glauc~~a s~mple ºP~:ad~s :in éxito. 
de igual forma que 18 casos de glaucoma. cong~mito et· apdar1c10n

1 
an o predcoz 

, b decieron a la gomotomia prac 1ca a por o menos os como tard1a que no o e 1 veces, del lado na~al Y luC'go del lado tempora . 

En el tercer grupo se encuentran 8 caso.s . det gldauco~a dcon
1
génbito ~~n 

, ·f· d que no se aclaró lo suf1c1en e espues e a a ras1on cornea muy opac1 1ca a 
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1 coma primitivo o secun­
de) epitelio, 3 casos de aniridia Y 9 casos de g au 

1 
. ·a dtrea transpu-

d · d 1 ' · 1 · de una gran 1er 01 ' ano e afaqmco en que a presencia . d peJi<frosa. 
pilar habría tornado una intervención filtrante. madecua a Y º 

3 
. quejados de g laucoma 

El cuar to grupo finalmente comprende o,1o_s a t .· . ele Axen-
ligado a una disgenes ia iridocorneana leve (embnotoxon pos ei 

101 
. · 

feld), 3 ojos con glaucoma por recesión traumática del _á ng_ulo._ , 12 º:¡os que 
presentaban hipertensión irrevers ible provocada por la m SLila~IOn PI o lon~a­
da de corticoesteroides y 1 ojo afectado de glaucoma secunda no a una ati 

0
-

fia esencial del il·is. 

La técnica emp leada ha sido invariablemente la que ha recomendado 
Harms (1966) en su primera comunicación. 

La operación ha 5icJo realizada en la mayoría d e los casos bajo aneste­
s ia general. D emás está decir que s iempre hemos recurrido al microscopio 
operatorio. Las sondas de Ph. Sourclille que hemos usado al comienzo, fueron 
modificadas luego según nuestro pedido por la casa Moria. con el objeto de 
hacerlas más firmes (0,5 mm.) y más cortas (7 mm.). Actualmente. e n cada 
oportunidad, sólo usamos la espátula de Dobree (1969) que s ie:1do con sidera­
blemente más gruesa si rve mejor que cualquier otra para localizar e l canal 
cuya pared interna , fQrmada por el t rabéculo, se d eja di s tender s in dificultad 
no pudiendo ser introducido a la fuerza; este instrumento impide qu e se for­
me una falsavía a l ins inuarlo entre las laminillas d e la esclera. Por otra 
parte, la extensió11 ele la trabeculotomíá quo perm it~ ob~ener es suficientf' 
para normalizar e l flujo 

RESULTADOS 

P ara evaluar los resultados olJtenidos. nos he mos astricta al control de 
los 3 siguientes parámetros: 

-La pres ión tomada al tonómetro ele Goldmann en caso del adoles­
cente y adulto. y a l tonómetro de Draeger en caso de lac tante O niño a l ser 
examinado bajo anestesia general; 

- El campo visual explorado con e l 1Je1·1·1net1·0 1 G Id e e o mann en los casos 
de pacientes con buena colaboración. y 

-El estado del fondo de ojo, especialmente en los · , clonde la 
l. · · d 1 · , . JO\ enes. 

~ormat 1zatc10
1
n 

1
e ª, pres1~~ trae con_s1go una disminución rápida Y a menudo 

trn!)or an e e e a excavac10n de paptla (Shaffcr y We iss . 1970) . 

En el postoperatorio, la tonografía se usó só lo exce · 1 t . t·t t· 1 , pciona mente para 
es 1ma_r cuan I a 1vamen_te as variaciones experimentadas or 1 · . . 
de fluJo .. Por el contra~·10, siempr e hemos recurrido a la !lio ª :acihdad 
de estuchar las alterac1ones aparec idas a nive l del , 1 g scopia, a fin 

angu o camerular . 
Al estar establecido que la presión ocular at t 

1 . 1 b·t . tmen a con la edad h e eg1c o ar 1 ra n amente como límite superior c fbl • emos 
curación. la cifra de 16 mm Hg. para los s ujctoºrn:ª 

1 
e con la noción de 

de 20 mm Hg. para las personas ele más eda·d ( s el menos_ e)~ 15 años y ta 
gresión del déficit visual se detenga). En el ca co~ t ~.?nd1c 1on que la pro­
ab~oluta de la tensión es la r egla para que se Pso d e hmno. la normalización 
ineficacia del tratamiento médico hace que n u~ ª abl~r _de curación. La 
ciones relativas. P ero en el caso del adu lto 

O 

1 aya_ meJonas o estabiliza-
Y e anciano . ex iste ad , e mas do 



CUADRO 

RESULTADOS DE LA TRABECULOTOMIA EN EL GLAUCOMA PROPIO DEL ADOLESCENTE Y DEL ADULTO 

N~ ojos opemllo~ Diagnóstico N~ operaclonzs Exltos 
Exltos re­
lativos(&) Fracasos 

(&) 

1 +) 

~8 Glaucoma simple no operado 

12 Glaucoma simole ya operado 

h Glaucoma por ckrrc inveterado del án­
gulo camerular ( +) 

9 Glaucoma pigmentario 

9 Glaucoma primario o secundario del afá­
quico 

2 

Glaucoma asociado a una atrofia esencial 
de] iris 

Glaucoma por recesión traumática del 
ángulo 

Hipertensión provccada 

44 

13 

6 

11 

9 

~ 

2 

24 (54,6%) 

6 (46,2%) 

1 ( 16,7%) 

10 (90,9%) 

5 (55,6%) 

2 

2 

----------- -----------

ó s 

2 4 

5 

2 2 

En estos casos la normalización tensional completa no pudo ser obtenida sino con la ayuda de ,)a instilación de pilocarpina o epine­
frina, antes ineficaces. 

En 3 casos, la sección del trab:!culum fue acompañada de una iridcctomía periférica 
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'.',[9 ojos operados 

8 

18 

4 

3 

3 

C UADRO 11 

RESULTADOS DE LA TRABECULOTOMIA EN LOS GLA.UCOMAS CONGENITOS 

Diagnóstico 

Glaucoma congénito precoz con córnea 
opaca 

Glaucoma congénito precoz después del 
fracaso de la goniotomía 

Gla ucoma infantil o juvenil 

Aniridia cumplicacla de glaucoma 

Glaucoma acompañado de cmbriotoxon 
pos terior 

N~ operaciones 

12 

23 

.'i 

3 

-1 

Exitos 

6 (50% ) 

12 (52,2% ., 

-1 -

3 

2 

Exitos re­
lativos (&) 

-

-

1 

( & ) Que exigieron el agregado de un trata miento m!:dico cunsccu tirn ( pilocarrin,1 0 cpi nd rina ). 

Fracas os 

2. 

6 

-
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INDICACIONES y R, 
ESULTADOS DE LA TRABECULOTOMI~ :>.OJ 

los casos que pueden ser tildad t · · 
1 t . os ne amente como exitos o fracasos un grupo 

sup emen ario constituido po 1 11 · ' · 
t , d. 

1 
r os que egan a ser maneJables con tratamien-

o me ico uego de practi·cada 1 · t ·' · a m ervenc10n considerando c,ue antes no lo eran. ' · 

Los cuadros 1 v II resum t b · ' .. en nues ras o servaciones. Se ve que en nues-
tras manes los resultados de la trabecnlotomía han sido moderadamente favo-
1·ables. Menos bue~os que. l~s de Strachan (1967) y Harms y Dannheim (1969), 
nuestros porcenta!es ?e ex1tos se aproximan bastante a los que se encuen­
t_ran en _las pubhC'ac:1ones de Paufique y colaboradores (1969), R. Smith 
e! 970). ~,. a:ker (1970). y luego Saraux y Brachet (Hl71). 

LAS CAUSAS DE FRACASO 

Pero lo que nos interesa aquí en primer lugar, son las causas de fra­
caso Y las formas de remediarlo, en la medida en que sea posible. Como lo 
ha hecho notar Ortiz Olmedo en su excelente memoria de 1969 "Cuanrlo los 
resultados dejan que desear, hay que preguntarse antes que nada, si no se 
ha come:tido un error de técnk4" 

Al hacer una mala identificación del canal de Schlemm, puede suceder 
que las tentativas de cateterismo conduzcan a la formación de una falrn vfa. 
Este extravio a su vez hace que la punta de la espátula aoarezca detrás del 
iris cuya raíz se desplaza hacia adelante en cuanto se inicia la rotación del 
instrumento. Igualmente puede suceder que se caiga de entrada en cámara 
anterior, lo que se traduce por u:1a movilidad demasiado holgada de la sonda. 

¿ Cómo hacer para estar bien seguro de enfilar el canal? Notemos en 
primer lugar que el descubrimiento de éste, es de resorte de la vista y no 
del tacto. Para encontrarlo es indisnensable u~ar un aumento de por lo menos 
16 x. Si el cateterismo se hace fácil, esto no hace sino confirmar los antece­
dentes de orden óptico; no se les podría suplantar. También se debe saber 
exactamente dónde ir a buscarlo. 

El canal se encuentra profundamente sumido en la esclera, detrás del 
limbo esclerocorneano. La implantación de la conjuntiva en la córnea siendo 
a veces anterior y otras posterior (~ervoüet,_ 1968), no .sirv~,. por lo tant?, 
como punto de referencia; es preferible co1:t~nuar la d1secc10n del colgaJo 
con la ayuda de la tijera roma y del escarificador de Des~arres has.ta el 
momento en que se ha sobrepasado alrededor de 2 mm la umon de la carne~ 
transparente y la esclera. Se sa~e ~~e para tener acceso al canal cuya si-

t ·, t 1 b ri·osa su visuahzac1on se debe adelgazar la pared escleral uac10n orna a o , ' . . d 
tallando un colgajo escleral de base hmbica, o ~1e~ hay que ~cor arse qu~ 

1 , , · da en la esclera como un vidr10 en la caJa de un reloJ a cornea esta encaJa . 1 1 b r d en los cortes sa{?;itales de g o o como una mea e 
Y que ~u bordet a~arecEe to hace que el límite de la córnea se desplace lige-
convex1dad pos er10r. 5 d l d s d . , d · da que se reduce el espesor e a pare . uce e 
ramente hacia atras a me i d' . , el canal se proyecta justo más abajo 

t el lecho de 1secc10n, 
en onces que, en d 1 blanco de la esclera deja ya adivinar el negro 
y en frente del lugar don e e 1 

azulado de la córnea. 
. . . , . . a de 2 mm destinada a abrir el canal debe, por 

La m~1s10n meridi~n na de transición, al principio en plena córnea. 
lo tanto, ubicarse sob~e ª zo un bisturí de Bard-Parker N9 11 y renunciar 
Para efectuarla. conviene usar 
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. d delgada Y excesivamente 
al empleo de hoja de gillette, que a_l ser ~emasia O 

1 surco que acaba de 
cortante no tiene ninguna tenden~i~ a situarse e~a ehecho. Esta gillette nos 
marcar, como al retirarla para verifica~ lo que se 

1 
, mara anterior. 

expone, también, a penetrar involuntariamente en a ca 
. 1 rar repetidamente los 

Es necesario ir lentamente a golpecitos a sepa 
bordes de la incisión con la punta del instrumento. 

d a pequefia salida de Cuando se abre el canal se produce a menu O un . . . , n 
humor acuoso; se ve entonces de cada lado, en el ~o~do de la mciswn, ~ 
orificio minúsculo que se reconoce por su tinte grisaceo q~: correspo~ e 
a la luz del canal. Si la introducción de la espátula o su rotac10n ~onsecutiva 
tropieza con resistencia apreciable, esto significa que no se esta en buen 
lugar; sin insistir hay que levantarlo. señalar una vez más la abertura Y 
hacer una nueva tentativa. 

Otra falta de la cual a menudo es responsable el que se inicia en esta 
operación, es la que consiste en imprimir una rotación exagerada al instru­
mento deslizado en el canal. En efecto, hay que detenerse antes que la ex­
cursión alcance 90º para evitar que el hundimiento del trabéculo Y de las 
estructuras anormales situadas delante de éste no interese al piso de la in­
cisión. Esto provocaría un enclavamiento del iris que al sellar la abertura 
que se acaba de hacer, no dejaría de comprometer la finalidad de la inter­
vención. En semejante caso, el examen ulterior del ángulo revelará la exis­
tencia de una sinequia anterior coalescente en frente del agujero correspon­
diente a la sección. Si este accidente tiene lugar debe hacerse una iridectomía 
basal para que la raíz del iris pueda volver a su lugar. 

Pero, además existe fracasos después de la ejecución de una interven· 
ción impecable. Algunos de estos, son atribuibles al estado deplorable de los 
ojos en los que se ha actuado: glaucomas descuidados u operados varias 
veces, deterioro importante del segmento anterior que transforma en casual 
el descubrimiento del canal o le provoca la obliteración definitiva y predis· 
pone a las hemorragias intra y postoperatorias. 

Hay otros, sin embargo, donde más bien, es cuestión de mala indica­
c~ón. Entre estos últimos, citemos, en primer lugar, los casos de glaucoma 
simple donde el seno camerular se muestra estrecho a la gonioscopía. Tam­
bién los casos de glaucoma por cierre angular donde una soldadura de la raíz 
del iris al trabéculo requiere una derivación hacia los espacios subconjunt · _ 
vales. En los casos de glaucoma del af áquico donde la hipertensión 

1 
_ 

d . 1 f . , d . . . es se 
cunl aria da da rm~c1on e ~on~osmequ~~s aparecidas después del colapso 
pr~. ~ng~ ~ e : c:mf rat a~ en~~· e~ 1 torio querer obtener un drenaje 
sa 1stactor10.me

1
1a? te a r~, ecuo o

1
m1~. as adherencias se reproducen en 

cuan o ermma a m ervenc10n en e mismo lugar donde la sond h 
pared interna del canal. ª a roto la 

Finalmente, en cierto número de OJOS sucede que 1 t 
nueva alza después de haberse comprobado normal 

O 
a , e b ~no sufre una 

período prolongado. A la gonioscopía, hemos tenido ocas .~n d aJo b durante un 
la abertura de los labios de la incisión, abertura que ~~n te O serva: q~e 
es tan patente como no se la hubiera imaginado y que P_ 0 ra parte Jamas 
pletamente en los casos que la presión se ha estabil' a~n puede fa~tar com­
quilizador constatado al comienzo, se borraba luego ~~a ? en u? nivel tran­
presión subía poco a poco mismo tiempo que la 



CUADRO JIJ 

CAUSAS DE FRACASO (ABSOLUTO O RELATIVO) DE LA TRABECULOTOMIA AB-EXTERNO (116 OJOS OPERADOS) 

Motivo aparente de los fracasos 

Encuentro incierto del canal o cateterismo defectuoso 

Rotación excesiva de la sonda con pellizcamiento del 
iris en el fondo de la incisión sin iridectomía con 
comitante. 

Hundimiento del ·lecho de la incisión sin enclava 
miento visible del iris 

Cierre previo del ángulo por goniosinequia anula1 
irreversible 

Goniosin..!quias múltiples consecutiva~ a la extrat:­
ción del cristalino. 

Hemorragia camcrular de len ta reabsorción 

Intervención impecable ~· curso post-operatorio 
normal. 

N9 de ojos 

12 

~ 

3 

t, 

2 

J 1 

·1 

J 

Normalización 
4 casos 

Observaciones 

transitoria de la presión en 

En 6 casos la gonioscopía demostró más tarde 
la existencia de una gran sinequia coalescente 

En 3 ca"ios iridectomía basal 

Buftalmia, 3 goniotomías previas 
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, t t e a creer que siempre 
Hasta aquí a nuestro entender o se podria en ars . d 

es posible de saber la causa de un fracaso, o frecuentemente la causa e 
é3ie escapa a las más minuciosas investigaciones. 

Esto se muestra evidente al observar el cuadro III que condensa nues­
tra experiencia en este asunto. 

COMENTARIOS 

Nuestra experiencia no es ciertamente comparable a la de los ~uto:e3 

alemanes. A pesar de esto no deja de tener interés, créasenos. no sena smo 
a causa de la mesura que impone el análisis d2 las series operatorias Y del 
hecho que ella permite formarse una idea bastante precisa de lo que se puede 
esperar del método. Es muy probable que un cizrto número de nuestros fra­
casos deben estar unidos a una ejecución imperfecta de la int:rve11ció:i. 
cuya causa radica verdaderamente al princioio en nuestra inhabilidad ini­
cial, y luego en falsos pasos dados sin saberlo. 

Hay un punto que merece ser recalcado; en nuestra serie, el porcen­
taje de éxitos ha sido más alto en el glaucoma congénito y el glaucoma 
pigmentario que en el glaucoma simple de buen pronóstico. Esto parece 
deberse al hecho que en este último el canal de Schlemm es más difícil de 
encontrar porque es más estrecho que en las dos formas de la enfermedad 
mencionada en primer lugar donde el canal se presenta más de~arrollado. 
Al ser nefasto para el resultado de la empresa, este peligro nos ha llevado 
a concebir una astucia a los fines de vencerlo. 

¿Cómo actuar si, después de varias tentativas, el canal se obs~ina en 
ocultarse, escaparse a nuestras búsquedas pacientes y reiteradas? ¿Debemos 
volver a colocar simplemente el colgajo escleral y recurrir más tarde o in­
mediatamente a una operación clásica? A nuestro modo de ver lo mejor es 
de transformar en una trabeculectomía la trabeculotomía que teníamos in­
tención de realizar. 

Para hacer esto, se debe aproximar el uno al otro los dos labios de la 
incisión radial con la ayuda de uno o dos puntos de perlón. Enseguida se abre 
la cámara anterior con una hoja de gillette; larga de 3 a 4 mm., la incisión 
debzrá efectuarse de una sola vez en sentido frontal, inmediatamente de­
lante de la que se acaba de cerrar, en pleno tejido transparente. Se introduce 
entonces en esta_ nueva i~cisi?n una pin~a (p~rta-pieza) de Walser cuya 
mordaza muy delicada sera orientada hacia atras, enseguida se levanta un 
medio círculo de esclera que interesa solo el plano profundo. Es necesario 
tener la mano muy liviana para no hundir el in~trumento más allá del lugar 
donde r ~nc~~entra el hcanal., Desde que se ef ectua la resección, el iris abom­
b~ .en a ~r1 t· y no d a~ mas que cogerlo para hacer una iridectomía peri­
fer11ca c

1
on as

1 
IJerdas er·. adrraquer puestas de plano sobre el globo. El colgajo 

ese era es p ega o y IJa o por algunas suturas directas N otem 
· 1 1 · os que el 

~esult!?º f
1
ma t!1º _es otro qu~ ed que llegvan a obtener, aunque por primera 

mtenc10n, as ecmcas precomza as por asco - Posada 0967) C . 
(1969). Y por a1rns 

Teóricamente, podría pensarse que en el caso de los su· t 
de glaucoma simple que no reaccionan favorablemente a 1 J: os que sufren 
la resistencia principal al flujo no asienta al nivel del trabeª 

1 
rabeculotomía. 

caso de los individuos normales sino hacia abajo de este iu L
1
tm como en el 

· 8 0 que ha sos-
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tenido Krasnov (1964 - 1970) en que la sinusotomía o abertura del canal de 
Schlemm hacia el exterior tiene por objeto reemplazar a la obstrucción de 
los canales colectores o de la red in+raescleral. Los ensayos de perfusión he­
chos por Grant (1963) en ojos enucleados provenientes de enfermos aqueja­
dos de glaucoma simple no estaban en este punto de vista, ya que muestran 
que el cbstáculo se encuentra sobre todo en la pared interna del canal y que 
la trabeculotomía provoca una franca mejoría del débito. Por ingeniosos que 
sean e~tos trabajos no permiten rechazar completamente la realidad del 
glaucoma post-trabecular cuya frecuencia parece. sin embargo, estar re­
ducida. 

Jamás se nos ha dado constatar una hipotensión después de trabeculo­
tomía; nuestra experiencia es, por el contrario, que el descenso de la presión 
tiende a ser modesto. La tonografía practicada en cierto número de casos 
antes y después de la intervención ha venido a informarnos a este respecto. 
La gradiente de los trazados al no sufrir ningún caso una modificación muy 
grande, el aumento del coeficiente C y la caída del cuociente Po/C' no han 
sobrepasado jamás los valores normales, o mejor dicho, estos factores que­
dan cerca de los límites más allá de los cuales el ojo debería aún ser con­
siderado como enfermo. Si estos resutadcs concuerdan mal con las cifras 
de Grant, no hay que olvidar que en las investigaciones de este autor la ope­
ración fue realizada en condiciones compl~tamente diferentes, la incisión 
fue tan extensa en general como no se la usa en clínica. 

La trabeculotomía provoca raramente la formación de sinequias pos­
teriores. a menos que no f:e haya nroducido un hifema abundante. Tampoco 
lleva a la opacificación de un cristalino perfectamente transparente. En ca­
sos de ancianos hemos tenido ocasión de constatar en tres oportunidades que 
ella acelera la evolución de una catarata ya iniciada o que cambia a la 
larga una simple esclerosis nuclear en un enturbiamiento difuso de la lente. 

Para terminar, digamos que nos ha tocado asistir en cuatro casos a 
la formación de una cicatriz filtrante, a pesar de haber cerrado con un punto 
de sutura la brecha radial situada bajo ventana o abertura escleral. Si estos 
"falsos éxitos" que nos habla Etienne (1970) quedan sin futuro de ordinario, 
siempre representan un incidente enojoso, pues en última instancia el objeto 
de la trabeculotomía es de evitar la fistulización externa. Nos parece que son 
patrimonio de los adolescentes y del adulto joven, pues nosotros no lo hemos 
encontrado jamás en d caso del lactante ni del individuo de más de 50 años. 
Contrariamente a lo que se ve después de iridoesclerectomía de Lagrange o 
de Elliot, las ampollas que resultan parecen no tener ninguna porosidad. 
revestidas de una conjuntiva que conserva su vascularización, están fijadas 
al plano subyacente y recuerdan a los divertículos impermeables de la cá­
mara anterior que señalan el fracaso de las operaciones clásicas. 

Por cierto la trabeculotomía no es una panacea. No está indicada en 
todas las formas de glaucoma. Pero representa con la trabeculectomía el 
único escape de nuestra rutina quirúrgica que merece ser considerada como 
un verdadero progreso. 
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RESUMEN y CONCLUSIONES 
, · el tratamiento de 

Abordando estrictamente sobre un plano pato~emc~ humor acuoso es 
los glaucomas donde la principal resiste.ncia al fluJo d~ la trabeculotomía 
pretrabecuiar o se encuentra en la pared mterna del .can; ' . , Entre estos 
permite curar a poca costa muchos casos de hiper enswn. 
figuran: 

, b r· · con una operación clá-a) Algunos que podrían tambien ene 1ciarse 
sica; 

b) Otros, en que una o varias intervenciones previas no han logrado 
normalizar la presión ; 

c) Casos en que la adopción de cualquier otra actitud ensombre~ería 
el pronóstico en razón de las molestias a las que nos expondria, Y 

d) Variedades de glaucoma donde el tratamiento está aún mal deli­
neado a causa de su rareza o de su modalidad especial. 

Basándose en la experiencia reunida hasta este día. nos parece legí­
timo concluir que esta operación representa: 

1) El procedimiento de elección en el glaucoma congénito que ha su­
frido infructuosamente varias goniotomías; 

2) El procedimiento de elección en la aniridia complicada de glau­
coma; 

3) El procedimiento de elección en el glaucoma provocado por una 
displasia mesodérmica del segmento anterior: 

4) El procedimiento de elección en el glaucoma congénito de apari­
ción tardía; 

5) El procedimiento de elección en el glaucoma pigmentario: 

6) Una excelente operación en el caso del glaucoma provocado por la 
instilación prolongada de esteroides en el caso de los jóvenes; 

7) Un procedimiento útil en el tratamiento del glaucoma primario o 
secundario del af áquico. con tal que no exista una goniosineqüla 
anular; 

8) Uno de los buenos medios de que se dispone para tratar el glaucoma 
debido a la recesión traumática del ángulo. 

9) Un procedimiento de resultados inciertos en el glaucoma 5 · 1 
del adulto y el anciano. imp e 

10) Un procedimiento que hay que evitar en el caso del gla 
· d 1 • I • · d ucoma por cierre e angu o, aun asocia o a una iridectomía periférica. 

En la medida en que ha sido posible establecer los fraca 
debido lamentar han estado ligados a por lo menos uno d so~ que hemos 
siguientes: e os factores 

a) Reparación incierta o cateterismo defectuoso del 1 cana de Schlemm 
b) Rotación excesiva de la sonda con desgarro d 1 f · 

sión radial y pellizcamiento consecutivo del . ~ 0nd0 de la inci-1r1s. 
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c) Bloqueo trabecular por la raíz del iris (glaucoma simple que apa­
rece en un ojo con ángulo estrecho, glaucoma primitivo por cierre 
del ángulo, hipertensión secundaria a goniosinequias múltiples). 

d) Hemorragia camerular con reabsorción lenta. 

En un número no despreciable de enfermos la causa del fracaso no 
ha podido ser precisado. Si la operación en cuestión no es ciertamente una 
panacea, representa nada menos que un progreso considerable en el dominio 
de una rama de la cirugía ocular. estacionaria desde hace largo tiempo. 

Casilla de Correo 301 - Córdoba, Argentina 
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·Arch. Clül. O!tnl. :tX:VIIl, pias. 207-217, 1971. 

MESA REDONDA 

1 Dr Valenzuela. 
Dr Gormaz · Las dos primeras preguntas son para e , · teri·or 

· · · t d camara an En el tumor de glándula lagrimal ¿hubo aplanam1en ° e 
que explicara la aposición del iris a la córnea? 

Dr. Valenzuela: Realmente me alegro mucho que se me ha_!a for;u­
lado esta preaunta porque es algo que olvidé mencionar en la manana. us­
tamente en r~lación con el único caso in vivo, en el transcurso ?e la oper!i 
ción se 'produjo un hifema total, el cual se reabsorbió 3 dífüJ mas t,arde. 
séptimo día de la intervención se produjo un aplastamiento de camara Y 
posteriormente se ccmprobó una filtración externa. De allí e~t~~ces que en 
los slides que mostráramos en la mañana se viera esta apos1c10n de la SU· 

perficie anterior del iris sobre la cara posterior de la córnea. 
Dr. Gormaz: ¿Puede decirnos como fue hecha la trabeculorex!s en los 

seis ojos de cadáver y en el ojo humano vivo? ¿Cómo puede exphcarse la 
alta incidencia de ciclodiálisis? 

Dr. Valenzuela: La trabeculorexis fue realizada en ojos enucleados 
frescos, los cuales fueron seccionados según su plano medio-sagital. Se em­
pleó en seis de ellos la técnica de Harms y en el restante la técnica de 
Echeverri. En el único caso in vivo se utilizó la técnica de Harms. La alta 
incidencia de ciclodiálisis, se explicaría a mi juicio en la forma siguiente: 
Cuando hubo coexistencia de ciclodiálisis y trabeculotomía es muy proba­
ble que el trabeculótomo al entrar en cámara anterior e iniciar la rotación. 
enganchara la raíz del iris provocando la ciclodiálisis. En cambio, cuando 
hubo ciclodiálisis sin trabeculotomía, lo más probable, es que haya sido 
consecuencia de una falsa vía. 

Dr. Gormaz: Dr. Eggers, Ud. como realizador de las trabeculorexis. 
¿Podría agregar algo o querría agregar algo? 

Dr. Eggers: Veo que el Sr. Moderador quiere derivar toda la respon­
sabilidad en mí. En realidad, la responsabilidad mayor es mía, pero no me 
preocupa mayormente porque en este caso hemos tenido conclusiones de ti­
po positivo y otras negativas. Creo que las que priman son las conclusiones 
d~. tipo pcsiti;'º· En todos lo~ ojos, excepto uno (que no fue de mi responsa­
b1hdad), hab1a trabeculotom1a por lo menos de un lado, lo que quiere decir 
que se penetró en el Schlemm y se abrió. Lo que llamó altamente la aten­
ción es que muchos de estos ojos, en el lado contralateral es decir en I 
lado op~esto al .que se encon!ró una trabeculotomía correctamente ¡fectu:. 
da, hab1a _ otro tipo de altera~10nes como las que describió el Dr. Valenzuela 
en la manana. A este respec .. o, hay que hacer hincapié en que no pod 
homologar totalmente la trabeculorexis efectuada en un oJ·o de b e(mos 
h t t, d . d 24 aneo mu-

~ as. veces se ~~ ~ t ºbºsb \ y 48 hrs.), con un ojo fresco cuya consis-
,e1nt.cia eds m

1 
uy . 1s m a. ~ o ace

1 
rDtambién hincapié en que excepto en el 

u 1mo e os OJOS que enviamos a r. Valenzuela en los an+e · 
t 1 · b · d ' ·· r10res no efec uamos a mamo ra precomza a por la Dra. Patricia Vicuña c · · 
reformar la profundidad de la cámara anterior, lo que me p~re~~s~stente ~n 
importante en un ojo de cadáver que está muy hipotónic U anta mas 
importante del cual nosotros nos dimos cuenta a poster· 0 ·. n detalle muy 
hecho de que no tenemos un registro de estos ojos de ca1dº:1• consiste en el 

l . , , 1 d h" . , aver operados en re ac1on a en que a o 1c1mos ia primera entrada y en , 1 . . ' 
segunda entrada. En el material que vamos a se . que _ado hicimos la 
anotar cuidadosamente este hecho y vamos a ano~mr e,studiando, vamos a 

ar aun con mas detalle 
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otras precisiones técnicas que nos parecen importantes para poderlas co­
rrelacionar con los resultados histopatológicos. 

Dr. Gormaz: Gracia~ Dr. Ee1r1e .. ·00 rs. 

El Dr. Urrets-Zavalia me dice que desea hacer un pequeño alcance . 

. , Dr. Urrets-Zavalía: Solamente quería decir, para quienes tengan in­
tenc1on de ensayar esta operación en ojos de cadáver, que los ojos que han 
ddo fijados no sirven para estas pruebas. En los ojos fijados en formalina 
que se han guardado para otra cosa y que se pudiera decidir utilizar, es 
casi imposible encontrar el canal de Schlemm, yo no sé por qué, pero esa 
es la verdad, de modo que pudiera'!'l estar desencantados si confían en el re­
sultado de esa experiencia. Tienen que utilizarse ojos enucleados, pero 
frescos. 

Dr. Gormr.tz: Esos fueron los que se utilizaron. No vaya a quedar la 
falsa impresión que tratamos de usar oios fijados. Dr. Dannheim, ¿Por qué 
prepara un colgajo escleral en vez de hacer sólo una incisión radial? Why 
do you prefer a scleral flap instead of a simple radial incision? 

Dr. Dannheim: Trabeculotomy under a scleral flap has two advantages 
over a trabeculotomy through a simple radial incisi1Jn: 

l.- It is easier to introduce the probe flat into the canal, with maximal 
preservation of trabecular tissue. 

J Dr. Urrets-Zavalía ¿cuáles han sido ·sus resultados con la trabeculoto-
mía y cuáles son sus cri~erios de curación? 

2.- The scleral flap allows a watertight closure of the fistula. 
Dr. Gormaz: Thank you. We :tll are very convinced. 

Dr. Urrets-ZavaHa: Yo quisiera poder proyectar dos diapositivas. Pri­
mero tenemos aquí n1..1estroR resultados en 116 casos. En el caso de glauco­
ma simple y del glaucoma del adulto hemos establecido tres categorías: Los 
casos de éxito absoluto son los cases en que la tensión pudo ser controlada 
nada más que con la operación; los casos en que además de la operación 
se consiguió normalizar la tensión con ayuda de un tratamiento médico al 
igual que esos ojos que se habían mostrado antes refractarios y los casos 
en que de ningún modo se consiguió normalizar la tensión. Vemos que en el 
raso del glaucoma simnle tuvimos una curación de un 54,6% de los casos. 
Esta cifra es muy vecina a la cifra del Dr. Dannheim que tiene un 60% de 
casos de curación absoluta y las pronorciones siguen siendo narecidas en 
Jo que respecta a los éxitos relativos y a los fracasos. En el glaucoma sim­
ple ya operado con otras técnicas o con oneraciones fistulizan~es esr>ecial­
·~ente obliteradas el éxito absoluto fue del 46.2% de los casos, cosa que re­
.' ·,lta clara si se niensa en que en este tipo de casos es común que exista 
e('·--.,., resultados de la operación, una goniosinequia o goniosinequias múlti­
nle~ más o menos exten~as. Es bueno ver que en los casos de glaucoma por 
bloqueo an~ular inveterado, es decir los casos de glaucoma por bloaneo an­
p:u lar descuidados en los que ya se había constituido una soldadura del án­
~nlo, el éxito fue muy bajo, solamente del 16, 7% de los casos. 

En los casos de glaucoma pigmentario es notable el alto porcentaje 
de buenos resultados. Tuvimos un 90,9% de casos y en los casos de glauco­
ma primario o secundario del afáquico obtuvimos un 55% de éxito absoluto 
y un 2% de éxito relativo. No tenemos porcentaje de los casos siguientes 
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. ·acto a atrofia porque son muy pocos: tuvimos un caso de glaucoma ~~oci , . del 
esencial del iris que se curó· tres de g·Iauco.na por reces10n traumatica ' ., vocada ángulo de los cuales se curaron dos; y dos casos de hipertens10n pro 
por la instilación prolongada de esteroides, que se curaron los dos. 

Ahora, los casos de glaucoma congénito. En los casos de glaucoma 
congénito con córnea opaca que hizo imposible la goniotomía tuvimos un 
50 % de éxito. Aquí no hablamos de éxito relativo, porque en general! en 
los glaucomas del niño sabemos que no puede hablarse de éxitos. relativ.os, 
es decir, de éxitos que requieren un tratamiento complementario de tipo 
médico. Estos casos o curan o no curan, pero no podemos confiar en lo 
que puede obtenerse posteriormente con la instilación consecutiva de mió­
ticos o de epinefrina. 

En los casos de glaucoma congénito después del fracaso de la gonio­
tomía (generalmente después del fracaso de dos goniotomías una del lado 
nasal y una del lado temporal), tuvimos un 52% de éxito. 

En el glaucoma infantil o juvenil tuvimos cuatro éxitos sobre cinco 
enfermos operados. En seis casos de aniridia complicada de glaucoma, tres 
éxitos y en los casos de glaucoma acompañado de embriotoxon posterior. 
sobre tres casos y cuatro operaciones, dos éxitos. 

Ahora, en cuanto al criterio de curación es más o menos el mismo 
que han utilizado los otros autores. Generalmente hemos usado la curva 
diaria. pero la curva diaria estudiada desde las 6 de la mañana hasta las 
6 de la tarde, por las dificultades que existen en considerar válidas las 
mediciones hechas durante la noche por residentes que a veces no son muy 
experimentados. 

En el niño hemos tomado arbitrariamente como límite superior de 
curación, solamente una cifra máxima de la curva, en cualquier momento 
que fuese, de 16 mm de Hg y en el caso del glaucoma del adulto una cifra 
máxima de la curva de 18 mm de Hg. 

Pero también pueda indicar tal vez, por qué nuestros éxitos son un 
poco inferiores a los de los otros autores, porque hemos tomado arbitraria­
mente como límite superior compatible con el criterio de curación, una 
cifra más baja. Se entiende que en los casos de glaucoma del adulto en 
los que es posible echar mano de estudios seriados del campo visual, hemos 
considerado que estamos en presencia de una curación cuando el deterioro 
del campo visual ha cesado. Nada más, gracias. 

Dr. Gormaz: Gracias Dr. Urrets-Zavalía. ¿Alguien desea hacer algún 
agregado a esto? Parece que no, ¿no? 

Es notable que la tasa de curación en glaucoma crónico simple de 
54,6% dada por el Dr. Urrets-Zavalía y de 60% dada por el Dr. Dannheim 
coincidan tan estrechamente, diría yo, con el porcentaje de cierres pre­
Schlemm que se le han atribuído al glaucoma crónico simple. Esto vendría 
a hablar de que efectivamente existiría un 60% de los casos en que el 
cierre cg nre-Schlemm dejando un 40% de los casos para un cierre intra­
escleral. Porque tengo entendido que esto era sin mióticos. 

Dr. Eggers: ¿Me permite una interrupción? Ese 60% que Ud. adscr·b 
en la estadística de los doctores Harms Y Dannheim, en realidad con 

1 ~ 
agregado de mióticos sube en un 88 % en el glaucoma crónico ' sim 1 e 
Podríamos estimar que se mejoró la hipertensión en el 60 % de los P e. casos 
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dmplemente con la medida de abrir el trabéculo hacia la cámara anterior. 
El resto podría haber sido obstrucción nost-Schlemm que cedía entonces 
a la instilación de mióticos. · 

Dr. Gormaz, ¿qué conclusiones pueden sacarse del estudio del ma­
terial obtenido en la trabeculotomía? 

Dr. Contreras: Nosotros hemos hecho algunos estudios histológicos en 
trabeculectomías efectuadas oor el Dr. González Bouchon cuando estuvo de 
paso en Lima, en un Simposi¿ de Glaucoma. En todas ellas se observa, ade­
más de la trabeculectomía, una iridcctomía, una ciclectomía parcial y una 
ciclodiálisis. 

Dr. González Bouchon: Al pretender seccionar entero el canal de 
Schlemm, lo más probable es que cortemos parte del espolón escleral, 
creando así una ciclodiálisis que yo diría ha sido involuntaria en la mayor 
parte de los casos. Por lo tanto, como dijo el Dr. Contreras, además de 
la sección del canal de Schlemm, se produce goniodiálisis. Nos parece que 
como operación es traumatizante, incluso más traumatizante que una tra­
beculotomía ah-interno o ah-externo y que su realización es muy parecida a 
la iridoesclerectomía o filtrante de Lagrange o de otro tipo. 

Dr. Gormaz: Dr. Eggers, ¿qué hace si no encuentra el canal de 
Schlemm en una operación de trabeculotomía? 

Dr. Eggers: Me parece que es una de las preguntas más importantes 
que puede hacerse en relación a técnica quirúrgica, porque justamente el 
abordaje del Schlemm es la parte más importante de la intervención. 
Si después de varios intentos no se lo.~ra abrir el Schlemm hacia ninguno 
de los dos lados en relación a la incisión radial al limbo, yo soy partidario 
de no insistir, sino que cerrar el colgajo escleral y hacer un nuevo colgajo 
escleral en otro cuadrante del ojo; lo he hecho varias veces y general­
mente, o mejor dicho siempre, he logrado encontrar el Schlemm en este 
segundo intento. Creo que es la conducta más prudente que se puede seguir 
porque el exceso de manipulación en técnicas tan finas, tan microquirúr­
gicas, son verdaderamente inconducentes. Es mejor tapar lo que uno ha 
hecho e irse a otro sector. 

Dr. Gormaz: ¿Y qué hace si en el segundo trap door no encuentra el 
canal de Schlemm? 

Dr. Eggers: Me voy a la casa. Bueno, contestando en serio la pre­
gunta del señor Moderador, no me ha sucedido por suerte hasta ahora, 
pero en caso de no encontrarlo. creo aue un camino a seguir sería con­
vertir 1a oneración Pn una fistulizante. Para esto es importante qne en los 
dos trap door primitivamente ejecutados no se toquen los cuadrantes supe­
riores, sino oue trate de dejarse uno de los cuadrantes superiores libre para 
hacer posteriormente una fistulizante o mejor dicho en el mismo tiempo, 
una fistulizante. Esta es una posibilidad que yo enuncio a priori. porque no 
me ha sucedido baste el momento. 

Dr. Gormaz: Muchas gracias. 
Dr. González, ¿hace diferencia en su técnka entre el ,:rlaucoma con­

génito y los otros tipos de glaucoma que ha tratado con trabeculotomía 
ah-interno? 

Dr. González: La técnica e:1 cuanto a instrumentos y en cuanto a la 
manipulación misma de estos es igual. Teóricamente en el glaucoma con-
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génito nos interesaría hacer una incisión más superficial, para tocar sola­
mente los estratos más anteriores al trabéculo. En cambio, en la tr~b.ecu­
lotomía ah-interno del glaucoma del adulto (no del glaumoca congemto)' 
habría que incindir y profundizar un . poquito más la incisión. Sin embargo, 
en nuestra experiencia esto es más bien teórico que práctico, o sea, es mu~ 
fina la diferencia entre hundir una décima de milímetro más o menos e 
bisturí, es decir, no creemos que en la práctica podamos hacer una dife­
rencia razonable entre la goniotomía y la trabeculotomía ah-interno. 

Dr. Gormaz: Bueno, yo creo que está dentro de las atribuciones del 
Moderador el poder diferir de la opinión de algunos de los miembros del 
pannel y hago uso de t'Sta atribución en este momento, porque por lo menos 
el objetivo que se persigue al hacer una goniotomía y el que debería Jlevar 
a hacer una trabeculotomía por "vía interna" deberían ser diferentes Y pro­
bablemente también el grado de intensidad con que se pasea el trabeculó­
tomo o el goniótomo oor la pared angular es diferente en un caso Y otro. 
Nosotros, por ejemplo, seguimos o estamos acostumbrados a seguir, la 
indicación de Worst en el sentido de que se debe hacer una debridación 
de los restos mesodérmicos y vemos como va cayendo la raíz del ánrtulo. 
pero sin tratar de tocar la pared. Con respecto a la objeción que me haec 
el Dr. González del porqué se produce hifema entonces, ello puede ser 
debido a que a pesar de que los restos mesodérmicos no son vasculares, estos 
restos se insertan en porciones que sí lo son, y eso podría exolicar el hifema. 
En otros casos casos hemos encontrado vasos en el ángulo, vasos más o 
menos visibles a la gonioscopía, pero puede haber tabién vasos que no 
alcancen a ser visibles en la gonioscopía y que sin embargo, pueden 
sangrar. Si desea hacer una contrarréplica, le doy la oportunidad. 

Dr. González: Sí, yo creo que Ja discusión es un poco teórica mientras 
no se disponga de suficiente material hic;topatoló~ico tanto en trabeculoto!l'lia 
ab-inferno como en P:oniotomía, es decir. es una imuresión de e:oniosconia. 
es una imoresión del momento operatorio, es decir. hay que diferenciar la 
teoría de la realidad. Eso es una teoría, i~ual que la mía. 

Dr. Gormaz: De acuerdo. 

Dr. Dannheim ¿Cuál es su tratamiento post-operatorio en la trabe­
culotomía? 

- Which is your post-operative treatment for trabeculotomy? 

Dr. Dannheim: During the first years we didn't apply any treatment 
as a routine measure, but now for two or three years we give the patients 
sistematically at the end of the oneration, Pilocarpine to keep de puoil 
narrow and to have sorne idea that the ang1e mh!ht be keut ooen by this. 
We have not applied steroids until now, local steroids which might be indi­
cated in sorne cases. but we have no experience to answer this now. At1d 
to this belong point I mentioned this morning in a few patients or in abo11t 
a thirty percent of patients there's sorne post-operative increase of intra­
orular pressure only temporary and this increase is easily managed by 
Pik~~r:)ine or Diamox. But not as a routine event. 

Dr. Gormaz: Thank you. Dr. Urrets, ¿cuál es su enfoque del problema? 

Dr. Urrets-Zavalía: Exactamente el mismo del Dr. Dannheim. Pilo­
carpi?a en. el post-operatorio para tratar de tener el último pliegue del iris 
lo mas retirado posible de la pared esclc·ral. 
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Dr. Gormaz: Dr. Espíldora ... 

Dr. Espíldora: El mismo .. . 

Dr. Gormaz: Dr. Eggers .. . 

Dr. Eggers: No lo he hecho de rutina, pero me parece que es una 
medida muy aconsejable. 

Dr. Gormaz: Muchas gracias. 

Dr. Contreras, ¿qué razones, esta es la única pregunta firmada, fuera 
ele la del Dr. Kaufer que fue la primera, por el Dr. Malbrán que dice ¿qué 
razones habría para una trabeculotomía en lugar de una goniotomía en caso 
de aplasia del ligamento pectíneo? Este es un cuadro descrito por Bussaca 
hace ya bastante tiempo en el que insistió esta mañana también el Dr. 
Contreras. 

Dr. Contreras: Yo quisiera mostrar aquí la expresión histológica de 
dos casos que tenían glaucoma congénito. Digo tenían porque tienen el mismo 
cuadro histológico del glaucoma. Por su~uesto este mat~rial fue obtenido 
rlel Hospital de Maternidad de mi ciudad. 

En uno de estos casos, se encuentra los diferentes elementos descritos 
por Bussaca como son el tejido mesodérmico que algunos llaman ligamento 
nectíneo y otros sistema reticular v 011e est~ limitado por una cint.a Jone-i­
tudinal interna y la membrana de Barkan. Pero lo que quiero es llamar la 
atención sobre las fibras musculares que están esparcidas y tendidas por 
C'c;t.a proyección tendinosa. Si en este caso hacemos una goniotomía sucede 
que lo que los clínicos usualmente encuentran es que se retira hacia atrás 
el diafragma iridoreticular y cae, y esto cae por la tracción de estas fibras 
musculares que no están prendidas al espolón escleral sino que todavía están 
en esta zona reticular. Por este motivo la goniotomía en este caso tendría 
perfecta razón de ser y éxito, ya que se rompe solamente esta zona. En el 
otro caso, no hay este tejido mesodérmico anterior; entonces aquí la gonio­
tomía por supuesto no tendría efecto y una trabeculotomía ah-externo sí cum­
pliría su labor porque rompería esta zona del trabéculo. 

Dr. Gormaz: Gracias Dr. Contreras. 

Dr. Urrets-Zavalía, ¿cuáles son los resultados que Ud. ha obtenido en 
el total de operaciones efectuadas de trabeculotomía? La pregunta ya ha 
sido contestada y la segunda pregunta que viene en este mismo papel dice: 
si los resultados han sido favorables ¿significaría que esta operación des­
plazaría a las anteriores f istulizantes clásicas en el adulto? 

Dr. Urrets-Zavalía: Yo ampliaría un poco la respuesta para contestar 
oue en el niño afectado de glaucoma congénito con córnea relativamente 
transparente o suficientemente transparente después de la remoción del epi· 
telio, la goniotomía, a nuestro modo de ver, no debe ser desplazada porqu~ 
los resultados son excelentes. Por eso es que reservamos la trabeculotomía 
a los casos en que ha fracasado la goniotomía y a los casos en que la córnea 
es demasiado opaca para hacer una goniotomía con éxito. 

En segundo lugar, hemos usado la trabeculotomía en casos cuyo tra­
tamiento no está todavía claramente codificado, se trate de un niño, se tra­
te de un adulto, como es por ejemplo, lo que pasa en el caso de la displasia 
mesodérmica del segmento anterior o como es el caso del glaucoma por 
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receso angular, en el cual la causa de la elevación de la presión no eStá 
definitivamente aclarada. Pero en lo que respecta al glaucoma del adult~. 
al glaucoma primario, al glaucoma simple, no tengo yo todavía la seguri­
dad de lo que vaya a pasar en el futuro. La experiencia que se tiene ha.stª 
ahora es alentadora. Es posible que alguna vez se llegue todavía más leJos, 
que los resultados mejoren y que se pueda pensar en resolver el problema 
que presenta la elevación de la tensión con trabeculotomía, pero por el m?­
mento sobre todo si no se tiene mucho cuidado, si no se tiene experiencia 
con la operación, me parece que en el caso de ojos .únicos, en el caso de 
malos campos visuales, en el caso de ojos operados, es mejor todavía con­
tinuar echando mano de· los procedimientos fistulizantes clásicos a que esté 
acostumbrado cada uno. I think that Dr. Dannheim would like to answer also 
something about this question, as to wether trabeculotomy may be expected 
in the future or in the present to be used to replace all those externa} fis­
tulizing procedures. 

Dr. Dannheim: I can not yet sell you trabeculotomy as the only ma­
negement to treat pour natients suffering from open angle glaucoma but we. 
in our Department, think that these operations give us a change to learn 
something about the pathogenesis of glaucoma and therefore we do it sis­
tematically in all patients now for more than 5 years. And furthermore it 
might be that this is a technique which will replace in the future the fistulizing 
procedures. But I'm not sure this will be, during the next 2 or 3 years, the 
operation of choice because it is a difficult surgery in comparison to Scheie's 
procedure, for instan ce. Theref ore we do not recomend it to everyone. It is 
not mistake if you continue to do the fistulizing procedures you have learned 
and with which you are succesful. Suecially in the congenital glaucomas, as 
Dr. Urrets-Zavalía also said, the goniotomy has exactly the same rate of 
success, and if you are used to do goniotomies, please continue; it's only an 
advantage if you can not see the angle, the cornea is cloudy or hazy, then 
it is better to do a trabeculotomy under visual control than a blind goniotomy. 

Dr. Gormaz:- Of course that this also aoolies to the adult glaucoma. 
doesn't it? I mean, the preference for doing the trabeculotomy instead of 
the fistulizing operations. That is your routine procedure now. 

Dr. Dannheim: Ours. 

Dr. Gormaz: Yes, thank you. 
Dr. Es píldora: ¿ Cuáles son las indicaciones de la trabeculectomía? 

¿ Es esta intervención, más fácil de efectuar que la trabeculotomía? 

Dr. Espíldora: Las indicaciones de la trabeculectomía serían en pri­
mer lugar aquellos casos en que uno ha decidido hacer una trabeculotomía 
y no ha encontrado el canal de Schlemm, como lo dijo el Dr. Urrets-Zavalía 
en la mañana. En r.:eneral, podrían ser las mismas indicaciones de la trabe­
culotomía, pero existen en este caso con la trabeculotomía más posibilida­
des de que la operación resulte filtrante y por lo tanto, no se logre el ob­
jetivo. 

A mí me ha costado menos hacer trabeculectomías que trabeculoto­
mías, pero me parece oue es una intervención mucho más traumatizante 
sobre el segmento anterior del ojo. 

Dr. Gormaz: Gracias, Dr. Espíldora. 

¿Qué opina, Dr. González sobre el tema? 
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Dr. González: Estoy de acuerdo en todo con el Dr. Espíldora y creo 
que si se plantea la trabeculotomía es porque tiene menos complicaciones que 
las operaciones filtrantes. Esa sería la única ventaja, puesto que el éxito 
es más o menos igual. En cambio, la trabeculectomía no tiene menos com­
plicaciones que las operaciones filtrantes; tiene por lo menos las mismas. 

Dr. Gormaz: Gracias, Dr. Urrets-Zavalía ¿desea agregar algo? 

D-r. Urrets-Zavalía: No, yo tengo también la misma idea. La trabecu­
lectomía es desde luego, mucho más fácil de hacer que la trabeculotomía 
porque no se encuentra uno frente al problema difícil que es el de la loca­
lización del canal de Schlemm, pero los casos en que se queda frente a un 
falso éxito, en el sentido de que aparece una ampolla de filtración, son in­
finitamente mayores, tanto que yo tengo la sospecha de que cuando la tra­
beculectomía tiene éxito, (tan poco es lo que queda expuesto del canal de 
Schlemm, nada más que en los dos extremos de la incisión), es porque en 
alguna medida existe alguna filtración, subclínica tal vez. 

Dr. Gormaz: Muchas gracias. 

Dr. Dannheim: There are two questions for you, here. One is indica­
tion for trabeculotomy? and the next one is, what is your experience with 
trabeculotomy in glaucoma with Vogt pseudo exfoliation? 

Dr. Dannh.eim: The first question is easy to answer; we applied tra­
beculotomy to all cases of open angle glaucoma, of primary open angle glau­
coma because, as I tried to show you yesterday ni~ht, we have the impression 
that this is a procedure with a rate of success which i~ almost the same as 
in fistulizing procedures. In other types of open angle glaucoma f or instance, 
in the pigmented trabecular meshwork, we are not sure that this is as good as 
in the primary open angle glaucoma. In secondary glaucomas we have better 
resuJts as I showed you this morning, and I was also asked what about tra­
beculotomy in aphakic eyes; we have the impression that in these patients 
which underwent the cataract extraction previously, the effect of trabecu­
Jotomy is the same as in primary open angle glaucoma in a phakic eyes. 

And the second question what about trabeculotomy in pseudo exfolia­
tion I can not answer because we have only a very few patients. and their 
number is too small to draw up conclusions. It works sometimes and do not 
work othertimes, but the number is too small. 

Dr. Gormaz: Thank you very much. Esta es una pregunta ,que quisie­
ra hacer a los Dres. Espíldora y Urrets-Zavalía: ¿tiene Ud. experiencia con 
la sinusotomía y/o la trabeculectomía? 

Dr. Espíldora: Mi experiencia es muy escasa y muy mala. 

Dr. Gormaz: ¿Eso es todo? 

Dr. Espíldora: Eso es todo. 

Dr. Urrets-Zavalía: Cuando yo me interesé en la microcirugía del án­
gulo fue por vías de la sinusotomía. Pese a que los resultados ex,wrimen­
tales de Grant hacían pensar que en la inmensa mayoría de los casos el 
obtáculo a la salida del humor acuoso está situado entre la cámara anterior 
y el canal. los resultados de Krasnov • publicados en 1963, 1964 y 1965, eran 
de tal suerte favorables, y la operación en apariencia tan simple que co­
menzamos haciendo sinusotomía, a veces con la técnica de Krasnov, a ve-
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d, b · el canal al exterior. 
ces con una técnica de microfresado que ten 1~ ~ a rir 1 llegar al 
Desgastábamos la esclerótica desde la superficie, hasta que, ~ no 
canal, se veía salir el humor acuoso. Obtuvimos, en un número . e cas~= la 
muy grande pero de unos 15 ó 20 casos, modificaciones pasaJeras 

1 
t 

, t d l casos a en-tensión; pero en todos los casos, absolutamente en o os os ' 
sión volvió, al cabo de poco tiempo, al nivel primitivo. De modo que, en 
manos nuestras. la sinusotomía es ineficaz. 

· d'fº I La trabeculotomía la usamos en seguida, pero como tuvimos 1 icu -
tades para individualizar e! canal de Schlemm, decidimos p~obar la t~abe­
culectomía que nos parecía más fácil, como que lo es. H1c1mos un cie~to 
número de casos, pero tuvimos ampollas de filtración en buen P~~centaJe, 
seguidas a veces de una obliteración secundaria con nueva elevac1on ,de la 
presión. De modo que quedamos con esa impresión a la que nos referiamos 
hace un momento, de que cuando la trabeculectomía tiene éxito es, porque 
es un poco fistulizante. De allí que volviéramos a la trabeculotom1a para 
vencer las dificultades iniciales vinculadas al prcblema de encontrar el ca­
nal de Schlemm y perseveráramos por ese camino. Con la trabeculectomía 
se puede normalizar la presión conforme a nuestra experiencia, con la sinu­
sotomía no. Con la trabeculotomía los resultados son mejores que con las 
dos, gracias. 

Dr. Gormaz: Muchas gracias. 

Dr. Dannheim: ¿Indica trabeculectomía en glaucomas de ángulo orgá­
nicamente cerrado, con sinequia anular? ¿en el glaucoma afáquico? 

Do you indicate trabeculectomy in organical closed angle glaucoma 
with an annular peripheral sinequiae or aphakic glaucoma? 

.Dr. Dannheim: I'm not sure if I can or I should answer this question. 
becausc trabeculectomy is not done in our Department, but I may change 
the question and give you a!l answer if trabeculotomy is done in these cases. 
I say is not good at all. If the chamber angle is closed previously to the 
operation is possible to open it but it never remains opened, always closes 
again. But in Las Vegas I learned a procedure on which Krasnov has re­
ported in the British Journal, I think 3 or 4 months ago, a procedure he calls. 
if I remember well, iridocyclovitrectomy. It' s a very difficult thecnique in 
which he caughts two small strips of superficial scleral tissue. 

Dr. Gormaz: Ya nos queda muy poco. Dr. Urrets-Zavalía ¿desearía 
hacer un alcance sobre estas preguntas? 

Dr. Urrets-Zavalía: Yo pienso, como el Dr. Dannheim, que la trabecu­
lotomía está contraindicada en los casos en que existe una goniosinequia 
anular. Yo me refiero a la trabeculotomía. Pero es más, yo creo que se debe 
bus~ar no sól~ que s~ trate de un glaucoma si1;1ple, es decir, de un glaucoma 
de angulo abierto, smo de un glaucoma de angulo abierto que no sea de­
masiarlo estrecho. Porque en los ángulos abiertos, pero muy estrechos I 
raíz del iris queda demasiado cerca de la rexis que se crea durant~ 1 ª 
trabecnlotomía y se puede formar una sinequia coalescente que obture 1: 
brecha aue se acaba de crear. De modo oue, me parece que la indic · , 
de la trabeculotomía estriba en los resultados rle la gonioscopía Pre . ~c~on 

1 b. t · t d , , 1 v1a. an-gu o a ier o por c1er o, pero a emas, angu o de una cierta amplitud. 

Dr. Gorm.az: Hay finalmente una preQ'unta que anuntari'a 1 t 
d · · d t ~· · d' · a a rans-cen encia misma e es e ..... !mpos10, y que ice como sigue. . e Ud · 

• ¿ ree . que 
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la trabeculotomía persistirá a través del tiempo como operación antiglauco­
ma tosa, comparada con las demás? Aunque ya ha sido contestada en gran 
parte, me parece interesante conocer la opinión definitiva de los Dres. 
Dannhcim y Urrets-Zavalía. 

Dr. Dannheim: Do you believe that trabeculotomy will last through 
out time as compared with others antiglaucomatous operations? 

Dr. Dannheim: According to our experience in more than 800 trabecu­
lotomies performed in the last 6 years, the procedure was justified in simple 
congenital glaucoma(*) and in primary open angle glaucoma. After a follow­
up period of at least 6 months, the intraocular pressure was controlled in all 
the uncomplicated congenital glaucomas operated (34 eyes). Trabeculotomy 
alone controlled the intraocular pressure of 107 eyes out of 154 (69%) with 
open angle glaucoma and another 30 eyes (20%) could be controlled with 
additional medica! treatment. The results, therefore, are not worse than 
those achieved through the classical operating procedures. Longer f ollow-up 
studies are needed, however, to draw definitive conclusions. 

Dr. Gormaz: Dr. Urrets-Zavalía, nos interesaría conocer su opinión. 

Dr. Urrets-Zavalía: Desde luego que concuerdo con lo que ha dicho 
el Dr. Dannheim, de que aunque ya se cuenta con casos observados durante 
un número respetable de años, hay que esperar más. Pero hay solamente dos 
cosas que a mí me molestan un poco. Yo he tenido, como lo dije esta maña­
na al hablar de complicaciones, un cierto número de casos, no muy eleva­
do, en los que al cabo de cierto número de meses se produce un aumento 
secundario de la presión, en apariencia inexplicable. Ahora, si volvemo15 a 
pensar en lo que pasa en el glaucoma por receso traumático del ángulo, de­
bemos recordar que parecería que la hipertensión que aparece, en ge:1eral, 
no de manera inmediata, está vinculada1 a uno de los tres factores shtuien­
tes: alguien habla de que la desinserción de las fibras meridionales o ántero­
posteriores del músculo ciliar del espolón escleral harían que ya no queda­
ra abierto en medida suficiente el canal de Schlemm. Pero existe cada vez 
un número mayor de observaciones que hacen pensar que el receso del án­
gulo nada tiene que ver con la elevación de la tensión y que es~ solamente 
un hallaz~o concomitante; que la causa de la elevación de la presión resi­
de en el daño que sufre la pared interna del canal, que puede incluso, des­
nnés de Ja operación, resultar dañada casi como pasa después de la trabecu­
lotomía. Al comienzo, después de una contusión, existe a menudo una hipo· 
tensión debida sí. tal vez, a un stop de secreción; el stop de secreción, sin 
embar9:o. pasa al cabo de 6 u 8 semanas y la tensión se mantiene baja. Pe­
ro luego la tensión empieza a experimentar un alza cada vez más marcada, 
hasta oue se llega al cuadro de ~laucoma que comunmente se asocia al re­
cec::o del ángulo. Parecería entonces que el daño que experimenta la malla 
trabecular en estos casos de contusión, lleva a la larga a la formación de 
teiido cicatricial que oblitera el trabéculo. Yo me temo que en estos casos 
ne trabeculotomía en los cuales se asiste a una elevación sec·undaria y tar­
día de Ja nresión intraocular se pueda estar en presencia también de una 
cicatrización, de la formación de tejido conectivo a nivel del ánErul". oue 
cancele lo que se había conseguido en un nrimer momento y ·que pueda lle­
var a ese aumento secundario de la 9resión. 

e•) Simple congenital 1!1aucoma is a term used bv Harms, Dannheim and co-workers, and ls 
referred to those cases under one year of age, not operated previously and wlthout as­
soclated pathology. 
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cautela, pese a que los De allí que por el momento todavía se impone 
resultados ya alientan a una cierta esperanza. 

b. , 1 posibilidad de 
Dr. Gormaz: Muchas gracias. ¿No cabría tam ien ª trabecu-

que con el paso de los años se agregara un factor escleral al factor 
lar inicial? 

Dr. Urrets-Zavalía: Yo creo que sí. 

Dr. Gormaz: Hemos llegado al término del período de preguntas, pero 
el Dr. Dannheim, me ha hablado de una interesante diferencia entre la tra­
beculotomía en el mono y en el hombre, y me ha dicho que tiene. d?s diapo­
sitivas que mostrar y como es un tema tan interesante, le he sohc1tado que 
por favor lo haga. 

Dr. Dannheim: In the Rhesus and the Cynomolgus monkeys the ana­
tomica! conditions are very similar to those f ound in the human eye and the­
refore, trabeculotomy can be performed in a similar fashion. In sorne of 
these animals, however, the deep scleral plexus, Iocated over Schlemm's 
canal, is so well developed that a gross hemorrhage occurs following open­
ing of the canal. In the Cercopithecus Ethiops, the Schlemm canal can be 
found easily. but the trabecular meshwork is so strong that can not be rup­
tured with the probe and serious· dyalisis of other structures are produced 
instead. 

Dr. Gormaz: Muchas gracias, Dr. Dannheim. Como entre nosotros no 
hay nadie que sea especialista en microscopía electrónica y estos estudios 
fueron hechos en microscopía electrónica, me gustaría, aunque sea un poco 
irregular, pedirle al Dr. Luis Strozzi que está aquí presente, que nos ilus­
trara un poco sobre esta preparación, la obtenida del mono, si desea ha­
cerlo; si desea analizarla en unas breves palabras. 

Dr. Strozzi: Me parece que no es muy clara la situación. Porque yo 
preguntaría al Dr. Dannheim ¿qué edad tenían los monos? 

Dr. Gormaz: How old were the monkeys? 

Dr. Dannheim: Young, very young animals weight up to 2 kg.; sorne 
of them only 1 kg. Very young animals. 

Dr. Strozzi: Porque la situación es diferente en ojos de bastante edad. 
Se me ocurre a mí que la neof ormaci6n de trabé culo no sucedería en la mis­
ma forma en un ojo de mayor edad. 

No es clara la microfotografía, así es que no podría analizarla i'On 

ese aumento. Pero lo 9ue me llama la atenc!6n es que tanto en el ojo h:,­
mano que nos?tros tuvimos la suerte d7 analizar al microscopio electrónico. 
como ~m _los OJOS de mono que ha estudiado el Dr., Dannheim la situació:-, es 
muy similar, de manera que hay que esperar este en la razón. 
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PATOLOGIA DEL OJO CONTRALATERAL 
EN EL DESPRENDIMIENTO RETINAL IDIOPATICO 

Ores. Sergio Vidal C. r'J, Luis Br~vo A. (u), Ximena Vicuña C. (*) 

La presencia de lesiones retinales en el ojo sano de un paciente por­
tador de desprendimiento de retina, es un hecho conocido en la literatura 
y en la práctica clínica. 

Nos ha interesado precisar, y en lo posible calificar y cuantificar estas 
lesiones, aprovechando el material disponible de varios años de experiencia 
de un departamento especializado. 

MATERIAL Y METODO 

Hemos revisado 565 observaciones de pacientes atendidos en el Depar­
tamento de Retina del Hospital Salvadcr entre les años 1966 y Marzo de 1971. 
Todos los pacientes han sido examinados por los autores, utilizando el pro­
cedimiento standard de este Departamento: oftalmología binocular indirecta 
con depresión escleral y biomicroscopía del fondo del ojo con lente de 
Goldmann o cristal de Hruby. Las 565 observaciones corresponden a les pa­
cientes en que se dejó debidamente consignados, con los esquemas con­
vencionales, los hallazgos del examen del ojo contralateral. 

Llamamos ojo contralateral al ojo que no motivó la consulta del pa­
ciente al Departamento de Retina. Puesto que la intención de este trabajo 
apunta a una consideración profiláctica, hemos centrado nuestra atención 
especialmente en aquellas lesiones que guardan relación con la patogenia 
del desprendimiento de retina. 

En los 2 ó 3 últimos años se han descrito algunas alteraciones en la 
periferia retina! que no aparecen en nuestra casuística, por cubrir ésta un 
período mayor de tiempo. Estas lesiones han sido asimiladas a aquellas 
con las cuales tienen más estncha relación moriológica o de significado. 
La asimilación de la erosión al "Lattice" o degeneración trabecular es un 
ejemplo de lo que decimos. 

En el frecuente caso en que un ojo presentaba más de una lesión. 
hemos procedido a tabular únicamente la lesión que revestía una presunta 
mayor importancia patogénica. En esta forma, si bien aparece disminuído 
el número total de lesiones presentes en los ojos contralaterales, la suma 
de éstas corresponde a la suma de los ojos examinados. Cerno ejemplo, si 
determinado paciente presentaba conjuntamente degeneración trabecular y 
desgarros, se ha tabulado sólo por la existencia de estos; de igual modo, 
si existía un desprendimiento retina!, se ha tabulado éste y no los desgarros 
causales. 

Es evidente que se ha usado un procedimiento que no ct1antffica la 
totalidad de las lesiones, dado que aparecen con frecuencia ¡¡-,f-rlcr a la 
real lesiones de mucha incidencia, pero que traduce un significado clínico 
y permite un mejor análisis y comprensión de la3 cifras. 

e•> Servicio Oftalmología. Hospital del S:llvador. Santiago de Chile. 
, •• 1 unidad de Oftalmologia. Hospital Sótero del Río. Santiago de Chile. 
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. . d las que hemos dividid~ 

La Tabla N9 1 resume las lesiones investiga as. 
en 4 grupos. 

LESION >!EHOR 

USION MA.fOR 

'i' A 8 :. A No, 

~ESIO~ES l:i O~O CO!ITR.,ll.J.TERil DE 
DESP~~DI>'IE:l'ro RETINil IDIOP.&TICO 

:SU.'100 CON Y SIN PRESIOH 

.&TROFU RETINOCOROIDEA 

DEGEHERACIOtf PIG1'!1H?ARU 
~CLTIPLE ( COB::US'?ENCU DE p,!J.S DB t7Jf.l LSSION 
.A.'f?DIOR) 

PLIEOOES HERIDICIN.ALES 
.:IETINOSQOISIS 

DEGEHmACIO!f l!:l'f R&JII.U (UTTICB) 

Redondo 

Herradura 
Gigante 
Otro 

llZSDISIRCIOtf 
ISSGJ.RRO t!ULTIPLE 

DpPRpJ>DfIDTO DZ RftDl.1 

OfflA P.ITOLOGIA 

1.- Lesión menor 

SUB CLIRICO 
CLllfICO 
( P'ONDO NO SUSCBPTIBLE DE EUHJilf) 

CON ANncEI>INTES DE DRSP, RETINAL 
SUI A!f'l'ECKI>lJfTES DE DS:SP. Rl:l'INAL 

Es aquella que no reviste gravedad y respecto de la cual no es nece­
saric, en ningún caso, con~iderar alguna medida profiláctica. Aún es con­
trovertida la interpretación patológica del característico aspecto del blanco 
con y sin presión. La atrofia retino coroidea y la degeneración pigmentaria 
son alteraciones suficientemente conocidas; la cuarta línea, bajo el nombre 
múltiple, indica la coexistencia, muy frecuente, d3 estas alteracione3. 

Como pliegues meridionales (falta en el cuadro la palabra patológico). 
se alude a los pliegues de la ora, en ubicación, cantidad o altura diversas 
a los habituales pliegues súpero nasales. También se alude con este nombre 
a los pliegues que presentaban, en la retina inmediatamente posterior a 
ellos, adelgazamiento patológico u otras anomalías. 

El rubro retinosquisis alude aquí a la alteración pre-ecuatorial y sin 
desgarros en ninguna de sus dos hojas. 

Las lesiones de este primer grupo se encuentran con frecuencia en 
exámenes de fondo en pacientes que no presentan ni tienen antecedentes 
de desprendimiento retina!.· 

2.- Lesión mayor 

. Hay d acuerdo ~:ra ~signar f estas lesiones una definida relación pato­
gén11caTob1 e Nc~nc

1
om1 anc1ad co.n e

1 
, desprendimiento retinal idiopático. Vemos 

en a a a que que a me mdo entre los desgarros únicos el desgarro 
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gigante de característica y pronóstico muy propio. Se ha colocado aquí 
para evitar abrir grupo apar te a una alteración de incidencia mínima en 
el ojo ccntralateral. 

El rubro "otro" alude a desgarros cuya forma típica no permitía in­
cluirlos en ninguno de los subgrupos anteriores. 

3.- Desprendimiento de retina 

Lo hemos dividido en subclínico, caso este en que el desprendimiento 
no producía manifestaciones subjstivas al paciente, y clínico. Proporción 
importante de estos D. R. eran alteraciones antiguas, a veces ya infructuo­
samente operados. 

4.- Otra patología 

Se encuentran agrupados aquí aquellos ojos en que existían alteracio­
nes que hacían imposible el examen de fondo de ojo, como catarata, opaci­
[icación corneal, seclusión pupilar, atrofia del globo, anoftalmía. Lo hemos 
dividido en dos subgrupos según la existencia de antecedentes de despren­
dimiento de retina. 

RESULTA DO S 

Hemos dividido los ojos contralaterales en tres grupos. 

% 
50 

40 

30 

,,.,O 

10 

lúl 

CUADRO N9 1 

OJO CONTRALATERAL EN NO AFAQUI CO 
NI MIOPE 

150 

45 

LESiCN ME~R 

El primero está constituído por el ojo contralateral de pacientes no 
miopes ni afáquicos . Incluye a los hipermétropes y a los miopes hasta 8 

Ocasl·onalmente nos referiremos a ellos como emétropes. Son dioptrías ; 
381 ojos . 



221 S . VIDAL C. / L. BRAVO A. / :;;: . VICU!!._A -~ _ 

Encontramos en este grupo 101 ojos s in lesiones, los que r epresentan 
un 26,5% del total de este grupo. 

En 62 ojos se encontraron lesiones menores, 16,3 '1é del grupo. Des:e 
el punto de vista práctico, puede sumarse este grupo al anterior lo que ª 
un porcentaje de 42,8% de ojos sin patología significativa. 

El gráfico detalla en las barras oscuras la distribución porcentual de 
las distintas lesiones de acuerdo al orden señalado en la Tabla N9 l . 

En 150 ojos. 39,4 ¼ de este grupo de no miopes ni afáquicos, ex istían 
lesiones mayores, cuya distribución diferencial tam bién está señalada en el 
gráfico en las barras oscuras. Debemos llamar la atención a esta incidencia 
alta de lesiones significativas, de las cuale3 las 3/ 4 partes son desgarros 
retinales sin desprendimiento, de importancia muy grande si recordamos 
que el otro ojo presenta ya un desprendimiento retinal. 

En 45 ojos, 11,8% del grupo, se encuentra desprendimiento retina! 
(clínico la mayor de las veces), como lo señala el gráfico. Más adelante 
se comentará esta incidencia. 

23 ojos, 6,0%, se catalogan bajo el rubro "otra patología ' ' ; 9 de e llos 
tienen antecedentes de desprendimiento retina!. 

El segundo grupo, constituído por 136 ojos con miopía de 8 dioptrías 
o más aparece analizado en el Cuadro N9 2. 

CU AD.RO N9 2 

º!. 50 OJO CONTRALATERAL EN MIOPE 

40 

30· 38 

32 

20 
24 

19 

10 

UORalAL LES~ MENOR LESION MA~ D. RETINA O. PATOLOGIA 

23 ojos . 16.9% son normales. 

Lesión menor encontramos en 32 ojos, 23,5%. Con el mismo ·t . 
d 1 t · bt , cri eno e grupo an er10r, o enemos una suma de solo 40,4% sin lesión s ·g .f. 
t . T b ' , 1 b d I ni 1ca-1va. am 1en as arras oscuras en este cua ro como en los sig · t 
· d' 1 1· t 'b · ' d'f · J d J J · Lllen es 111 1can a e 1s n uc10n I erencia e as es10nes. 
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Lesión mayor se encuentra en 38 ojos, 27,9% . La existencia de des­
garros en este porcentaje es también alta. La desinserción retina!, de alta 
incidencia en el grupo anterior, es prácticamente inexistente (no señalada 
en las barras sombreadas). 

Desprendimiento retina! se encuentra en 24 ojos, lo que da un 17,7% 
en este grupo. Siempre con clara predominancia del desprendimiento re­
linal clínico. 

Otra patología se encuentra en 19 ojos, con un 14% sin antecedentes 
de desprendimiento retina!. 

El tercer grupo está constituido por los afáquicos, que son 48 ojos. 

% 
50 

40 

30 

20 

10 

12 

NORMAL 

CUADRO N\> 3 

OJO OJNTRALATERAL EN AFAQUICO 

15 

9 

7 

l.E5'CJo/ lr4EHOR LE SION lil A YOR D. RETINA O. PATOLOGIA 

En un 25 % el ojo es normal (12 casos), en 10,4% hay lesiones menores 
( 5 c~sos) (blanco con y s in presión y degeneración pigmentaria, 1 caso), 
en 31 3% se encuentra lesión mayor (15 casos), las barras sombreadas se­
ñalan' e l Lattic2, desgarro único y desgarro múltiple, siempre con alta inci­
dencia efe desga rros, en 18,7% hay desprendimiento de retina (9 casos) casi 
todos clínicos y en 14,6% hay o~ra patología (7 casos). 

En el Cuadro N<? 4, hemos proyectado la frecuencia de los distintos 
tipos de lesiones. en cada uno de los 3 g rupos analizados anteriormente. 
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CUADRO N9 4 

"' ,.~ ~AFNJ4J1Q; 

50 O NORMAL (no ciÓqtJICO n, miope) 

~r.flOPf 

40 D OESINSERCION 

30 

20 

10 

NOR1'AL LfSICN MEM>R LESION MAYOR 

Vemos en este cuadro en primer término que el ojo contralateral normal 
se encuentra con igual frecuencia en emétropes y afáquic~s y que su fre­
cuencia es considerablemente menor en los miopes. 

Inversamente, encontramos lesiones menores con más frecuencia en 
miopes que en emétropes y afáquicos. 

Miopes y afáquicos presentan en el ojo contralateral una significativa 
mayor frecuencia de desprendimiento de retina y otra patología, como era 
de csperur. 

En cambio la frecuencia de lesión mayor es similar en los 3 grupos. 
más aún si se desglosa la desinserción, característicamente bilateral. En 
el grupo de lesión mayor los extremos de las columnas señalan la distribu­
ción de la desinserción. 

En el Cuadro N9 5 se presenta un análisis final de los distintos grupos 
de lesiones en el total de los 565 ojos contralaterales estudiados, incluyendo 
por lo tanto emétropes, miopes y afáquicos. Vemos que el fondo de ojo 
normal sólo se encuentra en un 24,1 %, cifra extraordinariamente baja. Lesión 
menor, que consideramos sin significación patológica, aparece en 17 5%. 
Estas dos cifras nos dan un porcentaje de sólo 41,6% de ojos que no j~sti­
fican ui1a consideración profiláctica ni terapéutica. 

En 35,9% hallamos lesión mayor; este porcentaje es elevado y gran 
parte de estos ojos, deben ser, a nuestro juicio tratados profilácticamente. 
por lo menos aquellos que presentan desgarros retinales, que son 1~ ma­
yoría. 
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CUADRO N9 5 

OJO CONTRALATERAL 

203 

99 

78 

49 

LESION MEOOR LESION MAYOR O.RETINA O ~TOLOGI,~ 

En 13,8%, cifra sorprendente, se encuentra desprendimiento retinal. 
Debemos aclarar que entr e estos pacientes hay una proporción importante 
con desprendimiento de retina ya diagnosticado anteriormente y operado 
s in éxito o considerado inoperable, anL s de la primera consulta a l Depar­
tamento; en otros casos el enfermo menospreció la alteración funcional de 
este ojo, lo que explica lo abultado de la cifra. 

Finalmente, el 8,7% del total de ojos contralaterales presentaba otra 
patología, ya descrita. Casi la mitad de estos ojos tenía antecedentes de 
haber tenido desprendimiento retina!. 

CONCLUSIONES 

La revisión de 565 ojos contralaterales de desprendimiento de retina 
nos entrega información que nos parece de claro interés. 

Destaca, en primer término, que sólo en un 41,5%, constituido por 
les normales y los ojos con lesión menor, podemos considerar el ojo contra­
lateral como sano. Si agregamos a esta cifra el porcentaje ele lo que llama­
mos otra patología y gran parte de los desprendimientos retinales, es decir, 
los operados s in éxito y los inoperables, se obtiene un porcentaje ele un 
60%. El resto, un 40%, exigirá de nosotros una posición activa, por lo menos 
de extrema vigilancia. 

Otro hecho que destaca de nuestras cifras es que un 26% del total 
presenta alg ún tipo de desgarro retina!, sin desprendimiento; esta condición 
es de alto significado si consideramos que en el otro ojo hay desprendi-
miento retina! actual. 
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d · · ones retinales en-Mención especial podemos hacer de las esmserci . 
contradas, que son casi exclusivas del no afáquico ni alto miope. De 41 

ojos contralaterales que la presentaron, 36 tenían como causa del despren­
dimiento en el otro ojo la misma alteración. Prácticamente no hay, por tanto. 
contralateralidad de desinserción sin bilateralidad. 

Una consideración a priori nos hacía suponer que desde el punt? de 
vista de patología retina! el ojo af áquico presentaba lesiones con la misma 
frecuencia que la población general normal, sin desprendimiento. La com­
probación de igual incidencia de lesiones mayores en el ojo contralateral 
del af áquico que en el ojo contralateral del emétrope con desprendimiento 
de retina, nos obliga a reconsiderar la citada presunción Y a estimar el 
rol de la facoéresis como un mero mecanismo desencadenante de despren­
dimiento de retina en ojos con lesiones preexistentes y predisponentes. 

De interpretación difícil es el hallazgo de igual incidencia de lesiones 
mayores en el ojo contralateral del alto miope y del normal o miope hasta 
8 dioptrías. Creemos que esta clásica aunque arbitraria división en 8 diop­
trías puede en parte explicar el hecho. Es frecuente encontrar ojos con 
miopía de 3 ó 4 dioptrías y con un fondo claramente miópico. Sin embargo. 
la indiscutib1e importancia de la miopía como factor predisponente, no 
obstante nuestras cifras de lesiones en ojo contralateral, aueda de mani­
fiesto en el hecho que de nuestros 565 pacientes con desprendimiento retinal. 
136 eran altos miopes, proporción suficientemente expresiva de por sí. 

Creemos finalmente, que las cifras obtenidas en este análisis confir­
man plenamente la alta incidencia de patología del ojo contralateral y 
justifican la importancia concedida a su examen. 

RESUMEN 

Se analizan los hallazgos en 565 ojos contralaterales de desprendi­
miento retinal. 

En un 40% se encontró lesiones retinales consideradas como franca­
mente predisponentes; 26% eran desgarros y el 14% restante, degeneraciones 
retinales de distinto tipo. 

Los altos miopes presentan lesiones predisponentes con igual fre­
cuencia que los pacientes no miopes. 

De los 565 ojos analizados, 136 eran altos miopes. 

SUMMARY 

. An analysis is ma.de of the findings in 565 contralateral eyes in primar, 
retmal detachment patients. ~ 

In 40% of these ~yes, evident predisposin~ retina! lesions were found; 
26% of them were retmal tears and the remaming 14% were ref 1 d 
neration of different types. ma ege-

The contralateral lesions in aphakic eyes had t.he same char t . . 
as the phakic eyes. ac er1stics 
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Predisposing retinal lesions in high myopic eyes were as frequent as 
in nen myopic eyes. 

Of the 565 analysed eyes, 136 were high myopes. 

Av. Providencia 835, Of. 29 
Santiago de Chik 

BIBLIOGRAFIA 

l.- S. MERIN y COLS.: "F~Hows cyc in retina! detachmenl". Am. J. Ophthal. 
71 : 4 77-481, 1971. 

2.- DUMAS, J., and SCHEPENS, C. L.: "Chorioretinal Iesicns prcdisposing to 
rctinal brcaks". Am. J. Ophthal. 61: 620, 1966. 

3.- EVERETT, W. G.: "The fcllow cyc syndrcme in retina) dclachmcnt". Am, 
J. Ophthal. 56: 739, 1963. 



Una 
perfecta 
adapta-

• , CON·O·COID 
CIQn Len!~ de contacto 

asfenco 

El lente CON-0-COID ha sido reconocido 
por los espec ialistas del mundo como un 
signific&tivo adelanto en el desarrollo 
y diseiio del lente de contacto cornea!. 

Una perfecta adaptación se logra con el 
lente asférico CON-0-COID debido a que 
toda su superficie posterior, coincide con la 
forma anterior de la córn ea que también 
es asférica. El lente se sujeta uniform emente 
en la córnea por la eliminación de las áreas 
donde existe exceso de presión. 

La natural adaptación del lente CON-0 -COID 
·Y la córnea se consigue debido a que por su s 
formas asféricas , ambas superf:cies mantiene n 
un continuo y regular aplanamiento desde su 

ce ntro a la penfe~ie. 
El lente de contac to CON-0-COID ofre ce 

además otras ven tajas: 
• Una adaptación precisa 

• Mayor comodidad 
• Mejor visión 

• Mejor equilibrio en la córnea. 

o ROTTER & KRAUSS S.A.OPTICA 

OPTICAS 

VISION 
ESTADO 273 

AHUMADA 
AHU MADA 324 

ROTTER Y KRAUSS 
PEORO DE VAlOIVI A 06 S 

Licencia de Obrig Laboratories, lnc. U.S .A. 



Arch. Chll. Oftal. XXVIII, págs. 227-233, 1971. 

UNA OPERACION COMBINADA EN LA ASOCIACION DE 
GLAUCOMA Y CATARATA. 

Dr. René Barreau K.("') y Dra. Rebeca Pérez G.(**). 

La coexistencia de hipertensión intraocular y catarata en un mismo ojo, 
e~. un hecho cada vez más frecuente de ver en la práctica diaria. Su asocia­
cion nos plantea en cada caso un problema quirúrgico ,controvertible 
muchas veces difícil de resolver, y cuya solución depende de varios elementos 
d~ j~icio como son, el diagnóstico preciso de ambas entidades, el grado de 
d1smmució11 de la visión a ~ribuibles a la catarata o al glaucoma, la severidad 
de la hipertensión o por último, dependerá de la experiencia y habilidad 
técnica del cirujano. 

En primer lugar podemos distinguir aquellos casos, en que hay una 
relación patogénica evidente entre la catarata, que actuaría como agente 
causal de una hipertensión secundaria, como ocurre en los glaucomas f aco­
tópico, facomórfico y f acolítico, especialmente frecuente en una catarata 
intumescente y en la hipermadura. En estos casos existiría concenso terauéu­
tico general en el sentido de que la extracción de la catarata eliminaría la 
causa del glaucoma. 

En segundo lugar podríamos clasificar un grupo de asociaciones de 
catarata y glaucoma, en aquellos ojos que permiten diagnosticar una enfer­
medad o un daño ocular desencadenante, que se constituye en una etiología 
común para ambas complicaciones. Entre estos casos cabría citar la hetero­
cromía neuroe;énica de Fuchs, el sindrome de pseudoexfoliación capsular 
de Vop:t, los glaucomas traumáticos cc-n catarata y las uveitis crónicas hiper­
tensivas complicadas. 

En tercer lugar tenemos el grupo más importante, por constituir lejos 
el más numeroso, donde estarían los casos de cataratas seniles ascciadas 
a un glaucoma crónico, sin aparente relación causal entre sí o ausencia de 
una causa común conocida para ambos, que no sea la edad avanzada del 
paciente. 

En los dos últimos grupos pueden plantearse tres conductas quirúrgicas 
a seguir: 

a) Operar en primer lugar el glaucoma, cuando éste no controla sus 
tensiones con tratamiento médico y la opacidad del cristalino es mediana, 
conservando buena visión o cuando la hipertensón es muy alta a pesar de la 
existencia de una catarata madura. 

b) Operar primero la catarata, cuando la hipertensión es controlable 
médicamente y la visión invalida seriamente la actividad del paciente. Si 
posteriormente no controla la tensión, debe hacerse una ciclodiálisis o una 
ciclodia termia. 

c) Operar simultáneamente la catarata y el glaucoma en una interven­
ción combinada, en los casos de hipertensión no superior a 40 mm Hg y una 
visión inferior a 0,1 atribuible a la catarata. 

( * l ( ** 1 Servicio Oftalmología. Hospital Barros Luco - Trudeau. 
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Las ventajas de una operación combinada para corregir la hipertensión 
y la disminución de visión producida por la catarata, son teóricamente al 
menos evidentes por varias razones, y esta solución quirúrgica se justifica 
plenamente, cuando los resultados obtenidos sean por lo menos equivalentes 
a los resultados que s~ logran mediante operaciones sucesivas. Estas ven­
tajas son las siguientes: 

1.- Se somete un paciente de edad a un solo stress operatorio, lo que 
reduce las posibilidades de hacer complicaciones vasculares y respiratorias. 
derivadas del reposo, la tensión y de la anestesia repetida. 

2.- Un ojo alterado to]era mejor una sola intervención que dos seguidas 
Y se evita un segundo trauma mecánico e inflamatorio en un ojo enfermo. 

3.- La técnica operatoria combinada, cualquiera que sea la variante 
empleada permite al cirujano seguir las etapas habituales a la cual está adies­
trado, al menos respecto a la extracción de la catarata, lo que le confiere 
mayor seguridad, que cuando debe abordarla por una vía desacostumbrada 
ya sea por delante de la fístula o por vía inferior. No es raro comprobar en 
una fistulizante exit0sa que la filtración se altere después de la extracción 
de la catarata y debamos agregar una tercera operación. 

4.- El resultado visual es casi siempre superior cuando se elimina 
la catarata lo que reporta al paciente ciego un estado psíquico de satis­
facción y optimismo, lo que también nos parece importante, ya que éste 
por lo general sólo comorende el éxito de una intervención en relación a una 
mejoría de su visión. Por lo demás, es corriente que una operación fistuli­
zante acelere la maduración de una catarata inmadura. (7). 

5.- De orden paramédico, pero de importancia para el paciente, su 
familia, o la institución hospitalaria, son los gastos que obviamente se re­
ducen notablemente. 

Son cada vez más numerosos los autores que preconizan una operación 
combinada, especialmente de tipo fistulizante, y cuyos resultados han sido 
bastante satisfactorios, pues oscilan entre el 75 a 90% de éxito (Maumenee 
(10) ,Stocker (12), Francoise (6), Zuccoli (14), Jébéjian (9), Birge, Hughs, 
Coudiaroff, Sédan (11) y Benedikt (3), para citar sólo algunos autores de 
la literatura mundial). 

A pesar de que habría concenso en considerar a la ciclodiálisis como 
la operación ideal en los casos de glaucoma afáquico, han sido escasas las 
publicaciones en que se preconiza la indicación de la ciclodiálisis simultánea 
en estos casos (Harrington (8), en 1966, Galin y asociados (7), en 1969 y 
Thompson (13), en 1968) a pesar de haber alcanzado éxito entre un 70 a80%. 

Goldmann, en 1955 demostró que la ciclodiálisis produce una efectiva reduc­
ción en la formación de humor acuoso y establece nuevas superficies de 
absorció!l, lo que la hace útil en el glaucoma crónico de ángulo abierto. 

MATERIAL Y METODO 

Desde 1959 hemos venido practicando la ciclodiálisis combinada a la 
extracción de la catarata con hipertensión, en casos aislados Y últimamente 
con mayor frecuencia. Creemos que desde que contamos con la acetazolamida 
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como agente hipotensor poderoso, esta técnica puede realizarse sin los 
inconvenientes de antes, por el menor peligro de pérdida de vítreo y por el 
manejo postoperatorio con tensiones controlables. 

Descripción de la técnica: Empleamos la técnica para la extracción 
de cataratas seniles publicada en 1958 (2) con ligeras modificaciones, a la 
cual se agrega una ciclodiálisis inversa, introduciendo la espátula desde el 
ángulo camerular hacia el cuerpo ciliar, antes de extraer la catarata. 
Comprende los siguientes tiempos: (Fig. A, B y C). 

\ 1 

0 

Flg. A 

Fig. B 

® 
© 
0 
® 
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r 

0@ 0@ 

Flg. C 

1.- A nivel del limbo esclerocorneal se preparan 5 tunelizaciones te­
ñidas con azul de metileno, en los meridianos de las 10, 11, 12, 1 y 2. Excep­
cionalmente preparamos 6 ó 7 tunelizaciones. 

2.- Preparación de un colgajo de conjuntiva y cápsula de base limbar, 
de unos 4 mm de ancho y de 9 a 3, o sea, 1809 de extensión. 

3.- Incisión limbar mediante hoja de afeitar, de unos 4 mm de extensión . 
4.- Ciclodiálisis inversa a través de la incisión limbar de una pro­

fundidad regulada en 4 a 5 mm y de 10 a 2, o sea de unos 120 grados de 
extensión . 

5.- La incis ión limbar se completa hasta las 3 y las 9, mediante tijeras 
curvas de Barraquer. Con una inclinación tangencial adecuada de la tijera 
se obtiene un bisel escalonado regular, cuidando de seccionar las tuneli­
zaciones en su parte media. 

6.- Iridectomía en sector. 
7.- Colocación de una sutura de seguridad a las 12 con seda virgen . 

de tipo corncoescleroconjuntiva l de Lindner. 
8.-- Extracción de la catarata por des lizamiento y zonulotomía directa. 

ya sea con pinza o ventosa y/ o úl timamente con crioprehensión. 

9.- Cierre de la herida operatoria en dos planos, mediante 5 ó 7 pun­
tos ele Lindner que se suturan por sobre la conjuntiva. La aguja se pasa 
a través de las tunelizaciones preparadas previamente, claramente vis ibl es 
por su tinción azul y con ayuda del microscopio o~eratorio con 10 aumentos. 
Sigue una sutura conjuntivccapsular corrida d2 9 a 3, previa inyección de 
aire en cámara anterior. 

Nuestro material clínico comprende 33 casos operados mediante esta 
técnica. Se desglosa en la s iguiente forma : 16 glaucomas crónicos trabecu­
lares. r-. g laucomas traumáticos, 5 s indromes de seudoexfoliación capsula r. 
5 sec~tclas de uveitis y 1 desprendimiento de retina oper ado. 

En algunos casos, a la técnica descrita hubo de agregarse s inequiotomías 
descapsulaciones y en algunos se usó la técnica de extracción de masas. En 
11 casos la hipertensión no controló antes de la operación , y en 22 ésta controló 
con mióticos o asociado al Diamox. 
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TABLA II 

R E S U L T A D O S. 

En las Tablas I y II aparecen los resultados individuales en rc:ación a 
la tensión y a la visión. El punto de partida de las tensiones correspond~ en 
algunos casos a las iniciales y en otros a tansiones ya controladas con mió­
ticos o acetazolamida. Los controles postoperatorios tensionales, se ef ectua­
ron diariamente durante los primeros días, luego semanalmente hasta la 
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prescripción del lente, al mes y medio o a los dos meses. Más adelan~e se con­
trolaren en intervalos variables a los 3 meses 6 meses y algunos tienen 9 a 
10 años de control (NQs. 8, 10, ii. 13 y 15). La 'tensión perma~:ció co~trolada 
sin terapia médica adicional en 12 casos. En 7, la tensión volv10 a subir antes 
del primer mes, y en 8 después, pudiendo controlarse fácilmente con miótic~s 
o con acetazolamida. En 6 casos la operación fracasó (2 glaucomas trauma­
ticos, 3 uveitis complicadas y 1 glaucoma crónico trabecular). 

La visión final con corrección alcanzó entre 0.4 y 1 en 12 casos, especial­
mente como era de esperar, en el grupo de las cataratas seniles con glaucoma 
crónico trabecular. En 9 casos el campo visual reveló alteraciones típicas 
glaucomatcsas. En 12 casos la fondoscopía reveló excavación papilar. La 
gcniosc~pía postoperatoria sólo se hizo en algunos casos exitosos, donde se 
encontró clivaje parcial del ángulo iridocorneal. 

Las complicaciones operatorias y postoperatorias en las cataratas 
seniles fueron escasas. En 2 casos la hipertensión postoperatoria fue muy 
marcada, la que se mantuvo por varios meses. En 8 casos hubo hif ema, que 
no constituyó mayor problema, salvo en el paciente N9 8 que fue además el 
único que hizo aplastamiento de cámara anterior. Al totalizarse la incisión 
limbar, el hifema pudo ser eliminado con irrigación, maniobra que es más 
difícil de realizar en la ciclodiálisis clásica. En otros, el hif ema se reabsorbió 
en pccos días. La inyección de aire en cámara anterior mantiene una tensión 
adecuada, que además parece contribuir a una hemostasis efectiva. 

El éxito alcanzado fue del 84%, si incluimos los 15 casos que controla­
ron con tratamiento médico adicional. 

CONCLUSIONES Y COMENTARIOS. 

La técnica operatoria combinada de ciclodiálisis y extracción de catara­
ta, puede considerarse satisfactoria en nuestra experiencia y de acuerdo con 
1os resultados obtenidos por otros autores, en que el éxito alcanzado fue de 70 
a 80% (Harrington, Galin y Basas, ThGmpson, Hauer y otros). Nuestros resul­
tados habrían llegado a un porcentaje de éxito aún mayor, si no hubiéramos 
incluido los 5 glaucomas traumáticos y 6 uveitis hipertensivas complicadas. 
que aportaron el mayor número de fracasos. 

Las complicaciones que ocurren durante y después de la intervención. 
no parecen ser significativamente mayores que en la extracción simple de 
catarata, por lo menos en el tercer grupo de nuestra clasificación. Recomen­
damos eso sí. que sea realizada por un cirujano experimentado. 

RESUMEN. 

Los autores realizan una operación combinada en la catarata con glau­
coma. Consiste en una ciclodiálisis inversa a través de la misma incisión 
Iimbar, antes de efectuar la extracción de la catarata. s~ comentan las venta­
jas de esta operación y se discuten sus indicaciones. Se analizan los resul­
tados en 33 ojos operados mediante esta técnica, considerándose exitosa en 
27, 15 de los cuales sin embargo requirieron ser tratados adicionalmente con 
tratamiento médico al cabo de 1 ó 2 meses del postoperatorio. 
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SU MM AR Y. 

. The authors performs a combined operation for cataract and glaucoma. 
An mverse cyclodialysis is made thrcugh the cataract incision before the 
lens extraction. The advantages of this operation are commented and the 
indications are discussed. 33 eyes were operated with this technique and the 
operation was considered succesful in 27 cases, but in 15 of these cases 
additional medica! treatment was required after one or two months. 
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EL ANGULO DE LA CAMARA ANTERIOR EN 
LOS MAMIFEROS PLACENTARIOS 

Ores. francisco Contreras y Renán Rojas ('' ). 

Es reconocido el importante rol que juega el ángulo de la cámara 
anterior en la dinámica del humor acuoso. Sin embargo, no existe acuerdo 
enlre les autores acerca de S!.l desarrollo, a sí como la explicación de algu!1a'i 
de sus ancmalías. Esto explica el ir!ter8s mm:trado por varios autores (2. 4. 
6) en el estudio del desarrollo del ángulo de la cámara anterior en animales . 
en un afán de resolver estas interrogantes. 

Creemos que el estudio del ángulo de la cámara anterior en ojos el e 
mamíferos superiores puede darnos algunas luces sobre el desarrollo cl 2l 
ángulo de la cámara anterior en el hombre. Con tal motivo hemos estudia::lc 
el ángulo de la cámara anterior en algunas especies de las órdenes de 
roedores. artroclactíleos, carnívoros y primates. 

MATERIAL Y METODOS 

Hemos examinado globos oculares de los siguientes animales adultos : 
Oryctclagi.; ., cuniculus (conejo) entr2 le:; r:iedor23; Sus clomesticus ((;erdo) . 
Capra hircus (cabra), Bos taurus (tero). Ovis aries (carnero) entre los 
artroclactíleos; de Canis famiiiaros (perro) entr e los carnívoros; de Saimiris 
sp (frailecillo peruano) entre los primates. 

Flg. 1: Ojo de conejo. Aspecto mncroscópico del segmento anterior. Destaca la pigmen­
tación clrcumcórncnl y In unión córnco-escleral en bisel (OP. 71 - 136). 

(' 1 Lnborntorlo de Pntologí:1 Ocular. Ho, pitnl Santo Toribio de J\-.ogroveJo. Lima, Perú. 



ANGULO CAMARA ANTE RIOR EN !IIAM rFE ROS PLACENTARIOS 235 

El examen macroscop1co se practicó siguiendo el método usual de 
nuestro laboratorio (1). Se fijaron los ojos en formol al 10%, tamponado, y fue­
ron procesados en pr.rafi r. a (bioloid). Se practicaron seccicnes de 8 a 9 
micras empleándose coloraciones de hematoxilina-eosina, tricrómica de 
Masson y ácido peryódico de Schiff. 

RESULTADOS 

Co nejo (Fig. 1): Se aprecia el anillo pigmc:ntario circumcorneal. La 
unión córneo-escleral es en bisel y presenta rico plexo vascular . El iris está 
sostenido periféricamente por el ligamento pectíneo, el cual es grueso y 
está cubierto por la membrana de Descemet. (Fig. 2). El cuerpo ciliar pre­
senta una parte adherente a la esclerótica que contiene fibras del músculo 
meridional ciliar, porción única en estos animales. 

' ~ . - ~ : ' 

Fig. 2: O jo d e co nP.1o . Sección mic roscópica del ángulo de In 
cámara anterior. Nótese el Seno in t raciilar (e), el fuei:te li­
ga m ento pectín eo (d ) . y las f ibras long itudina les del musculo 
ciliar (f) que terml nnu en forma difusa. (OP. 71-136. Hemn­
tox lllna-eoslna x 40). 

Estas fibras son escasas y sus inserciones anteriores tendinosas ter­
minan en forma difusa alcanzando el final de la membrana de Descemet. 
Entre estas fibras tendinosas se entrecruzan unas fibras colágenas de orien-
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tación circular. La parte desprendida del cuerpo ciliar contiene los procesos 
y entre ambas se encuentra el srno cili:;-2:, :::leral atravesado pcr escasas 
fibras. 

Cerdo (Fig. 3): La p1gmentación cil·c,¡;ncorneal es menor, pero se ex­
tiende entre la córnea y esclerótica haciendo más visible es te bisel. El 
plexo vascular es abundante. El ligamento pectíneo está muy bien defin ido 

Flg. 3: Ojo de cerdo. Ln unión córneo- esclcral (e) es en bisel. con plgme:1t-~ción en el 
lado escl e rnl. El llgnmc n t o pectíneo (d J e~t:i roto por nrtlflclo. (OP. 71 -74) Trlcró ­
mlcn x 40) . 

pero es menos gr ueso que en los roedores. (Fig. 4) El músculo ciliar sólo 
tiene porción meridional a semejanza cl e1 corn::jo, pero es más denso que c·n 
él. La inserción escleral es parecida a las fibras circulares ya mencionadas . 
es tán mús desarrolladas y más limi'.adas entrelazándose con la porción 
tendinosa del músculo. En algunos ele estos animales se logra ver esbozo 
de espolón escleral pero no ele canal de Schlemm. El seno intraciliar es tá 
ccupaclo por un tejido fibrilar esponjoso. El ojo de la cabra. toro y carnero 
son semejante.:; al del cerdo. 

Perro (Fig. 5-6): El bisel córneo-escleral se d¿~taca por la pigmenté1 -
c10n del lado escleral, aunque esta unión es menos recta que en las especies 
anteriores. El ligamento pectíneo es delgado, de aspecto arboresc2nte. El 
cuerpo ciliar presenta el seno intraPscleral. oero esta vez está ocuuado nor 
fibras laminares. El músculo meridional ciliar es más fuerte y su tendón 
alcanza el final de la membrana de Descemet. Se aprecia esbozo de porción 
circular del músculo ciliar. También es posible observar las fibras colágenas 
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Flg. 4: Ojo de cerdo. Se obsen•n el seno lntrnc1llnr (e) ocupndo por Clbrns de nspceto 
esponjoso. Presencln de fibras colñgcnns clrculnres (i1) sltundns del :mte del músculo 
clllnr longltudlnnl (!) y ni Indo de un nbundnnte plexo vascular (b). (OP. 71-74 . 
Trlcrómlcn x 40). 

237 

"í 

' i 

Plg. 5: Ojo de perro. Vista fronta l del ángu lo de In cámn1,~ anterior. Nótese el aspecto 
nrlJorcscente, !!no del llgnmento pectíneo. (OP. 71 -98). 
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Flg. 6: Ojo de perro. Unión córnco-c~cleral (c) algo slnvosa. 
en C'l Indo cscleral. (OP. 71-97. Hcmc.toxl1 !1::i-eoslnn x 40). 
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Flg. 7: Ojo de perro . El seno lntrnctllar (e) esta ocupado por mnterial fibrilar de 
aspecto laminado. (OP. 71-97. Hem atoxlltna-eoslnn x 40 ) · 
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.... 

Flg. 8: Ojo de mono. La unión córneo-esclernl (CJ tomn form:i ele cuüa. Ausencln del 
seno lntraclllnr. Aparición del canal de Schlemm (l), del espolón esclernl (JI y lns 
rtbras circulares del músculo clllar (g). <OP. 71-134. Hematoxlllnn-cosl1:a x 401. 

Flg. 9 : Ojo de mono. Se observa a mayor :n1mento el ligamento pectineo (dl muy 
delgado, la malla trnbecuJar (kJ bien definida, 1111 ampllo canal de Schlemm (l l y el 
espolón esclernl (j). (OP. 71-131. Tslcrómlca x 1001 . 
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de orientación circular, ya mencionadas en las especies descritas anterior­
mente. La red vascular escleral es muy amplia (Fig. 7). 

Mono (Fig. 8): La conjuntiva circumcorneal está pigmentada Y la 
unión córneo-escleral adquiere forma de cuña. Se nota ya la presencia del 
canal de Schlemm y un abundante plexo vascular superficial en la escle­
rótica. El ligamento pectíneo está presente pero es muy débil (Fig. 9) · El 
cuerpo ciliar aumenta de grosor adquiriendo forma triangular por la pre­
sencia bien definida de las porciones radial y circular del músculo ciliar· 
El espolón escleral es patente y allí se insertan gran parte de las fibras 
tendinosas del músculo ciiar, porción meridional. 

COMENTARIO 

Tenemos que considerar en primer lugar, la unión córneo-escleral. En 
los roedores, artrodactíleos y carnívoros tiene f crma de bisel, con abundante 
plexo vascular en el lado escleral. En los primates donde esta unión tiene 
forma de cuña, el plexo vascular necesita dar un rodeo para alcanzar la 
zona de filtración del humor acuoso, apareciendo entonces un órgano de 
drenaje más evolucionado: el canal de Schlemm. 

Es interesante observar como el llamado canal de Fontana de los 
antiguos anatomistas, o seno cilio-escleral de Uribe-Troncoso (6) está ta­
llado en pleno cuerpo ciliar, razón por la cual es más apropiado llamar lo 
seno intraciliar (7). Este seno está prácticamente vacío en los roedores, se 
llena de un tejido esponjoso en los herbíboros, luego se hace laminado en 
carnívoros para desaparecer en los primates, cuando las porciones radial 
y circular del músculo ciliar se hacen presentes y cuando el músculo lon-
gitudinal se vuelve más prominente. l 

El ligamento pectíneo, que sirve de punto de fijación al iris, ya no l 
es necesario en los animales más evolucionados y se observa como éste 
va perdiendo volumen y consistencia conforme la adherencia de todo el 
cuerpo ciliar a la esclerótica es cada vez mayor, hasta hacerse total. 

Es interesante mencionar que las fibras colágenas circulares en los 
animales inferiores están dispuestas en forma dispersa entre las fibras ten­
dinosas del músculo ciliar longitudinal y que en 1os primates y en el hombre 
se encuentran situadas en la zona del trabéculo-corneal, en íntimo contacto 
con la pared interna del canal de Schlemm recientemente aparecido. 

El músculo ciliar longitudinal ,escaso en los animales inferiores, se 
va volviendo grueso y compacto; sus prolongaciones tendinosas que se in­
sertan anteriormente en forma difusa se agrupan para terminar en su ma­
y,oría en una nueva formación de la esclerótica: el espolón escleral. Sin 
embargo, algunas de estas fibras tendinosas sobrepasan al espolón y con­
tribuyen a formar la malla trabéculo uveal. 

RESUMEN 

Se han estudiado los elementos que constituyen el ángulo de la cá­
mara anterior en globos ,oculares de diferentes mamíferos placentarios. 

El canal de Schlemm se presenta en los ángulos camerulares cuando 
la cuña cornea! avanza sobre la esclerótica. 
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La involución del ligamento pectíneo está en relación con la desapa­
rición del seno cilio-escleral o intraescleral. 

Existe relación evolutiva entre la aparición del canal de Schlemm y 
la formación de la malla córneo-escleral y uveal. 
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ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LA BETATERAPIA Y EL THIOTEPA 

EN LAS VASCULARIZACIONES DEL SEGMENTO ANTERIOR DEL OJO 

Dres. Jorge Silva F.(*) y Patricio Villanueva M.(º); T. M. Victoria Burotto(°**); 
Dras. M. Machiavello(°"*") y S. Sobell(*****). 

Este trabajo tiene por objeto establecer ]a superioridad entre el 
thiotepa por un lado y la betaterapia por el otro, en un estudio comparativo 
en diferentes vascularizaciones del polo anterior del ojo. 

La betaterapia fue realizada empleando nuestro aparato que tiene las 
características siguientes: fue calibrado en 1966 con una dosis de 96 reps. 
por segundo, con una actividad equivalente a 100 milicuries y una superficie 
de actividad de 6,5 pcr 10·5 microcuries de la Atlantic Research Corporation, 
Alexandria, Virginia, U.S.A. (7). 

El thiotepa se ha usado en forma de colirio, obtenido de la manera 
siguiente: como una solución de Lactato de Rin~er al 1 :2.000 (15 mg. en 30cc, 
de solución Ringer), preparado en la Farmacia del Hospital San Borja. El 
colirio en un ambiente de 3 grados Celsius no pierde su potencia durante 15 
días. Se administra 1 gota cada 3 horas, colocándose la última antes de acos­
tarse durant~ 6 semanas. No hemos utilizado al thiotepa disuelto en solución 
aceitosa por creer que sería menos aceptado por el ojo humano. 

La droga nos fue cedida gentilmente por el Laboratorio Lederle. De 
cada frasco de envase original se obtienen 4 frascos de colirio. 

El thiotepa o trietilen-thiofosforamida es un radiomimético nitrogenado 
de la familia del gas mostaza. Tiene una acción inhibitoria sobre las prolife­
raciones capilares. 

Langham (2) Meacham ( 4-5) experimentalmente han comunicado el 
efecto inhibidor de la droga en las vascularizaciones corneales. Rock (6) 
encontró que la acción era la de retardar, pero no de prevenir la vasculari­
zación de los injertos corneales en ojos de conejos aloxanizados. 

El thiote·pa suministrado en colirio se1tún diferentes investigadores que lo 
han usado, no tiene ef zcto tóxico sobre el sistema hematopoyético, como se 
observa cuando se suministra en otra forma como paliativo en el tratamiento 
de enfermedades malignas. Además, Liddy (3) y C'assady (1) afirman que 
no es irritante para el ojo, no es caro, se encuentra exento de efectos laterales, 
fácil de conseguir y simple de usar. 

La mayoría de los oftalmólogos americanos cree que como aqente 
tópico produce muy buenos resultados y está exento de un posible efecto 
deletéreo de irradiación, como el que puede producir la betaterapia. 

Para Castroviejo y colaboradores en cambio, la betaterapia sigue siendo 
el método de elección en la terapia de estos casos. 

e•> ( .. ) (•••) Servicio Oftalmologia Hospital San Francisco de Borja. 
( .... ) ( .. *ª*) Qufmlco-Farmacéutlcos Hospital San Francisco de BorJa. 
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MATERIAL, METODO Y RESULTADOS. 

a) Fueron tratados 32 casos de transpJantes corneales !amelares 
vascularizados con betaterapia. 

En todos el1os hicimos aplicaciones standard de 1.125 reps. en cada 
sesión semanal, que corresponde a 15 segundos de aplicación. Como el número 
de sesiones fue variable, establecimos un rango que fluctúo entre 4 aplica­
ciones que corresponden a 4.500 reps y 10 apJicaciones que corresponden a 
11.125 reps., con un promedio de 7 aplicaciones, que corresponden a 7.875 reps. 
A ccntinuación, clasificamos los diversos tipos de vascularización que acom­
pañaban a estos transplantes corneales !amelare::;. De ellos, 24 corresponden 
a vascularizacion superficial, que mejoraron todos. sin complicaciones, en 
un tiempo de evolución entre 31 a los 93 días. 

Las vascularizaciones profundas fueron en número de 4, de las cuales 
ninguna mejoró. Finalmente, las del tipo mixto tabién fueron 4. De ellas, 
2 se mejoraron y las otras 2 restantes quedaron atenuadas, en un tiempo de 
evolución que fluctúo entre los 42 a los 88 días. 

a) Fueron tratados 10 casos de transplantes corneales !amelares vas­
cularizados con thiotepa. 

De ellos, 3 tenían vascularización profunda y 7 vascularización mixta 
y superficial. Después del tratamiento de 6 semanas, ninguno mejoró, perma­
neciendo en igual estado en que se encontraban antes de iniciar el trata­
miento. 

b) Fueron tratados 15 casos de transplantes corneales penetrantes 
vascularizados con betaterapia. 

Se hicieron aplicaciones standard de 1.125 reps. en cada sesión semanal. 

En este caso, el número de sesiones tuvo un rango entre 7 aplicaciones 
(7.875 reps.) y 10 aplicaciones (1I.125reps), con un promedio de 8,5 aplica­
ciones que coresponden a 9.565 reps. 

Las vascularizaciones suoerficiales fueron 6, y tocias ellas mejoraron 
en un tiempo de evolución de 38 días y un máximo de 52 días. Las profundas 
fueron 4. Un caso mejoró, otro se atenuó y 2 no mejoraron. 

El tiempo de evolución fluctuó de un mínimo de 48 días a un máximo 
de 97 días. Las mixtas fueron 5 casos, de las cuales, una mejoró, 2 se ate­
nuaron y 2 no mejoraron. El tiempo de evolución osciló entre 44 y 90 días. 

b) Fueron tratados 5 casos de transplantes corneales oenet.rantes 
vascularizados con thiotepa. De los cuales, 4 tenían vascularización pro­
funda y 1 mixta. Después del tratamiento de 6 semanas, ninguno mejoró, 
permaneciendo en idénticas condiciones a las que tenían antes de iniciar la 
terapia. 

c) Fueron tratados 51 casos de leucomas corneales vascularizados con 
beta terapia. 

Repetimos la aplica:ión standar~ de. 1.125 reps. por sesión se~an~l. El 
número de sesiones fluctuo entre 5 aphcac10nes (5.625 reps) Y 10 aplicaciones 
(11.125 reps) con un promedio de 7,5 aplicaciones (8.535 reps). Las vasculari-
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zaciones superficiales fuer.on 25, las que mejoraron todas, con un tiempo de 
evolución variable entre 35 y 89 días. Las profundas eran 16, de las cuales 
6 mejoraron, 4 se atenuaron y las otras 6 no mejoraron. Estas últimas se 
acompañaron como complicación de dolor local. Las mixtas fu e ron 10, de 
las cuales 3 mejoraron, 2 se a~enuaron y 5 no mejoraron. De estas últimas, 
3 iban acompañadas de dolor ocular. El tiempo de evolución fue de 40 a 94 
días. 

c) Se trataron 16 casos de leucomas corneales vascularizados con 
thiotepa. 

Tres casos presentaban vascularización superficial y los otros 13, 
mixta y pr.ofunda. Después de 6 semanas de tratamiento ningún caso mejoró. 

d) Se trataron 100 casos de pterigiones incipientes con betaterapia. 

Se hicieron aplicaciones standard de 1.125 reps. semanales. 70 de ellos 
mejoraron en un tiempo de evolución mínimo de 26 días y un máximo de 39 
días, recibiendo una dosis mínima de 4.500 reps y una máxima de 6.750 reps. 
16 se atenuaron en un plazo entre las 30 a 42 días, con una dosis que varié 
entre los 5.625 y los 7.875 reps. 14 no mejoranon. Su tiempo de evolución 
alcanzó hasta los 54 días y su dosis llegó a los 7.875 reps. No hubo compli­
caci,ones. 

d) Se trataron 15 casos de pterigiones incipientes con thiotepa. 

De Jcs 15 cases, 13 mejoraron y solamente en 2 casos hubo recurrencia 
del pterigion. 

e) Se trataron 40 casos de pterigiones recidivantes post- operados con 
betaterapia. 

A todos ellos se les hizo una aplicación inicial en el acto quirúrgico de 
2.500 reos, que corresponden a 30 segundos. Posteriormente, se continuó CCln 

aplicaciones de 1.125 reps. semanales. 26 casos mejoraron,con un tiempo de 
evolución mínimo de 41 días y un máximo de 62 días. La dosis fluctuó entre 
los 4.500 y 9.000 reps. 9 casos se atenuaron, en un tiempo que osciló entre 45 
y 68 días, y una dosis que iba de lo.3 5.625 a los 11.125 reps. 4 casos no mejo­
raron. en un tiempo que alcanzó a los 78 días y una dosis máxima de 11.125 
reps. No hubo complicaciones. 

e) Se trataron 12 casos de pterigiones recidivantEs post-operados con 
thiotepa. 

Algunos de estos casos tenían a su haber 2 a 3 operaciones anteriores. 
El tratamiento se instauró a las 48 horas siguientes de la operación; 11 
casos no presentaron recurrencia; 1 caso tuvo una leve reinvasión super­
ficial de la córnea aunque el aspecto estético fue satisfactorio. La longitud 
del tratamiento fue de 6 semanas. 

f) Se trataron 11 casos de !'.'ingüéculas con betaterapia. Nueve mejoraron 
una se atenuó y la otra meioró. De todas elJas. 2 se comnlicaron de dolo; 
ocular. El tiempo de evolución alcanzó a los 34 días y la dosis máxima a los 
6.750 reps. 

f) Se trataron 5 casos de pingüéculas con thiotepa. 
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De los 5 casos, ninguno mejoró al cabo de 6 semanas de tratamiento. 

COMENTARIO: 

Tanto en los transplantes corneales vascularizados }amelares y 
penetrantes como en los leucomas corneales vascularizados, la betatera­
pia tuvo un efecto positivo sobre la vascularización superficial, en cambio 
el thfotepa tuvo un fracaso absuluto. 

En los pterigiones incipientes, el thiotepa parece ser superior a la 
betaterapia en prevenir la recurrencia del pterigion. 

En los pterigiones recidivantes post-operados, la no recurrencia del 
pterigion es significativamente mayor cuando se usa el thiotepa que cuando 
se utiliza la betaterapia. 

En los casos de pingüéculas, la betaterapia tiene un efecto positivo, 
en cambio el thiotepa es negativo como agente terapéutico. 

CONCLUSIONES: 

1.- La betaterapia es un agente terapeútico positivo en las vascularizacio­
nes corneales superficiales, en cambio el thiotepa no actúa contra ella. 

2.- En los pterigiones incipientes el thiotepa es superior a la betaterapia 
en la no recurrencia del pterigion. 

3.- En los pterigiones recidivantes post-operados, el thiotepa es muy supe­
rior a la betaterapia en la no recurrencia del pterigion. 

4.-En las pingüéculas la betaterapia tiene un efecto positivo y el thiotepa 
es nulo como agente terapéutico. 

5.- El thiotepa en forma de colirio es un arma eficaz, por ser no irritante 
para el ojo, estar libre de efectos laterales, de fácil preparación y de 
uso simple. No retarda la cicatrización corneal, no produce alteración 
de la visión ni efectos sistémicos. 

6.- El thiotepa es una gran ayuda para el oftalmólogo en la cirugía del 
pterigion recidivante. 

SUMMARY 

A comparative study was done, using thio-tepa and beta-irradiation 
in the treatment of corneal and conjunctival vascularization. According 
to this experience, the following conclusfons may be drawn: 

1.- Locally applied thio-tepa solution lowers significantly the recu­
rrence-rate after pterygium surgery. This agent proved to be more effective 
than beta-irradiation in preventing the recurrences, is inexpensive and no 
side eff ects were observed. 

2.- Beta-irradiati,on proved to be effective against superficial corneal 
vascularization in }amellar and penetrating corneal grafts; thio-tepa drops 
did not influence vascularization in corneal grafts. 

Huérfanos 1044, Oficina 41 
Correo Central, Casilla 652 

Santiago de Chile. 
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HIPERTENSION AGUDA EN CIRUGIA DEL TRABECULO 

Dr. J. D. González B.(*). Dra. P. Vicuña C.(**) y Dr. J. Espíldora C.('"º). 

INTRODUCCION 

Nos ha parecido interesante dar a conocer un cuadro de hipertensión 
aguda tardía, que se presentó en el post-operatorio de ojos sometidos a 
cirugía del trabéculo. 

En nuestra casuística de 116 ojos en los que se practicaron estas téc­
nicas micr.oquirúrgicas, sólo 4 ojos presentaron en forma inesperada el 
cuadro motivo de esta comunicación. 

CARACTERISTICAS GENERALES 

Lo peculiar del cuadro que presentamos radica en que después de 
ocho días de evolución post-operatoria tranquila, sin reacción iridociliar 
imp,ortante, con ojos en normo o hipotensión, los 4 pacientes acusaron un 
dolor violento en hemicránea asociado a edema cornea!, cámara profunda 
e hipertensión superior a 50 mm de Hg. con ángulo abierto. 

CASUISTICA 

Caso 1.- J. L. G., 48 años. Pseudoexfoliación de Vogt. 
Portador de un glaucoma con elementos de pseudoexfoliación y huso 

de Krukenberg; ángulos ampliamente abiertos con pigmentación grado IV. 
Las tensiones de ingreso fueron de 36 mm Hg en OD y 55 en 01. Visión 5/5 
en OD y O en Ol. Por lo tanto, un glaucoma absoluto en OI. Fue sometido 
a una trabeculotomía en ODI en los cuadrantes superonasales sin inciden­
tes. salvo un discreto hifema. 

La evolución de OD no tuvo incidentes. El OI, en cambio, presentó, 
a los 26 días de operado, intensos do1ore3 después de un post-operatorio 
que cursó con Tyndall débil y tensiones inferiores a 10 mm Hg hasta el 
día anterior a la crisis. Se comprueba una hipertensión de 50 mm Hg con 
edema cornea!, Tyndall más débil, con cámara de buena profundidad y 
ángulo abierto. Una gonioscopía practicada días antes de la crisis, mos­
traba una zona claramente indicadora de un canal de Schlemm abierto 
y con sangre. Una gonioscopía posterior a la crisis indicó un ángulo abierto 
y la abertura del Schlemm se vió ahora ocluída por pigmenb. 

La hipertensión fue dominada con acetazolamida y pilocarpina. Con 
posterioridad se efectuó una segunda trabeculotomía en ese ojo, que tam­
bién fracasó, produciéndose un alza paulatina de la tensión hasta llegar a 
30 mm Hg esta vez sin las características de una crisis hipertensiva violenta. 

Caso 2.- J. P. P., 59 años. Glaucoma secundario a traumatismo. Sub­
luxación del cristalino. 

Paciente que proporcionaba el antecedente de haber sufrido un trau­
matismo hacía 6 meses en OI. El OD tenía tensión normal. 

1 * l Servicio Oftalmología Hospital Regional de Concepcción. 
<** l Servicio Oftalmología Hospital Salvador. 

1 * ** ¡ Unidad Oftalmológica Hospital Sótero del Rio. 
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En OI había una hipertensión resistente al tratamiento médico, el 
ángulo era estrecho, con adosamiento iridotrabecular en algunos puntos, 
por lo que se practicó una iridectomía periférica sellada que no mejoró la 
situación. 

Fue sometido a una trabeculotomía ah-externo sin incidentes. En el 
post-cperatorio se indicó pilocarpina al 1 % 4 veces al día. Al 69 día una 
gonioscopía realizada con tensión de 14 mm Hg dió un efecto de 
goniodialisis en la zo~a media de la trabeculotomía con cámara profunda. 

Dos días después, o ~ca al o eta vo día del post-operatorio, acusa intenso 
dolor, de amtrició!l brusca, nocturna. comprobándose una tensión de 70 mm 
Hg con ed:ma cornea!, cámara profunda y ángulo sin cambio ninguno en 
su aspecto que pudiera explicar esta crisis hip~rtensiva. Hasta el día de 
la crisis las tensiones se habían mantenido por debajo de 18 mm Hg. 

Est:i hipertern:ión fue dominada paulatinamente con acetazolamida y 
pilocarpina, pero la suspensión de ellas provocaban alzas tensionales aun­
que sin las características de crisis violenta. Este h2cha obligó a practi­
car una operación fistulizante que logró dominar la hip~rtensión bajo el 
ef Ecto de mióticos. 

Caso 3.- S. N. V., 32 años. Glaucoma secundario a uveitis inactiva. 

El OI de este paciente presentaba tensiones base de ingreso de 40 
mm Hg con catarata total y visión luz. 

El OD presentaba focos de coriorretinitis inactiva. 

A la gonioscopía se comprobó ángulos abiertos, amplios, con moderada 
pigmentación. El tratamiento médico con pilocarpina al 4% y f enilefrina al 
10% no dfo re!iultado, en vista de lo cual se practicó una trabeculectomía 
en la zona súperotemporal con iridectomía en sector por la midriasis que 
se produjo durante el acto quirúrgico. 

Después de 16 días en que permanece con tensiones bajo 5 mm Hg 
con Tynda1l débil, tiene crisis nocturna de violento dolor en hemicránea 
y el examen demuestr.1 una pre:;ión de 64 mm H?; con cámara profunda, 
Tyndall débil y goniascopía ccn ángulo abierto. sin desplazamiento crista­
liniano, con iridectomía amplia y basal, ofreciendo el aspecto de pérdida 
de sustancia a nivel del trabéculo. el mismo as;ecto que exi::tía 3 días 
antes de la crisis hipert2nsiv~. 

Al 4'' día, con tratamiento médico con ~liceral, acetazolamida y pred­
nirnna la ten~ión baja a 17 mmH,{ dando 1~-1a [onioscopía que n~ ofrece 
c.:ambios con la ya descrita. Dado de alta dzl Servicio no vuelve a control. 

02so 4.-· C. M. M., 47 años. Glaucoma crónico sim¡Jle. Angulo abier­
to, amplio. 

Paciente tratado hacía varios añ'Js pcr un g:aucoma crónico simple 
con mióticos, epinefrina y acetazolamida, sin contnl tensional satisfactorio 
y con ciañc campimétrico progresivo en OD. s~ oractica una trabeculotÓmía 
ah-externo en OD la que fue ejecutada !Jin incidentes. 

El_ post-op~ratorio fue tranquilo, ~_in_ reac;ión iridocrnar importante y 
~on tens~o;ie:; ba.10 los 7 mm H<?;. Al duodec1mo rha. bruscamente, en la noche. 
acusa v10lento d.~lor en OD con vómitos y ojo intensamente rojo. En ese 
momento la tens1on fue de 60 mm Hg con edema cornea!, cámara profunda 
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Y T~ndall, negativo. Diez horas después la tensión baja a 37 mm Hg. Una 
g?~ioscopia con esta tensión reveló un ángulo abierto con perfecta visi­
b1hdad de la banda ciliar. En la zona trabeculotomizada se ven peq uzñas 
g~niosinequias irisadas, puntiformes, entre las cuales hay zonas de tra­
beculo con aspecto de clivaje; sin embargo, no puede verse un trabéculo 
abierto. No hay hifema en el ángulo. En genera]. el trabéculo presenta un 
aspecto bcrroso como si en esta zona existiera edema. Al día siguiente la 
tensión era de 17 mm Hg, lo que permitió ir, paulatinamente, disminuyendo 
la acetazolamida hasta suspenderla en definitiva. Este enfermo presentó en 
el post-operatorio una intensa dermatitis alérgica de tipo buloso. 

Actualmente, 10 meses después de esta crisis, la presión se ha man­
tenido alrededor de 10 a 12 mm Hg sin ningún tratamiento y con una cons­
tante tonográfica de 0.40, con campo visual si2mpre de grado 1 y una go­
nioscopía que indica un trabéculo abierto en un pequeño sector, en los 
meridianos de 11 y 12, entre los que aparece una imagen de surco en el 
trabéculo. 

Este es el único caso de nuestra serie que no requirió nueva cirugía 
y en el que se obtuvo una total regresión del cuadro sin recidiva de hiper­
tensión de ningún tipo. 

DISCUSION 

Aparte del sexo y de tratarse de pacientes menores de 59 años, no 
existen otras coincidencias ge:-ierales que ncs permi:an imprimirle a estos 
4 casos un carácter común. Ahora bien, en cuanto al tipo de glaucoma. 
todos nuestros casos son de naturaleza diferente lo que nos permite afirmar 
que este cuadro agudo hipertensivo no es atributo de un tipo determinado 
de glaucoma, sino más bien de oj.os sometidos a cirugía del trabéculo, ya 
sea trabeculotomía o trabeculectomía. 

En la cirugía clásica del glaucoma, en iridectomías periféricas o en 
operacicnes fistulizantes, esta complicación con características tan peculia­
res, no parece existir! a pesar que la zona operatoria y el tipo de trauma 
quirúrgico son muy parecidos. Parecería, por lo tanto, que el hecho de 
cate:terizar u operar en la zona trabecular misma (o del conducto de 
Schlemm) ccndicionaría la diferencia que existe entre este tipo d~ cirugía 
y la clásica. 

Como hemos visto, el hecho d~ que el alza tensional brusca con los 
signos y síntomas descritos se produzca más allá de la semana de la ope­
ración, descartaría la posibilidad de una causa tóxica o traumática directa 
condicionada por la intervención y hablaría en favor de un proce30 que ne­
cesita de varios días de gestación para manifestarse. La circunstancia que 
en dos de nuestros casos existían ciertcs elementos de tipo alérgico clara­
mente establecidos (uno de uveitis inactiva y el otro con una grave d 2rma­
titis alérgica), no::; ind~!ce a censar QUE' en estJ3 casos nucde d0se 11ec1de­
narse un proceso de edema trabecular difuso con inhibición dr la fuP.ción 
del trabécub en toda su circunferencia y en todo comparable a lo quJ ocurre 
en las crisis glaucomatociclíticas. 

Otra comparación que podría establecerse es con la hipertensión qu~ 
puede seguir al uso de la alfa-quimotripsina en la facoéresis, hipertensión 
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irreductible, c.on cámara profunda. Kirsch (1), habla de un glaucoma enzi­
mático y, aunque no lo dice, deja abierta la posibilidad de una alteración de 
la capacidad filtrante del trabéculo por acció:i de la enzima. El caso 4 de 
nuestra serie es el más comparable ya que el cuadro regresó sin dejar se­
cuelas con normalización definitiva de la tensión. 

No tenemos ni hemos encontrad~ antecedentes bibliográficos acerca 
de trabajos que hayan descrito esta complicación con las características ya 
enunciadas. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

1).- Se presentan 4 casos que, después de una semana de cirugía tra­
becular, desarrollan un cuadro hipertensivo agudo, doloroso, con cámara 
profunda, edema cernea!, leve Tyndall, con ángulo abierto, sin que se hayan 
pesquisado alteraciones claras del trabéculo, fuera de la sospecha de un ed2-
ma dif u~.o de éste en algunos casos. 

2) .- La causa del cuadro podría s€r una reacción alérgica o inflama­
toria del trabéculo que determinaría una disminución brusca de la filtración 
del humor acuoso. 

3). Se establece una comparación con las crisis glaucomatociclíticas 
y con el glaucoma por alfa-quimotripsina. 

SUMMARY 

A clinical picture of acute painful intraocular hypertension, 1 week 
f ollowing trabecular surgery, is described in 4 patients. Therc was a deep 
anterior chamber, cornea! edema, slight Tyndall with an open angle. Thr:re 
were no evident al~erations at the trabeculum, except for a doubtful trabecular 
edema in sorne cases. 

The etiology could be an allergic or inflammatory trabecular reaction. 
which would determine an acute decrease in aqueous humor filtraticn. 

A comparison is established with glaucomatociclitic crisis and glaucoma 
induced by alpha quimotrypsin. 

Casilla 1395, Concepción, Chil:!, 
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NUESTRA EXPERIENCIA MEDIANTE LA OPERACION 

DE VASCO POSADA 

Dr. René Barreau K.(*): Dr. Ulises Alvarado A.(**). 

El fundamento teórico que da Vasco Posada (7), para su operación, 
en la trombosis de la vena central de la retina (T. V. C. R.), es la descom­
presión quirúrgica de la arteria y la vena central, comprometidas prima­
riamente por la trombosis, y secundariamente por el edema papilar y de la 
retina, que presionan sobre el anillo escleral posterior. Este anillo actuaría 
en la T. V. C. R. como una verdadera soga, estrangulando a los elementos 
vasculares y nerviosos, fundamentalmente a nivel de la papila. Al seccio­
nar este anillo se aliviaría esta congestión rompiéndose el círculo vicioso. 

El éstasis venoso, producido por la obstrucción de la vena y la is­
quemia por la oclusión de la arteria, son las causas más dramáticas de 
anoxia retinal, que según Duke Elder (4), afectaría el endotelio vascular y 
el tejido nervioso, produciendo el edema de la retina. Este edema del polo 
posterior de la retina a su vez, aumentaría la presión sobre las paredes del 
pedículo vascular arteriovenoso, creando un círculo vicioso que empeora la 
situación. 

En el transcurso de algunas semanas, al edema de la retina y .a las 
hemorragias dislacerantes, puede'1 agre!!arse otros daños adicionales de 
tipo degenerativo, en las T. V. C. R. más severas que Hogan y Zimmer­
man (5) describen e ilustran en su texto sobre Patología Oftálmica, con la 
formación de espacios quísticos, proliferación de microglia con formación de 
membranas preretinales y marcada gliosis. A veces se a<?;regan formaciones 
proliferantes en el vítreo, pliegues fijos de tracción, neof ormación vascular 
preretinal, maculopatía y atrofia de la papila. Estas alteraciones conducen 
a una deteriorización funcional progresiva y definitiva. Sobre este estado 
final en una T. V. C. R., nos parece obvio, que tanto el tratamiento médico 
como e] quirúrgico serían ineficaces. 

MATERIAL Y METODO 

Para la intervención de Vasco Posada en nuestra casuística, se eligie­
ron sólo aquellos casos de trombosis, que después de un lapso de 2 a 3 sema­
nas de tratamiento médico, presentaban, la mayoría, un empeoramiento de 
su visión a cuenta dedos o luz: o bien aquellos, que dPsde 1a partida llegaron 
a consultar tardíamente con visiones muy alteradas (Gráfico 1). Estos casos 
no recibieron tratamiento previo (N9 2, 4, 11 y 13). Por lo tanto nuestro 
material constituye una selección de casos más graves y los resultados qui­
rú r~icos alcanzados, no son estadísticamente comparables, con los resultados 
obt.midos mediante tratamiento médico exclusivo de otros trabajos, en que 
los c.:.sos más benignos es~aría'.1 incluidos (1, 2, 3, 6). 

DESCRIPCION DE LA TECNICA 

La operación de Vasco Posada sólo puede realizarse con magnif icación 
microscópica para lo cual recomendamos 6 y 10 aumentos. La ubicación del 

1 \) ( * *) Servicio Oftalmologfa Hospital Barros Luco Trudeau. 
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Gráfico 1 

microscopio debe ser lateral al lado contrario del ojo que se va a intervenir 
y la operación se facilita con una inclinación de la cabeza del paciente en 
dirección al instrumento. Puede realizarse perfectamente mediante anestesia 
local y doble aquinesia, lo que hicimos en la mayoría de nuestros casos. El 
polo post::-rior del ojo se aborda por el lado nasal, dada la dirección antero­
posterior del plobo y la anatamía del nervio óptico. Previa cantotomía ex­
terna, se secciona la conjuntiva y cápsula a nivel del limbo, con 2 incisiones 
radiales amnlias y coJcración dP. 2 suturas negras de referencia. siguiendo la 
técnica de Guillaumat-Cortés, lo que nos da un gran campo de exposición. 
Desinserción del R. M. y fijación con un hilo grueso de tracción en su inser­
ción, aunque últimam~nte hemos suprimido esta fijación por innecesaria. Se 
colocan riendas de fijación en los rectos superior e inferior, para maniobrar 
y traccionar el gleba hacia adelante y afuera. 

Nosotros practicamos una paracentesis de la cámara anterior, con el 
objeto de ablandar el globo, lo que nos permite aplanar su curvatura ecua­
torial mediante la depresión escleral con el elevador de piel de Freer. En 
esta forma evitamos el punto de fijación escleral posterior por innecesario. 
al igual que la tracción excesiva del globo. Esta maniobra nos proporciona 
un campo operatorio mayor, que nos facilita el abordaje del ángulo escle-
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rcneural, el que ampliamos además con la ayuda del separador de Arruga. 
para mantener el tejido blando orbitario alejado del nervio óptico ( esquema 1). 

¡---

0 1 

'-----------------------------
Esquema 1 

Bajo el microscopio operatorio con 6 aumentos, se diseca en forma 
roma, con la ayuda de una espátula de Gill. seoarando cuidadosamente los 
vasos ciliares y filetes nerviosos del círculo de Haller, hasta llegar al ángulo 
diedro, f armado por la es el era y el nervio óptico. Elegimos un lugar en que 
haya menos peligro de lesionar los vasos y filetes nerviosos, que se rec0-
nocen nítidamente durante la operación gracias a la magnificación ·de 10 
aumentos. 

A continuación se practica una incisión escleral paralela al ángulo 
escleroneural, a unos 4 mm de distancia al vértice y con la espátula .cortante 
de Gill se talla un bolsillo escleral pequeño o mínimo en direccióri . a la 
cabeza del nervio, calculando que llegue hasta las últimas capas de. la 
esclera. Luego realizamos muy cuidadosamente una sección perpendicular a 
la anterior dirigida hacia el anillo escleral mediante tijera fina, eri cortes 
de prcfundidad progresiva, hasta to~alizarla. Si no se lo~ra con tijera. tei·­
minamos de hacerlo con hoja de afeitar. En el momento de seccionar la zona 
más próxima al nervio, se penetra en su fondo de saco vaginal, que se 
recc-noce fácilmente por el escape del líquido seroso subaracnoideo. En el 
espacio vaginal del nervio se introduce una sonda de Bowman 00} · y se 
secciona la vaina en unos 3 mm. Con esta etapa hemos llegado a. la mzta 
propuesta (Esquema 2). Se repone el R. M. y se eliminan las riendas de 
fijación: se sutura el colgajo de conjuntiva y cápsula en sus extremos cor­
neales con seda virgen, eliminando las suturas de seda Kalt de referencia. 
Las incisiones radiales se suturan en forma continua hasta los fondos de 
saco superior e inferior. 

Se indica vendaje monocular y reposo. El postoperatorio inmediato es 
tranquilo y generalmente sin mayores molestias para el paciente. 
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RESULTADOS Y COMENTARIOS 

De los 20 ojos operados, los 5 últimos fueron eliminados por tener un 
período postoperatorio de escasos 30 días, que estimamos insuficiente para 
su valoración. De los 15 casos estudiados, 14 correspondían a una T.V.C.R., 
y uno (N9 9), a oclusión de la arteria central. Algunos pacientes adolecían 
además, de otras alteraciones oculares; así, los casos 2. 4 y 7, presentaban 
g]aucoma, uno de los cuales (N-1 7) co11 rubP.oi::is. que fue enucleado y estu­
cJiado hic;tológicamente por el Dr. Hernán Valenzuela. 

La conducta se[!uida nor nosotros en casi t-J-dos Jos casos de T.V.C.R .. 
fue la administración terapéutica médica habitual en nuestro medio, es decir. 
la prescripción de vasodilatadores, enzimas proteolíticas, en algunos, y en 
un sólo caso (N9 15) se usó anticoagulantes, el cual presentó empeoramiento 
brusco por hemorragias adicionales. Se eligieron para la intervención, como 
ya dijimos, sólo aquellos casos, que después de un lapso de 2 a 3 semanas 
de tratamiento, presentaron un empeoramiento de su visión a cuenta dedos 
o luz, o bien aquellos que desde la partida llegaron tardíamente con muy 
malas visiones (Gráfico 1). Con el objeto de ofrecer la mejor expectativa 
de éxito funcional a cada paciente, se procedió a mantener o agregar la 
terapéutica médica adicional en todos los casos, lo que indudablemente resta 
valor científico de valoración en los resultados obtenidos, en cuanto a la 
causa precisa de la mejoría se refiere. 

Los controles de fondo de ojo (Gráfico 2), se realizaron en la mayoría 
de los enfermos en el período postoperatorio inmediato. Sólo en los casos 
de intervención más precoz pudo observarse a los pocos días una reacción 
favorable, en cuanto a la desaparición del edema y a la ingurgitación venosa 
se refiere. Se controlaron al mes de la operación y después en intervalos 
mayores de 2 a 3 meses. Las hemorragias, como era de esperar, desapa­
recieron sólo tardíamente. Por ejemplo en el caso NQ 5, a los 16 meses; en 
el N9 13, a los 50 días; en el N9' 12. a ]os 7 me~es: en el NC? 6, a Joc; 14 
y en los restantes persistieron algunas hemorragias petequiales. Sólo e~ 
los casos 10, 11, 14 y 15, persistieron hemorragias de consideración, junto 
a exudados algodonosos y secos. 
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Los resultados del estudio del campo visual en 8 casos, donde se pudo 
practicar, fueron mejores de lo que esperábamos. 

Las visiones postoperatorias registradas en el cuadro (Gráfico 3), fue­
ron las obtenidas en el último control e.e .. nuc oscila" entre 2 y 19 meses, 
con un promedio de 7. En 5 casos, la visión alcanzó entre 0.33 y 0.5; en 
3 1Iegó a mejorar hasta 0.1; y en otros 3 alcanzó a sólo 0.05; en ·5 ·casos 
no hubo mejoría, persistiendo visiones c. dedos, 1/50 y en 2 casos amaurosis 
con glaucoma. Los únicos pacientes menores de 50 años de edad (35 y 
48 años) presentaron las mejorías más espectaculares (N"' 12 y 5 respec­
tivamente). 

No se pudo observar una influencia inmediata sobre la normo o hiper­
tensión ocular con la operación. De los 16 casos, 3 presentaban glaucoma, 
cuyas tensiones no se modificaron con la ooeración, pero en los restan~es 
no se produjo glaucoma hemorrágico ni demostraron tensiones altas en el 
postoperatorio diferido, en circunstancias que Zimmerman y otros refieren 
-un 50% la incidencia de glaucoma en la T.V.C.R. Al estudio biomicroscópico 
con lente de Hruby, pudimos comprobar, en la mayoría de nuestros casos, 
una maculopatía de tipo microquístico con fina pigmentación, compatible 
en algunos casos con una visión de 0.33 y fijación central al visuscopio. En 
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el caso de la trombosis de la arteria central, se observó una atrofia de la \ 
papila con zona macular sin brillo y signos degenerativos con aspecto de 
edema crónico. Sin embargo, el campo visual pudo realizarse y demostró la 
existencia de un escotoma central y una depresión marcada de las isópteras 
internas. 

Las dificultades técnicas y complicaciones durante la· intervención 
fueron, en el caso N9 4, una hemorragia importante por sección de un vaso 
ciliar, y en el N" .7, una ruptura escleral a nivel de la inserción del R. M. 
por exceso de tracción. 

En el postoperatorio no se observó ningún caso de infección, ni empeo­
ramiento funcional ni tampoco empeoramiento de las alteraciones del fondo 
de ojo. 

Las últimas intervenciones pudieron ser practicadas en un lapso no 
superior a 30 minutos y se efectuaron perfectamente con anestesia retro­
ocular. La reacción inflamatoria en el postoperatorio inmediato es mm1ma 
y sin complicaciones, a diferencia de lo que uno podría esperar. tal vez 
comparable a la de una operación de estrabismo. 

RE~UMEN Y CONCLUSIONES 

·, La operación de Vasco Posada ha sido elaborada por su autor, para 
la trombosis de la vena central de la retina. Consiste fundamentalmente 
en una sección del llamado anillo escleral · posterior a nivel de la cabeza 
del nervio óptico, con el objeto de desestrangular los elementos nerviosos y 
vasculares comprometidos. 
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De acuerdo con los resultados obtenidos, esta operación constituye 
un arma terapéutica adicional, aparentemente útil en la mayoría de los 
casos de T.V.C.R. aún en algunos casos relativamente tardíos. 

Por esto suponemos que la sección del anillo escleral posterior podría 
f~vorecer la tunelización del trombo a travé~ de Ja descompresión del pe­
d1culo vascular. Su ejecución no es muy difícil, siguiendo la técnica descrita 
por su autor y agregando las simplificaciones introducidas por nosotros, e 
implica escasos riesgos operatorios. 

Creemos que esta operación debe intentarse en todas las T.V.C.R., 
en las cuales el tratamiento médico no logra mejoría y la visión tiende 
a empeorar visiblemente. No nos parece exagerado sugerir su realización 
en teda T.V.C.R. grave, aún en los casos más recientes, en atención al 
escaso riesgo operatorio que ella implica, con la intención de evitar las 
oomplicaciones degenerativas, cuyo daño funcional es irreversible. 

Se discute la experiencia acumulada de 2 años mediante esta opera­
ción en 15 ojos (14 en T.V.C.R. y 1 en una oclusión trombótica d~ la arteria 
central de la retina). 

Deseamos testimoniar nuestros agradecimientos por su valiosa cola­
boración a los doctores H. Valenzuela, J. Verdaguer. M. L. Olivares y H. 
Negri. 

SUMMARY 
The Vasco Posada's operation, is a surgical procedure designed for 

cases of central vein thrombosis and consists in a surgical sec~ion of the 
sel :ral ring at the optic nerve head, through a nasal approach. According 
to our results this technique is apparently useful, even in relatively late 
cases. The decompression of the central retina! vessels could favour the 
tunnelization of the thrombus. The operation is not difficult to perf.orm if 
the eye is previously softened by an anterior chamber paracentesis, as 
suggested in this paper. Serious complications during or after surgery were 
not e bserved. 

Accordin~ to the authors, the ooeration is indicated in cases that not 
improve under medical treatment and in those cases first examined after 
2 cr 3 weeks or more. A secondary glaucoma was not observed in any of 
the operated cases. 
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ESTRABISMOS BALANCEADOS 

Dr. León Rodríguez G. (*) T.M. Margarita Stuardo N. (**) e 

Inés Scheihing B. (º º) 

Para comprender fácilmente el c0:iccpto de lo que vamos a presentar 
bajo el nombre de Estrabismos Balanceados, y para justificar la posici_ón 
bajo la cual hemos enfocado este problema, vamcG a recordar algunos prin­
cipios de la fisiopatología del Estrabismo muy conocidos de todos Uds .. 
pero que son aquellos que nos han permitido crientar nues~ra posición. 

Urist describe casos de exceso de• convergencia combinado con exce­
so de divergencia en los Síndromes en A y en V. Hay que partir desde los 
conceptos de Duane que sostuvo en 1896 que muchos estrabismos horizonta­
les son producidos por fenómenos inervacionale3 supra nucleares, llamados 
excescs o insuficiencias de convergencia o de· divergencia. Muchos estrabis­
mos se explican por cualquiera de estos fenómenos fisiopatológicos en fer­
ma simple o pura; en cambio, en muchos estrabismos habría que admitir una 
combinación de un exceso de divergencia y ccnvergencia, o bien una insu­
ficiencia combinada de lo3 mismos fenómenos. 

La divergencia depende en gran parte de los rectos laterales, múscu­
los que además intervienen en las miradas a distancia y hacia arriba. La 
convergencia depende fundamentalmen~e de los rectos medios, que inter­
vienen además e:i la mirada de cerca y hacia abajo. 

El exceso primario de convergencia se manifiesta por sobreacción de 
los rectes medios y por endotropia para cerca y en la mirada hacia abajo, 
con ortoforia para lejos y en elevación. 

El exceso primario ele divergencia se manifiesta por sobreacción de 
los rectos laterales y por exotro:>ia para lejos y en la mirada hacia arriba 
y por presentar ortof oria para cerca y en la mirada hacia abajo. 

La exotro9ia en V, de acuerdo con eftos principies se debería a la 
combinación de un exceso primarin de Ja rlivercrencia con una insuficiencia 
secundaria de la convergencia, c·.1ya P.·~teriorización se carac~eriza por una 
sobreacción de los rectos laterales asociada a una hipofunción de los rectos 
medios. En cambio, la endotropia en V tendría su explicación en un exceso 
primario de la convergencia combinado con una hsuficie~cia secundaria de 
la divergencia, expresada por una sobreacción de les rectos medios con hipo­
función de los rectos laterales. 

La combinación de esta~ ancma:ías sc-n g-eneralmente de sumación. 
presentes al principio en u11a determinada posició!l, y después por medio de 
una anomalía secundaria, t:"n todas las posiciones. 

Por otro lado, hay ciertos caso3 de endotropia para lejos y en eleva. 
ción, con o,ics ortof óricos para cerca y en e""<otro,..,ia en deoresión. En estos 
casos la endctropia se debe a una hipofunción de los rectos laterales por 
insuficiencia primaria de la diverp:encia, y la exotropia en depresión se de­
bería a una hioofunción comnen~atoria de les recto~ medios, lo que consti­
tuirla una insuficiencia secundaria de la convergencia. Todo este mecanismo 
en que se encuentran combinadas anomalías por exceso e insuficiencia de 

e•) Cátedra de O!talmologia. Universidad de Concepción. 
( .. ) Servicio de O!talmologin. Hospital Clfnico Regional de Concepción. 
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la con~ergencia no tendría otro objeto que mantener la ortoforia y la fusión 
en . algun pun~o del campo de fijación. Este hecho ha sido destacado por 
Urist al e~tud1ar una serie de Síndromes en A atípicas, y a él se debe toda 
esta explicación etiopatogénica acerca de la combinación de este tioo de 
anomalías, en las cuales '1a desviación secundaria se O")One a la desviación 
primaria con el objeto de ob~ener el resultado ya señalado. 

Urist describe una serie d2 cases c:>n Síndromes en V en los cuales 
también hay anomaiías combinadas de la convergencia y diverp:encia de tipo 
contrario a las señaladas y cuvo ob.ieto Es también mantener los ojos dere­
chos en algún campo de fijación. Estos casos presentaban la si~uiente ca­
racterística: exotropia para le ios . y en la mirada hacia arriba: cr:oforia en 
el camno central de la mirada y exotropia para cerca y en la mirada ha­
cia abajo. 

En las parálisis aisladas de los r:iúsculos de acción vertical, también 
se desarrollan desviacbnes que pueden catalogarse dentro de los Síndromes 
en A o en V, y en los cualE>s, por algún mecanismo motor puede llegar a ob­
tener una compensación eri algún. punto de la mirada. Urist los llama "Neu­
tralizing A-Pa~tern" y ''Neutralizing V Pattern", los cuales además de las 
características pro;1ias de cada ~índrome presentan como hecho fundamen­
tal la ausencia de desviación horizc:it.ql e'1 la P.P.M. y en algún corto espa­
cio entre las miradas extremas en eleva:ió:i y en depresión en la posición 
de frente. 

La desviación horizontal en las paráfü-i3 o paresias aisladas de los 
músculos de acción vertical se debe a. un debilitamientc- de su acción hori­
zon'al, y de acuerdo con las levec. de HPrincr y S.1-ierrington. su antagonista 
y su músculo yunta desarrollan una sobreacción de su acción horizontal. 

En la paresia del Oblicuo Suoerior. e., la mirada hacia abajo di3minu­
ye su acción abductora, aumenta la adductora del yunta (RI). En la mirada 
hacia arriba aumenta ]a acción abductcra de su antagonista (OI). Por e~o 
el ojo tienrle a divere:er en la elevación y a converger en la depresión (Sín­
drome en V). Cuadro N9 1. 

CUADRO 1 

':~R.§51 A_ DEL 'J BL I cuo._ SUPERIOR 

/ 
AOO• 
(RI) y 

A B i.,. 
(0/ 1 .a 

j( . , , ,·. < DIVERGENCIA 

1 . '"··. A "-('"JNVERGENCIA>V 

En ]a paresia del Recto Stnerior· en la elevación disminuye su acción 
adductora y aumenta la acción abduc~.nra de su yunta (OI). En la depresión 
aumenta Ja acción adductora de su antagonista (RI). Hay entonces una ten­
dencia a la divergencia en la elevación y a la convergencia en la depresión. 
(Síndrome en V). Cuadro N9 2. 
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CU.',CRO 2 

PARESIA DEL RECTO SUf'F,?!OR 

A 80• /ron, 
ADO 
(-J 

l 
RS 

DIVERGENCIA 

/ 
TENDENCIA< >V 

CONVERGENCIA 

ADD• 
(RI) • 

En la paresia del Recto Inferior en la depresión disminuye su acc10n 
adductora y aumenta la acción abductora de su yunta (OS). En la elevació~ 
aumenta la acción adductora de su antagonista (RS). Hay entonces una 
tendencia a convergencia en la elevación y a la divergencia en depresión 
(Síndrome en A). Cuadro NQ 3. 

CUADRO J 

PARESIA DEL RECTO INFERIOR 

ADD• 
(RS)11 

\ 
RI < CONVERGENCIA> 

TéNDEN:IA A 

1 
ADD 
(-) 

\ 
ABO• 
(OS)y 

DIVERGENCIA 

En Ja paresia del Oblicuo hferior se produce una disminución de su 
acción abductora en. la elevación, acompañada de un aumento de la acció!l 
adductora de su yunta, (RS); en la depresión hay un aumento de la acción 
abductora de su antagonista (OS). Se produce una tendencia a la conver­
gencia en la elevación y a la divergencia en la depresión <Síndrome en A). 
Cuadro N9 4. 

A t l • 

r 
'' . 
\ 

.\;•. 
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Urist explica la ort:>f::Jria en el campo central de la mirada mcdian:e 
un balance inervacional entre los dos tipos opuestos de desviación y con el 
objeto de mantener condiciones sensoriales normales en algún punt0 del 
campo de la mirada. 

Vamos a poner a vuestra consideración el análisis de tres case.':; que 
a nuestro medo de ver s0:1 carnctcrí~ticos del tipo de estrabismo que esta­
mos analizando. 

La técnica de cxame;, fue la siguiente: 

1.- Visión central (Sncllen). 

2.- Cover test para cerca y lejos . en las 9 posiciones de la mirada . 

3. - Prisma cover test. para cerca y lejos. en las 9 posiciones de la mirada. 
C'on y sin cicbplegia. 

-t.-Test de Hirschbe!·g pal'a cerca y lejos. en las 9 posiciones de la mirada. 

Se usó el método de elevación y depresión extremas. 

5.- Estudio sensorial al Sinoptóforo. 

S.- Motilidad. 

7.- Refracción. 

8.- Fot:>grafías. 

9.- Fijación. 

CASO N~ 1 

H. V. l. niño de 6 ai1os, que ccnsulta en e l año 1959 porqu e desviaba 
ocasionalmente ios ojos, en forma divergente, especialmente durante la lec­
tura Jo cual le producía grandes m0lestias err sus labores escolares. 
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El examen reveló lo siguiente: 

VISION: 

COVER TEST: 

HIRSCHBERG: 

CONVERGENCIA: 

MOTILIDAD: 

AMBLIOSCOPIA: 

OD: 5/ 5 

OI : 5/ 5 

Excforia muy acentuada. 

P.P.M. O a 121' 

Insuficiente . 

Normal. 

Sin cicloplegia. 

ELEVACION : - 25'! 

DEPRESION: O'·' a + 5'1 
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a .- Medición sub.ie'.iva . 

F.0.D. -12Y 

F.0 .I. - 12'? 

b.-- Medición subjetiva. 

F.0 .D. - 12·J 

F.O.I. -12? 

El examen sensorial reveló corre3pondencia r etinal normal y fusión. 
~in cicloplegia en -12? y al examen con cicloplegia había fusión en 01. 

En esa época se prescribió lentes esf. + 1,50 y ejercicios de conver­
gencia motora. El niño se contrc.ló periódicamente y a pesar de los ejerci­
cios ortópticos, el examen no mostraba cambios y las molestias astenópicas 
para sus estudios se acen tuaban cada día más. 

En cs~as condiciones y ante el fraca&o absolutc de la ortóotica , se pro­
pone la intervención quirúrgica , practicando en E nero de 1961 · una retropo­
sición de ambos rectos laterales, de 8 mm. Al día siguiente de la int-erven­
ción se iniciaron los ejer cicios de vergencia y a Jo., tre3 días ejercicios de 
convergencia motora. 

El resultado inmediato de la intrrvención rue muy bueno porque el 
niño estaba en ortoforia y había una convergencia bas~ante satisfactoria . 

Sin embargo, la alegría duró muy poco, porque un mes despué3, la 
ramilia consulta porque el niño estaba desviando los ojos en forma conver­
gente, lo cual se compncba al exame:1. Se indica ento '1ce3 ejercicios de re­
lajación de la convergencia y se prescribe un lente e~f. + 2,75 . Estas medi­
das parecieron solucionar el problema y es así como pudo comprobarse a 
los 10 días una ortoforia más o menos estable . Se indicó continuar con este 
mismo tratamiento. 

Un contrcl efectuDdo dos meses más tarde mues tra un aumento nota­
ble de la endotropia post quirúrgica, con la consiguiente alarma de los fa­
miliares. El examen en esa é'.)oca mos tró lo siguiente: 

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



264 L. RODRIGUEZ G . ¡ M. STUARDO N. / l. !::CHEIHIN:i B . 

P.P.M. + 15'., p cerca 

+ 89 p lejos. 

ELEVACION O'-' 

DEPRESION + 25'1 a. 

.J 

Es decir en esta época te:1íamos una Endotropia en V. como resultado 
de la inter vención de un estrabis mo . que habíamos clasificado como Exo­
tropia en V. 

Empezó entonces el problema de reint2rvenir a este niño, pero. no te­
ní amos experiencia en casos como éste. Se solicitó una interconsulta con el 
Dr. Alfredo Villaseca quien puso en refer encia los casos citados por Ur ist. 
La familia por cier :o consultó otras opiniones, la mayoría de las cuales se 
mostraban partidarias de relroponer ambos rectos medios . Sin embargo. 
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estudiando los casos de Urist, en su totalidad eran endotropias en V. 
q,1e después de la retroposición de los rectes medios se transformaban en 
cxotropias en V, es decir el caso contrario al nuestro. Su experiencia le mos­
tró que practicando la ret.roposición de ambos rectos laterales en estos ca­
~cs no había mejoría de la exotropia. 

La explicación dada para este fenómeno es que al corregir quirúrgica­
mente el exceso de conve:.rgencia, se pone de manifiesto y se acentúa el 
exceso de divergencia, rompiéndose El balance inervacional entre ambas 
anomalías y estableciéndose la exotropia. Entonces, la operación debe pre­
lender corregir solamente la cantidad suficiente de exceso de convergencia 
para obtener gradualmente un equilibrio inervacional. Y cree que la retro­
posición de un solo recto medio cumple con este objetivo, como lo muestra 
c:1 varios casos de su ca:,uística. 

Nosotros teníamos el problema inverso, es decir que en un paciente 
al cual se le corrigió quirúrgicamente un exceso de divergencia, se puso 
de manifiesto y se acentuó un exceso latente de convergencia. En 1::stas con­
diciones se resolvió volver un recto lateral a su antigua inserción, operación 
que se llevó a efecto en Junio de 1961. 

Los resultados post-quirúrgicos son los siguientes: 
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P.P.M. o~ 
ELEV ACION - 5'1 

DEPRESION 0'1 

Ortoforia. con buena amplitud de fusió,1. 

La reintervención permitió modificar el exceso de convergencia, ba­
lanceando el equilibrio con el exceso de divergencia, que se pone de mani­
fiesto por la ligera divergencia en elevación. En el resto de las posiciones 
se encuentra ortoforia. 

Los controles posteriores han revelado que las condiciones de equili­
brio musculares son satisfactorias; en todo caso periódicamente se controla 
y se efectúan a lgunas sesiones de ortóptica. 

RESUMEN: Se trata de un caso de exceso de divergencia, caracter i­
zado por una exofor ia con características de Síndrome en V., asociado a 
un exceso latente de la convergencia, que se pone de manifiesto después 
de la intervención quirúrgica con un a endotropia en V. Se opera según las 
indicaciones ya señaladas, obteniéndose una ortoforia en P .P.M. y depre­
sió:1, persistiendo una leve exoforia solamente en la elevación forzada. 

CASO N9 2. 

S.V.V. 9 años Obs. N'-' 432.388. 

Consulta porque desde hace un año en la escuela notan que desvía 
ambos ojos. 

EXAMEN: 

1.-VISION 

2.- COVER TEST 

3.- IDRSCHBERG 

OD: 5/ 5 

or : 5/ 5 

Ortoforia para lejos y cerca. 

P .P.M. Q'.' ELEVACION 

DEPRESION 

159 

+ 129 
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4.- EXAMEN SENSORIAL 

(No varía 
plegia) 

bajo ciclo-
Sinoptóforo 

Ang. Objetivo 09 
Ang. Subjetivo O? 
Ang. de fusión Q? 

Amplitud de fusión: En convergencia: 
+ 159 (rompe con di­
plopia). En divergen­
cia: -4~1 

(rompe e/supresión) 

26'1 

5.- PRISMA COVER TEST 

(Las diferencias de co­
rresponde11cia c o n e 1 
Hirschberg se deben a 
que este examen es posi­
ble hacerlo en posiciones 
más extremas) 

P.P.M.: + 89 (No varía 
cicloplegia) 

con 

j G.- REFRACCION 

' 7.- MOTILIDAD 

8.- FIJACION 

ELEV ACION: - I6Q 

DEPRESION: + 35:;, 

Hipermetropia moderada (3 Ds.) 

Paresia de ambos RS. 
Sobreacción de ambos OI. 

ODI: Foveolar. 

Se resuelve no intervenir, porque en pos1c10n primaria de la mirada 
está en ortotropia y con excelentes condiciones sensoriales. Se ha controlado 
cada 4 meses durante 1 año y las condiciones se mantienen estacionarias. 

Caso N 9 3. 

E. G. R. 4 años. Obs. N9 510188. 
Consulta porque desde los 4 meses desvía OI. en forma intermitente. 

1.- COVER TEST Exotropia 01. ángulo pequeño. No fija bien OI. 

2.-PRISMA COVER TEST P.P.M. Exotropia de -8 01/0D 6 
(No varía con ciclo- (FOD) 
plegia) 

ELEV ACION: + 10 

DEPRESION: - 8 OI/OD 6 
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4.- HIRSCHBERG P.P.M.: -49 a - 6c;> 

ELEV ACION : 15'1 

DEPRESION : + 89 

5.- EXAMEN SENSORIAL Impracticable 

6.- REFRACCION Normal 

7.- MOTILIDAD Paresia ambos RS y ambos OS. Sobreacción 
leve de ambos OI. Doble elevación en latero­
versión. 

8.- FIJACION OD: Foveolar 

OI: Yuxtafoveal y yuxtamacular. 

En esta paciente se decidió no intervenir, sino que remitirse solamente 
al tratamiento de la fijación excéntrica y mejorar la visión del ojo izquierdo. 
Está en control desde hace 2 años; no hay variación en la fijación porgue 
el tratamiento ha sido mal llevado. 

En el control último (16-VII-71) el cuadro ha ido variando, ya que se 
encuentra una Endotropia intermitente, que aumenta en la depresión; en la 
elevación no hay desviación. Estimo que todavía necesita mucha observa­
ción antes de decidir la conducta definitiva, porque si el objeto del estra­
bismo balanceado es mantener la binocularidad en algún campo de la mi­
rada, al no poder mantenerse por cualquiera razón, este mecanismo deja 
de actuar y entonces se establece otro balance inervacional que hace cam­
biar las características del estrabismo primitivo. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Se presentan tres casos de estrabismo que hemos llamado balanceados 
y cuyas características fundamentales son las siguientes: 

1.-0rtotropia en la P. P. M. 

2.- Desviación con característica~ de síndrome en A o V en las posiciones 
de elevación y depresión máximas. 

3.- Condiciones sensoriales binoculares en límites normales. 

4.- El balance estaría dado por un exceso de converge'lcia y de divergencia 
en cualquiera de las miradas extremas en elevación y depresión y neu­
tralizadas en la P. P. M. 

5.- Conveniencia de no intervenir mientras las condiciones motoras y sen­
soriales en P. P. M. se mantengan normales. 

6.- Al intervenir plantear la co~veniencia de tocar un solo músculo, pen­
sando que con ello bastaría para mantener un equilibrio entre el exceso 
de convergencia y divergencia presentes. 
Al operar dos músculos se pone de manifiesto el exceso de convergencia 
o de divergencia y el resultado post-operatorio es un estrabismo de 
dirección contraria al que primitivamente se pensó corregir. 
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7 .-Señalar que este cuadro puede corresponder a un estado transitorio, ya 
que el balance muscular y /o sensorial puede ser roto ¡::;or factores evo­
luti vc3 no considerados y que pueden hacer variar el cuadro y estable­
cerse otro tipo de estado sensorio-motor. 

SUMMARY 

Three cases with what the authors call "balanced s'.rabismus" a re 
presented. This type of strabismus is defined mainly by the following: 

1) Orthophoria in the primary pos iti:m of gaze. 

2) A deviation of the A or V type in maximal elevatio!1 or depression. 

3) Tests of binocular function within normal limit~. 

4) The balance would be duc to a convergence and d ivergence excess 
in any of the extreme positions of gaze (elevation or depress ion), this excess 
being neutralized in the primary position. 

5) Sur gery is not recommended if motor and sensory conditions in the 
primary position remain normal. 

6) Ir surgery is indicated , operation on only one muscle is aclvised: 
this should be enough to obtain an equilibrium between the convergence and 
t~e divergence excess Ir two muscles are operated the convergence and 
divergence excess becomes manifest and the result is a n strabismus opposite 
to the one present previous to surgery. 

7) This type of oculomctor disturbance may be of a tr ansitory nature 
and the sensory or motor balance may be broken by other factors: a different 
oculomotor situation would be the result. 
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"LA EPiTELIZACIQ.N QlJISTICA DE LA CAMARA ANTERIOR, 
POST-TR'AUMATICA Y POST-QUIP.URGICt\: CORRELACION 

CLINICO-PATOLCGJCA, TRATAMIENTO OUIRURGICO 
Y PROFJLAXIS". (*) 

Dr. Günther Kaufer 

INTRODUCCION 

Cuando el epitelio conjuntival o corneal prolifera en la cámara anterior 
luego de intervenciones quirúrgicas intraoculares o traumatismos perforan­
tes del segmento anterior, pueden ocurrir dos situaciones: 1) La formación 
de una membrana epitelial sobre la cara posterior de la córne·1., cara art­
terior del iris, hialoides en zona pupilar, e incluso cara posterior de! iris 
y cuerpo ciliar; o 2) La formación de un quiste epiteli.·1l de contenido líquido 
que afectará, según su tamaño, la cara anterior del iris, los elementos del 
seno camerular, a saber: band:i ciliar, espolón escleral y malla trabecular. 
y la cara posterior de la córnea. 

La epitelización de la cámara anterior (ECA), Yl sea en la forma 
membranosa (EMCA: epitelización membranosa de la cámara m:terior) o 
en la forrrv.1. quística (EQCA: epitelización quística de la cámara anterior). 
es el resultado de dos factores principales: 1) la presencia de una herida 
perforante de la córnea y/o del limbo esclerocorneal, y 2) el acceso a dicha 
herida del epitelio corne.:il o conjuntival adyacente. 

Se desconoce hasta el presente porque el epitelio prolifera unas veces 
en forma membranosa y otras veces en f arma quística, a pesar de tener 
como denominador común los dos factores arriba mencionados. 

Este trabajo está basado en seis casos de epitelización quística de 
la cámara anterior -cinco postf acoexeresis y uno post-traumático- y mo­
tiva su presenbción el propósito de: 

1) Documentar clínica e histológicamente el compromiso de las dis­
tintas estructuras anatómicas de la cámara anterior en la enitelización 
quístic.1.; 2) Presentar una técnica quirúrgica para la extirpación total de 
la misma, y 3) Sugerir la profilaxia de esfa temible complicación. 

TECNICA QUIRURGICA 

1) Colgajo conjuntivai amplio, con base en el limbo (Fig. 1A): 2) 
Colgajo esclerocorneano de un espesor aprox. de 3/4 de esclera y córnea 
(Fig. 1B): incisión p:zrale!a al limbo y aprox. 3 mm por detrás del mismo 
hasta casi llegar en profundidad al cuerpo ciliar. La lonnitud de esta inci­
sión escleral está dada por el tamaño de 1a epitelización quístici1 y debe 
exceder a la misma en 1 mm (por ejemplo, si el quiste ocupa las horas 
9 a 11 de la cámar.1 anterior, la incisión esc!eral se hará de horas 8½ a 
11½); disección clcl colna fr.• escferf'l lw"ia 1a cúrriM ( di.~ección lamelar 
de la córnea) hasta sobrepas'.1r el área donde ei quiste adhiere a la cara 
profunda de la córnea (Fig. 1C); 3) Apertura de la cámara anterior en 
un extremo del lecho esclerocorneano a nivel del limbo, y resección del 
quiste incluyendo: las c:zpas ,rofundas de la córnea comvrometida el tra­
beculado del seno camerular. el espolón escleral, la banda ciliar '( porción 

( •) Contcrencla especial. 
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ante~ior del cuerpo ciliar) y el iris ( iridectomía en sector) ( Fig . lD); 
4) Cierre del colgajo esclerocorne-:zno y de la conjuntiva (Fig. lE) . Pre­
operatorio: Inhibidores de la anhidrasa carbónica, y goteo intravenoso de 
solución hipertónica; anestesia general preferentemente: el microscopio de 
operaciones es indispensable. 

CASUISTICA 

~ \ . 
( rJii:-:i· , 

A 

e 

o 

FI¡:. 1 

1.- J. P. , mujer ele 71 años, N9 Hosp. 260086. 

- M::zyo ,rle 1962: Facoerr:eresis OD, sin colgajo. Postoperatorio sin 
complicaciones. 

- Octubre de 1968: Se diagnostica epitelización quística de la CA. 
( F ig. 2): el quiste es bilobulado y se extiende de hora 8½ a 11 ½, con par­
ticipación de la cara profunda de la córne::z periférica, el seno camernlar 
1,, el iris desde la raíz hasta casi la pupila; presión ocular OD 20, 01 17 
( Schioetz); gonioscopía: ángulo abierto gr.:zdo 4 excepto en la zona del 
quiste. La paciente estaba asintomática y el diagnóstico fue hecho de ca­
sualidad pues la paciente no venía a revis:zrse ella sino que acompañaba 
a su marido para tal fin. 

_ Enero de 1969: Extirpación de la EQCA según la técnica descrita. 
Complicxiciones: pequeña hemorragia en vítreo anterior, que desaparece e 
las pocas semanas. 
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PI~. 2 

- Mayo de 1971: Medios ópticos transparentes; córnea sin eaema. 
vítreo claro, retina aplicada, no se observa recidiva de b EQCA (Fig. 3). 
Examen his topatológico (Lab. N9 334): El epitelio pavimentoso estratificado 

F l¡;. 3 
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tapiza el estroma del iris, nv.:zlla trabecular, banda cil iar, espolón escleral 
Y membrana de Descemet (F igs. 4 y 5). 

2.- J . A., mujer de 84 a1ios, N~ Hosp. 335008. 

- Ener o de 1967: Facoexeresis OD, sin colgajo, extra capsular invo­
luntaria. Postoperatorio sin complic,:iciones. 

-~. 
F I¡;. 4 

FI¡;. 5 



274 G. KAUFER 

- Noviembre de 1968: Se diagnostica EQCA. 

- Abril de 1969: El quiste se extiende de horas 9 a 12, con participación 
de la cara posteirior de la córnea, seno camerular, e iris desde fa raíz 
hasta la pupila; presión: OD: 37, 01: "normal". 

-Julio de 1969: Extirpación de la EQCA según la técnica descrit:z. 
Complicaciones: ninguna. 

-Agosto de 1969: Córnea sin edema, no se obseirva fondo de ojo por 
presencia de restos capsula1·es del crista!ino: presión OD: 14, 01:17 (Schioetz). 

- Octubre de 1969: No se observa recidiva. La p11ciente fallece. Exa­
men histopatológico (Lab. N9 389): Epit'elización de la cara posterior de la 
córnea, malla trabecular, cam anterior del cuerpo ciliar muy alargada. e 
iris. 

3.- S. B., mujer de 78 años, N9 Hosp. 379648. 

-Año 1965: Facoexeresis 01, colgajo inverso. 

- Marzo: Se diagnostica EQCA; El quiste tapiza la cara posterior de 
la córne'.1, seno camerular e iris, y se extiende de horas W½ a 12½. 

- Marzo 1970: Se opera la EQCA seg(J."1. la técnica descrita. Complica 
ción post-operatoria: pequeña hemorragia de vítreo, que aclam. 

- Julio 1971: Córnea sin ed·ema; Fondo de ojo no se visualiza por 
desplazamiento tardío de la pupila hccia la zona de operación; Presión: 
12 mm.s. Apl.; Buena proyección luz. 

Examen histoµ1.tológico: (Lab. Ng 528): El epite!io tapiza la cara 
anterior del cuerpo ciliar, el iris, y la cara posterior de la córnea. 

4) L. B., hombre de 21 años de edad, N9 Hosp. 382857. 

-Año 1962: Herida perforante de la córnea. 

- Abril 1970: Se diasgnosticri EQCA: el quiste ocupa la cámara ante-
rior de horas 11½ a 3, con participación de la C\:zra posterior de la córnec 
y el iris; Cicatriz corneana longilinea, casi paralela al limbo, de hor1 11½ 
a 3; Presión ocular OD:16, 01:18 (Apl.) 

-- Mayo 1970: Extirpación de la EQCA según la técnica descripta, sin 
complicaciones excepto ligero edema epitelial de la córnea en la zona quera­
tectomizada. que aclaró a los pocos meses. 

- Mayo 1971: Córnea normal, excepto por ~a cicatriz de la herida 
perforante; Vítreo y retina: normales. 

Examen histopatológico: (Lab. N9 591): El epitelio tapiza al iris; 

No se observa cuerpo ciliar; u:z córnea extirpada presenta una si­
nequia del iris. 

5) D.S., mujer de 63 años de edad, N9 Hosp. 362689. 
- Año 1954: lridenclesis OD. 

01 ciego por atrofia glaucomatosa del nervio óptico. 

- Año 1968: Se repite la iridencleisis OD. 
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- Año: 1969: Se repite por tercera vez la iridencleisis OD. 

- Abril 1970: Facoexeresis OD, incisión corneal sin colgajo, hemi-
c ircun f ere nci.1, superior. 

- Septiembre 1970: Se diagnostica EQCA; el quiste se extiende de 
hora 10 a 12, con participación de la cara posterior de la córnea, seno 
camerular y del iris; la pcrticipación del iris es escasa por encontrarse el. 
quiste en la zona de una iridectomía en sector (Figs. 6,7 ). 

r ' 

,.. .., 

Flg. 6 

F lg . 7 
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- Noviembre 1970: Luego de una observación clínica de dos meses. 
se confirma el aumento de tamaño progresivo del quiste (111.s máximas 
precauciones fueron tomadas por tratarse de ojo unico, operado ya 4 veces) 
y se procede a la extirpación quirúrgica del mismo. Por halbirse sumamente 
adelgazado e irregular el limbo, no pudo realizarse la técnica descrita, 
optándose por la extrr.zcción con pinza del quiste; previo colgajo conjuntival 
con base en el limbo, e incisión corneal, y del iris comprometido, seguido por 
un raspa je ·en la zona aj ectada de la cara posterior de la córnea y del seno 
c.amerular, con una cuchareta pequeña de bordes filosos ( de chalazión). 

Complicaciones: el día siguiente a la operación se observa una pequeña 
membrana blanco-amarillenta en la zoni~ pupilar de la camara anterior 
( ¿restos de la pared del quiste?), que se reabsorbe dentro de las 48 horas. 
Exámen histopatológico: (N9 Lab. 740): Fragmentos de iris atrofico tapiza­
dos por epitelio estratificado. 

- Junio 1971: Medios opticos transparentes, no se observa edema 
corneal, ni recidiva de la epitelización . 

Presión intraocular: 22 (Apl), r.on medicación antiglaucomatosa. 
6) D.P., hombre de 35 años, N9 Hosp. 228579. 

- Enero 1966: Facoe:reresis (Catarata traumática) 01, incisión 
corneal sin colgajo. 

- Enert1 1970: Se diagnostic.:i EQCA: el quiste ocupa las 3/4 partes 
de la cámara anterior, y compromete el seno c,amerular de horas 10½ a 5, 
la cara anterior del iris notablemente .alargada, con desplazamiento de la 
pupila hacia arriba y nasal, y con participación de ki cara posterior de la 
córnea supero-temporal. Presión ocular: 18 (Schioetz); Ojo ciego por des­
prendimiento de retina antiguo. Con el sólo objeto de preservarle el ojo al 
paciente, se practica la extirpación del quiste: a través de una incisión 
límbica, se introduce una pin21:i en la cavidad del quiste y se extrae la mayor 
parte del mismo, incluyendo el epitélio que tapizaba la cara anterior del 
iris, de ia cual se desprende por tironeamiento con cierta facilfri,J,d; No 
ocurrió lo mismo con el epite1io que taoizaba la cara posterior de la córnea. 
por estar firmemente adherid1:i a la misma. 

No se uudo practicar la técnica quirúrgica emplea'ia etz los 4 p1"imeros casos 
de este trabajo, por ser demasiado extenso el compromiso de la c-:zra 
posterior de' la córnea. 

- Noviembre 1970: La mP1nbta11a. epitelial grisácea retrocorneal 
wanza hasta cubrir totalmente la cara posterior de la córnea y el iris. 
Ptisis bztlbi. 

Exámen histopatológico: (Lab. N~ 495): Epitelización de ia cara anterior 
del iris, con marcada atrofia del estroma. 

CONSIDERACIONES CLINICOQUIRURGICAS: 

Los cuatro primeros casos de esta serie demuestr.:m, tanto del punto 
de vista clínico como histopato!ógico, que la EQCA, cuando adquiere cierto 
tamaño. compromete no solamente a la e.ara anterior del iris, sino también 
a los elementos del seno camerzt!ar (ba11da ciliar, espolón escleral y malla 
tr~becu 1ar) y la cara posterior de la córnea. 
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Por su naturaleza proliferativa, la EQCA y la EMCA, tienden a aumen­
tar progresivamente de tamaño, y en ese sentido debe considerárselas como 
una verdadera neoplasia, a pesar de no serlo. 

Como consecuencb, su tratamiento debe tener como meta la elimi­
nación de todo el epitelio de la cámara ·anterior, lo cual no se logrará con 
una simple iridectomía, cuando además del iris se hallan comprome.tidas 
otras estructuras de la cámara anterior. 

La denominación de "quistes de iris" para todos los casos de EQCA 
es por lo tanto peligrosa, pues puede hacer inferir, que el tratamiento de 
elección es una simple iridectomia. 

El caso 6 es un buen ejemplo de lo que ocurre cw::mdo no se extirpa 
la totalidad del epitelio. 

La técnica quirúrgica descrita para los primeros cuatro casos tuvo 
como m.od·elo a la trabecu!o-esclero-irido-ciclectomía parcial, descrita 
por Sears (1968) para los tumores del cuerpo ciliar y del seno camerular; 
Difiere de la misma en que la incisión escleral no es tan posterior ,pues no 
es necesaria la ~1:tirpación de todo el cuerpo cilbr, sino solamente de la 
porción más anterior (banda ci!iat del seno camerular ), y en que la disección 
del colgajo esclerocorneal no termina en ei límbo, sino que se extiende en 
olena córnea hasta. sobrepasar el área de adherencia del quiste. (Es, por lo 
tanto, una corne-0-esclero- iridociclectomía parcial). 

Sugar (1962). ha descrito una técnica casi idéntica a la descrita en 
este t112bajo, también para la extracción in toto de la EQCA, difiriendo so!a­
mente la incisión escleral, que é! si!úa más anterior, disecando hacia adelante 
(hacia la córnea) y hacia atrás (hacia La esclera posterior), resultando de 
esa manera dos colqajos, en vez de uno solo. Sugar (1967) practicó su ope­
ración ( a la cual denomina: resección lamelar posterior de la córne:1) en 
4 casos: en 3 con éxito, y e! cuarto se complicó con una hemorragia expul­
siva; en uno de sus cuatro casos el epitelio tapizaba también al cuerpo ciliar. 
como lo comprueba el examen histopatológico. 

Hallerman ( 1967 y 1969) practica la extracción de los quistes y de la 
córnea comprometida a través de una trepanación corneal perforan te ( de 4 
a 6 mms. de diámetro, según el caso), con un injerto corneano consecutivo; 
Sostiene el autor que de esta manera eviti:z el edema de córnea secundario 
a la queratectomía lamelar posterior según el método de Sugar (y, por ende, 
del método descrito en este trabajo). Sin embargo, el edema de la córnea 
descrito en un caso de Sttgar y en otro caso en el presente trabajo fue tran­
sitorio, desapareciendo en el curso de algunas semi~nas. 

Los inconvenientes del metodo del transplante son los de todo trans­
plante: disponibilidad de material donante, rechazo del injerto, mayor 
tiempo de cicatrización, además rle la ma11or dificultad que entraña extraer 
el quiste a través de un orificio de diámetro fijo, con el consiguiente peligro 
de ruptura y extirpación incompleta. 

El metodo del transplante tendría, en mi opinión, una indicación pre­
cisa en el caso en que un quiste estuviera asociado ta una fístula epitelizada 
desde la cámara anterior hacia el exterior. Es'as fístulas fueron descritas 
en casos de epiteliz.:zción menbranosa, mientras que en los casos de epiteli-
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zacion quística presentados aa11-í rio 1ns he observado, Y en los trabajos 
consultados tampoco. (Sugar, 1972, 1967). 

Maumenee y col. (1970) 01Jserva·1 mte 40 r'"'~o~ r1e ECA, en 19 existía 
una fístul,a, y, aparentemente, ni11gu;;o de los 40 casos adoptó la forma de 
epitelización quística. 

Pareciera, por lo tJ1nto, que la EQCA excluye !a co.·zcomitancia de una 
fístula al exterior y ta conc:oniz'.a;:cia efe una e}Jite!ización membranosa. 

El criterio quirúrgico ap!icado a la EQCA, en cu.1.nto se refiere a la 
eliminación total del epitelio, es a:Jlicab~e tambié:1 a 1a EMCA, si bien en esta 
última según otros métodos (Maumer.ec y col. 19¡0 ). 

Es indudable que ninguna técnica quirúrgica es ideal para todos los 
casos de EQCA, y en la literatura hay casos descritos de éxito aparente con 
procedimientos de destrucción o extracción parcial de! quiste, ya sea con e! 
empleo de diatermia (Hogan, 1960), crioterapia (Ferry, 1967), fotocca_gula­
ción (Clasby,1971), etc., pero es innegable que sólo la extracción quirúrgica 
completa da la seguridad máxima de evitar una recidiva. Dos factores hacen 
posible la extirpación nuirúrnic'! del quir;;te y d? las estructuras del se,qmen­
to anterior comprometidas: 1) La lbm-ativa tolerancia del ojo frente al acto 
quirúrgico, a pesar ele su envergadura, y 2) La. 1w,;;ibilidad de realizar la 
disección y resección de los tejidos con gran precisión. gracias al microsco­
pio de operación. 

L1. llamativa ausencia de édema corneano en los ojos operados según 
la técnica descrita ( excepto en el caso N9 4, en forma transitoria), y consi­
derando que la resección de tejidos incluye al endotelio, membrana de Des­
cemet y estroma profundo, probablemente se debe a dos f1,ctores: 1) La 
formación de una cicatriz es1rom.al, formada 1~or te1ido más denso que el 
estroma normal y por lo tanto menos permeable al humor acuoso, y 2) La 
proliferación del endotelio corneal sobre el área resecada, con formación de 
una nuem membrana de Descemet. Trabajos experimentales de Sugar(1962) 
apoyan este razonamiento: la extirpación de rodajas de trepanación de 
2 mms. de diámetro de la cara posterior de la córnea periffrica, resulta en 
la formación de tejido de cicatrización, cubierto por endotelio. 

Es obvio que cuanto mayor es el área posterior resecada, mayor es 
el peligro de edema, de lo cual se desprende que la técnica de extirpación 
de los quistes aquí descrita no deber!! emplearse si a oroximadamente más 
de la cuarta parte de la córnea está afectada (Caso N9 6). 

Como la mayor parte de los casos de EQCA, son de progresión lenta 
¡¡ asintomática en sus comienzos, es imprescindible, para evitar la formación 
de quiste de gran tamaño, controlar a todos los pacientes afáquicos perió­
dicamente durante muchos años. El intervalo más corto entre la f :icoexeresis 
y el diagnóstico de EQCA, fue de 5 meses en el caso N9 5, y de 8 años en el 
caso N9 4. En los 40 casos de Maumenee y col. (1970), el intervalo promedio 
era de 10.7 meses, con extremos de 2 semanas a 6 años. 

PATOGENESIS Y PROFILAXIS: 

La patogénesis es aún incierta. Friedman y col. (1971) han resumido de la 
siguiente ma~er~ los d~to~ experimentales c~nocidos: "los e!ementos cornea­
les y el epitelio con3untiv.:il son reabsorbidos, mientras que la piel y la 
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: 0 njunti~a de espesor total tienen la capacidad de proliferar cuando son 
mtroduc1dos en la cámara anterior". 

Da cierto apoyo clínico a los cbtos experimentales, el hecho que la 
ma~oría de los casos de EQCA, ya sea quística o membranosa sean secun .. 
darios a facoexéresis y no ·~ transplantes perforantes de córnea (Kurz, 1968), 
donde exisíen bordes libres de epitelio corneal en la inmediata vecindad de 
la herida corneana a lo largo de 360 grados, versus sob.mente 180 grados de 
bordes libres de epitelio y estroma conjuntival en la f acoexéresis; Ello 
permite pensar que el epitelio conjuntival es más "agresivo" que el epitelio 
corneal. 

La antigua controversia sobre si la EQCA postf acoexéresis es má8 
frecuente con el colgajo conjuntival con base en el fornix o con base en el 
límbo, no se esclareció hasta el presente en base a estudios estr:zdísticos: 
casos de ECA, han ocurrido us.~ndo uno y otro tipo de colgajo, en series 
publicadas de muchos cientos de casos (Townes, 1951; Cinotti, 1953; Bernar­
dino y col., 1969). 

Cuatro de los seis casos del presente trabajo fueron operados de la 
catarata con incisión. corneal sin cotgajo, uno con colgajo en el fornix y un 
casa fue postraumático; De otros seis casos de EQCA tratados en el Instituto 
Oftalm. P. Lag!eyze, pero no incluídos en este trabajo (por falta de datos 
precisos sobre b técnica quirúrgica, falta de examen histopatológico, etc), 
ninguno fue operado de catarata con colgajo con base en el límbo. Sin em­
bargo, no se le puede dar un va!or estadístico a estos 12 casos, puesto que 
hasta h~ce algunos años, la enorme mayoría de las cataratas se operaban 
ya sea sin colgajo o con colgajo con base en el fornix, en el mencionado 
Instituto. 

Sin considen::zr otros factores favorecedores de la ECA, como ser la 
ejecución y cierre defectuosos de la incisión corneal, la incarceraciún o 
prolapso de vítreo, iris o cápsula del cristalino, factores que son ajenos a la 
voluntad del cirujano, me limitaré a analizar las posibilidades patogénicas 
del epitelio conjuntival según el tipo de colgajo elegido voluntariamente por 
el cirujano. 

La ubicación de los bordes libres del epitelio conjuntival con respecto 
a la incisión cornea! es la siguiente: 

1) Calr;c:;o con base en el fornix o sin colgajo: dos bordes libres a lo 
largo de 180 grados en la inmediata vecindad de la incisión corne,1na (Fi­
gura 8A y B ), y 2) colgajo con base en el limbo: dos bordes libres de epitelio 
a lo largo de 180 gm.dos a varios milímetros ( según el ancho deV colgajo) 
de la incisión corneal (Fig. 9A· y B). Es lógico pensar que, cuanto más lejos 
de la inci~ión corneal se halle el borde libre del epitelio, más largo tendrá 
que ser el camino a recorrer por el mismo para introducirse en la cámara 
anterior. 

¿Cómo explicar, entonces, los casos de ECA publicados usando el colgajo 
con base en el limbo? (p. ej.: Townes, 1951; Ginotti, 1953). Con el empleo 
del colgajo con base en el limbo, pueden di1,rse las siguientes situaciones, 
que reducen sus ventajas desde el punto de vista de la prevención de la 
ECA: 1) Perforación del colgajo al dise:arlo en el limb~., Esto suele ocurrir 
·nvolun~ariamente aun en las mt=znos mas expertas, abriendose de esta ma­
~era un borde libre al epitelio en la zona inmediata a la incisión corneal, 



28() 

G. KAUFER 

Flg. 8-A 
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situación análog;2, si bien en menor extensión, a lo que ocurre con el colgajo 
con base en el fornix (Fig. lOA y B ). 2) Colgajo demasiado angosto - Si 
el mismo tiene sólo 1 a 2 mms de ancho. ya sea en toda su extensión, o sola­
mente en un sector del mismo, los bordes libres del epitelio estarán apro­
ximi1.dam.ente a la misma distancia de la incisión corneal que si se emplea 

Flg. 10-A 

Flg. 10-B 
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el otro tipo de colgajo (Fig. 11A). 3) El tipo de sutura corneoescleral em­
pleado - Si la sutura perfora a la conjuntiva, induyéndola en el nudo, se 
produce un orificio en la misma, con borde libre epitelial en el sitio de pasi:ije 
de la aguja e hilo, en La zona inmediata a la incisión corneal, con la con­
siguiente posibilid:2d de invasión ele la cántara anterior, ya sea en f arma 

Flg. 11-A 

directa, o a través del túnel que aloja al hilo de la sutura, y con mayor 
probabilidad, si la sutura involuntariamente •2lcanza en profundidad a la 
cámara anterior (Fig. llR ). 

F lg . 11-B 
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Otro inconveniente en la interpretación de los trabajos publicados 
acerc·2 de la incidencia. ele la. ECA, según el. tipo de colgajo empleado en la 
f acoexeresis, es la omisión de datos que analizan los tiempos de control posl­
operato1"ios, pues es bien sabido a11e la ECA, a veces, tarda míos en ciar 
sín~om:z.s y signos. Así., los trabajos ·ele p. ej. Christenso .'1 (1965), Allen y Duehr 
(1968) y Bernardino y col. (1969) , que inc!uyen miles ele casos cada uno, 
110 mencionan cuc!lltos pacientes fue ro11 e.ramina.dos en el postoperatorio 
alejado ele muchos míos. 

Va'J'os todos esios inconve 1¿ ieritc :; pa; : la interpretación ele los traba­
jos esta.dísticos que permitan com.parar la mayor o menor incidencia de ECA 
segú11 el tipo ele colgajo, creo que !a elección clel mismo debe estar condi­
cionado por la presunción lógica, que nos dice que ci.:2nto más lejos de la 
incisi.ón corneal se ha.l!e el borcle libre epiteli.al de la conjuntiva y córnea, 
menor será la posibiliclacl de inv asión de la cámara :2nterior. 

Por lo tanto, creo que para la profi.laxis de la ECA en la facoexeresis. 
ésta. debe realizarse con un colgajo con base en el limbo, de 4 a 5 mm. 
de ancl7o, uniforme en toda su e:i:tensió11, y sin perforación del mismo, ya 
sC'a e:! cli :;ecarlo o al insertar las sut!tras corneoesclerales. 

Co•1 ello, creo. se reducirá aün más la inciclencb de esta desastrosa 
conplicación, de una operación por lo demás exitosa. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Se presentan seis casos de epitelizació;i quísíica de la cámara anterior. 
ci.1co de los cuales eran post-f acoexeresis, y uno post-traumático. El término 
"quiste ele iris" aplicado a estas lesiones es considerado inexacto, ya que 
el examen anatomopatológico de las piezas ele extirpación quiníraica de­
m:,estm n la participación. adem.érs del iris, de la banda ciliar, espolón escle­
ral. malla. trabecular y cara posterior de la córnea. 

Se describe una téc11ica quirúrgica. p'.lra la eiimi1;•2ción total de la s 
e:;trncturas quísticas ele la cámara anterior ( córneo-trabeculo-esclero-iridoci­
clec'om-ía parcbl), empleada en cuatro de los seis casos. 

Entre los factores considerados corno favorecedores de la epitelización 
de la cámara anterior post-f acoexeresis, se analiza en p:z.rticular eL tipo de 
colpajo emplea.clo, consicleránclose como más seguro al colgajo con base en 
el limbo. uniformemente ancho y sin perforación del mismo, y1, sea al dise­
carlo o al insertar las suturas corneales. 

Mar tín v Ornar 396, De p . 1., San Isidro 
Buenos Aires . Argentina 
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CIRUGIA DE LOS RECTOS VERTICALES EN LAS HIPERTROPIAS 

Dr. Osear Ham G. y Dra. Anabella Valenzuela H. c·J 

La cirugía clásica de los rectos verticales (R. V.) consistente en re­
troinserción o resección no constituye un procedimiento rutinario para el 
oftalmólogo general. Ello se debe a que, con frecuencia, en estrabismos 
predominantemente horizo!ltales se desprecian pequeños componentes vert.i­
cales que no existen o son mínimos en posición orimaria de la mirada, pero 
que aumentan en alguna posición sec~mdaria (2). Por este motivo conside­
ramos de interés presentar nuestra experiencia al respecto, revisando sus 
indicaciones y rendimiento. 

La mayor parte de las desviaciones verticales son inconcomitantes Y 
se deberían a una paresia anti~ua, discreta o moderada, de un músculo 
ciclovertical, que no alcanza a limita1· los movimientos monoculares. Por 
otra parte, los transtornos inervacionales (hiperfención del antagonista di­
rec~o y del yunta, paresia inhibicional del antagonista contralateral) frecuen­
temente provocan una desviación máxima en ambas posiciones oblicuas que 
corresponden a la cuadriga afectada. 

Habitualmente, estas hi?ertrooias (HT) coexisten con una desviación 
horizontal, que suele ser más im¡:ortante cuantitativamente, aunque pudo 
haber sido desencadenada por la HT primaria al romper ésta la visión 
binccular. De ahí que, al intervenir el defecto quirúrgicamente, se plantea 
la cuestión de si operar simultáneamente ambos componentes o no, proble­
mas sobre el cual exi~ten oninio~es diversas (1, 5). En nuestro criterio, 
generalmente la operación horizontal y vertical simultánea está justificada. 

En el presente trabajo nos referiremos exclusivamente a la cirugía de 
un sólo recto vertical. que consideramos indicada en casos de pequeñas HT. 
concomitantes o moderadamente inconcomitantes. Si la inconcomitancia es 
muy acentuada, preferimos intervenir sobre los músculos oblicuos, basán­
donos en la diferencia que e"Xiste entre la oosición diagnóstica de los rectos 
verticales y la de los músculos oblicuos (3). 

Otros autores, en cambio, fundamentan sus indicaciones en principios 
diferentes. Así, Dundap elige siemore el músculo de acción vertical del ojo 
no fijador; Jampolsky opera rectos verticales en HT concomitantes y en 
aquellos inconcomitantes mavorec; dP 15 a 20 D. P., pero junto con el múscu­
lo oblicuo del ojo contralateral; Hardesty prefiere debilitar el músculo 
hiperfuncionado ( 4). 

MATERIAL Y METODO 

S0 revisaron las observaciones cJínicas del Instituto de Estrabismo del 
H"~"'Hal Sa11 Juan de Dins y de la consulta orivada, correspondiente a casos 
de HT en los cuales se había realizado operación sobre un sólo músculo 
rrcto vertical, asociado o no a cirugía de rectos horizontales. 

El material está compuesto por 33 casos, cuyas edades fluctuaron 
entre 2 y 53 años (promedio 10 años) y distribuidos de la siguiente manera: 

Resección de un rectn sunerior .......................................... 10 casos 
Retroinserción de un recto superior .................................... 10 casos 

(•) Servicio de Oftalmologia. Hospital San Juan de Dios. Santiago de Chile. 
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Resección de un recto inferior ............................................... . 
Retroinserción de un recto inferior ....................................... . 

5 casos 
8 casos 
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. De estos, 14 eran concomitantes y el resto pres~ntaba una inconco-
mitancia de importancia variable. 

El plazo de control tomado en consideración fue muy irregular (1 a 
60 meses, promedio 7). 

Nos referiremos a la HT medida en mirada cercana, al fi:'ente y en 
el campo de máxima desviación. La HT en mirada al frente fluctuó entre 
O Y 30 DP y en la posición de desviación máxima, entre 8 y 30 DP. Esta 
última no siempre estaba limitada a una mirada oblicua en los casos in­
conccmitantes, sino que frecuentemente era similar en ambas miradas 
oblicuas de una determinada versión lateral. 

La magnitud de las intervenciones practicadas fue: resección de recto 
superior o recto inferior 3 a 5 mm y retroceso de recto superior o recto 
inferior 3 a 4 mm. 

RESULTADOS 

Expresamos los resultados aisladamente para cada grupo en las Tablas 
del 1 al VII. 

TABLA I 

RESECCION DE UN RECTO SUPERIOR 

Caso H ipertropia ( en A) Resecc. HT resultante (en A) 
NQ al frente HTmáx. (mm) al frente HT mcix. 

1 6 8 3 6 4 
2 11 11 3 4 4 
3 1 18 5 o o 
4 30 30 5 o o 
5 8 8 4 o o 
6 8 8 3 4 4 
7 9 20 5 2 2 
8 12 12 3 o o 
9 9 18 3 o o 

10 27 27 5 9 14 

En los pacientes sometidos a resección de un recto superior (Tabla I), 
la corrección de la HT tanto en mirada al frente como en la posición de má­
xima desviación, fue total en la mitad de los casos, satisfactoria en 4 casos 
y muy discreta en un caso (N9 10). 

Sólo en 3 casos existió una paresia pre-operatoria evidente del recto 
superior intervenido. 

Unicamente en 2 de los 10 casos persistió cierta HT en una posición 
diferente a aquella que presentaba máxima desviación en el pre-operatorio. 
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TABLA II 

RESECCION DE UN RECTO SUPERIOR 
GRADO DE GORRECCION SEGUN MAGNITUD DE LA HIPERTROFIA 

N(} de Hi oertro pia Resecc. Hivertropia Corrección 
casos máx. (en AJ (en mm) resultante ( en A J 

5 TM 9,4 ( 8-12) 3 o 4 TM 7 ( 4-12) TM 7 ( 4-12) 

5 TM 22,4 (18-30) 3 o 5 TM 19 (13-30) TM 19 {13-30) 

10 TM 16 ( 8-30) 3 a 5 TM 2,8 ( 0-14) TM 13,2(4-30) 

La ccrrección promedio en este grupo fue de 13,2 DP para una HT pro­
medio pre-operatoria de 16 DP (Tabla II). Si se consideran separadamente 
los casos cuya HT pre-operatoria fue inferior a 12 DP (TM 9,4) y aquellos 
con HT entre 18 y 30 DP (TM 22,6), se observa que la corrección promedio 
fu~ _propo~cional a la magnitud de la HT. 

TABLA III 

RETROINSERCION DE UN RECTO SUPERIOR 

Caso Hipertropia (en A) Retroc. HT resultante (en A) 
NP al frente Posición (mm) al frente Posición 

secundaria secundaria 

1 13 13 3 6 o 
2 13 9 3 o o 
3 18 18 4 o o 
4 6 8 4 o o 
5 9 9 4 fi 5 
6 12 12 3 o o 
7 12 26 4 5 o 
8 o 26 4 14 18 
9 18 18 3 o o 

10 10 10 3 o o 

En la Tabla IlI se muestran los resultados de la retroinserción de un 
recto superior. La corrección de la hipertropia en la posición de desviación 
máxima fue total en 8 de los 10 ca~os. muy insuficiente en el caso 8 y discre­
tamente excesiva en el 5. Dos de los casos con corrección total en posición 
~r-cnndaria quedaron. sin embargo. con HT residual en mirada al frente (el 
N9 1 y NQ 7). 

Sólo 2 casos mostraron hiperfunción preoperatoria del músculo inter­
venido. 

Dos casos presentaron una HT contraria en otro campo de la mirada. 
después de la operación. 
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TABLA IV 

RETROINSERCION DE UN RECTO SUPERIOR 
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GRADO DE CORRECCION SEGUN MAGNITUD DE LA HIPERTROPIA 

N9 de Hipertropia Retrae. Hipertropia Corrección 
casos máx. ( A ) (en mm) resultante ( en A (en A ) 

!) TM 20,4 (13- 27) 3 o 4 TM 3,6 (0-18) TM 16,8 (9-26) 
5 TM 9.6 ( 8-12) 3 o 4 o TM 10,6 (8-14) 

10 TM 15 ( 8-27) 3 a 4 TM 1,8 (0-J8) TM 13,7 (8-26) 
(1 sobrecorr ección) 

En este ¡:rrupo el pr omedio de corr ección (Tabla IV) fue de 13,7 DP. 
siendo la HT promedio preoperatoria de 15 DP. Considerando aisladamente las 
HT menor es de 12 DP l TM 9,6) y n:ayores de 13 DP (TM 20,4) de este grnno, 
se comorueba nuevamente que la corrección promedio fue proporcional a 
la magnitud de la HT. no ob;;tante haberse empleado el mis mo proce:li­
mien~o quirúrgico (3 o 4 mm de retroceso). 

TABLA V 

RESECCION DE UN R:!.i:CTO INF ERIOR 

Caso Hipertropia ( en A ) Retrae. HT r esultante (en A ) 

N" al frente Posición (mm) al frente Posición 
secundaria secundaria 

25 1G 4 o o 
2 20 24 5 16 16 

3 16 14 4 o o 
4 8 12 4 o o 
5 9 30 4 o o 

En los pocos casos en los cuales se r esecó un recto inferior (cinco). 
Ja H T c!.esapareció tanto en mirada al frente, como en posición de máxima 
desvia ción. con excepción de un paciente que logró escasa mejoría (tabla V) . 

En un solo caso de este grupo se anotó paresia del músculo intervenido 
e n el examen preoperatorio. 

La intervención fue cuantitativamente idéntica para wdos los casos 
corregidos. aunque la HT osciló entre 12 y 30 DP. 
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TABLA VI 

RETROINSERCION DE UN RFCTO INFERIOR 

Caso Hipertropia (en A) Retrae. HT resultante (en AJ 
N9 al frente Posición (mm) al frente Posición 

secundaria secundaria 

1 23 29 4 13 12 

2 30 30 4 o o 
3 18 19 4 8 7 

4 o 10 3 o 4 
5 15 17 3 o o 
6 9 16 4 o o 
7 8 12 3 3 2 
8 10 12 3 o o 

Finalmente, el retroceso de un recto inferior (tabla VI) compensó la 
HT en mirada al frente en 5 de los 8 casos y, con excepción de uno, también 
la corrigió en posición de máxima desviación. 

En los 3 casos restantes la HT residual sólo fue importante en 2. No se 
observó hiperfunción del recto intervenido antes de la operación. 

TABLA VII 

RETROINSERCION DE UN RECTO INFERIOR 
GRADO DE CORRECCION SEGUN MAGNITUD DE LA HIPERTROFIA 

N9 de Hipertropia Retroc. Hipertropia Corrección 
casos máxima ( en á ) (en mm) resultante ( A ) (en A ) 

4 TM 12,5(10-16) 3 ó 4 TM 11,5(10-16) TM 11( 6-16) 
4 TM 23,6(17-30) 3 ó 4 TM 4.8( 0-12) TM 22(12-30) 

8 TM 18.1(10-30) 3 a 4 TM 3,1( 0-12) TM 15( 6--30) 

En promedio, la HT en posición secundaria, que era de 18 DP, corri­
gió 15 DP. Una vez más los casos con menor desviación (TM 12.5 DP) co­
rrigieron menos (TM = 11,5 DP) que el resto (de 23 DP en promedio, corri­
gieron 22). a pesar de que la cirugía no siempre fue cuantitativamente di­
ferente. 
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DISCUSION 

t. 
1 

La cantidad de cirugía realizada en las resecciones de los rectos ver­
ica es en nuestra casuística fue semejante a la practicada por la mayoría 

de los autores: de 3 a 5 mm. (Fink 1954). En cambio en los retrocesos 
efectuam · · ·· ' ' , os una mtervenc1on a veces algo mayor que la preconizada: 
3 o 4 mm. (4). 

E~ ,rendimiento en los diforentes grupos fue comparable. Se obtuvo una 
cor:ecc1on !otal de la HT en 2/3 de los casos y en el resto hubo una mejoría 
variable. Solo en un caso de retroceso de un recto superior ocurrió una dis­
c~eta sobrecorrección, pero en 4 casos apareció, en otra posición secunda­
ria que la primitiva, un leve componente vertical que no existía antes de 
la operación o era menor. 

No hubo correlación entre el fracaso de estas técnicas y la magnitud 
de las HT preoperatorias. 

El rendimiento, expresado en dioptrías prismáticas, fue mayor cuanto 
mayor era Ja HT preoperatoria, aún cuando en varias o;portunidades ~e 
realizó la misma cantidad de cirugía en casos de diferente magnitud de 
desviación. 

No hubo diferencias aparentes en los resultados de las HT concomitan­
tes e inconcomitantes. 

No observamos ninguna de las complicaciones descritas en relación 
con el tamaño de hendidura pa1pebral, a pesar que nuestros retrocesos fue­
ro:i algo mayores que· los de otros autores. 

RESUMEN 

Se revisan las indicaciones y rendimiento de la cirugía de retroceso y 
resección de un músculo recto vertical en 33 casos. 

Este tipo de cirugía se indicó en HT concomitantes pequeñas y HT 
inconcomitantes con un grado moderado de inconcomitancia. 

Los resultados generales fueron exitosos en 2/3 de los casos, obtenién­
rose mejoría en el resto, salvo en un caso de sobrecorrección. leve. 

El grado de corrección fue proporcional a la magnitud de la desviación. 

No se observaron complicaciones. 

SUMMARY. 
'fhe indications and eff ects of the recession and resection surgery of 

one vertical rectus muscle in 33 cases are reviewed. 

This tipe of surgery was advised in small concomitant hipertropias and 
in incomitant hipertropias with moderate degree of incomitancy. 

The general results were succesfull in 2/3 of the cases and the rest 
was ameliorated. Only one ~ase was slightly_ overcorrected. . 

The degree of correct10n was proporbonal to the magmtude of the 

deviation. 
None complication was observed. 

Avda. Bustamante 32. Santiago de Chile. 
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Arch. Chll.~Oftal. XXVIII, págs. 293-297, 1971. 

RE11NOPATIA CENTRAL SEROSA 
Dra. Julio César Vilela, Alberto Ferrer Arata, Roberto Espósito, 

Esteban Adrogué, Juan C. MacchiaveUo y Rómulo Levati (•) 

. Dentro de la sinonimia utilizada para designar esta afección, hemos 
elegido la de Retinopatía Central Serosa, pues creemos que es la que más 
se acerca a la realidad fisiopatológica. Los términos "coriorretinitis" y 
··coriorretinopatía" inducen a prejuzgar sobre la etiología (inflamatoria) o 
sobre el lugar de asiento (la coroides) de esta enfermedad; pero a la luz 
de nuestros actuales conocimientos estos dos conceptos no han pogido ser 
demostrados. 

Con la denominación Retinopatía Central Serosa (R.C.S.) deseamos se­
ñalar una afección primordialmente retiniana, de localización macular o 
paramacular, que consiste en un levantamiento del neuroepitelio, sin edema 
verdadero de la retina, dando lugar a la formación de una bula sin des­
prendimiento. 

De acuerdo con el concepto de Dorne (Junio de 1971). analizaremos 
tres entidades nosológicas: 

a) la R.C.S. Idiopática; 

b) la R.C.S. Secundaria; 

c) otras Maculopatías (con especial referencia a la Degeneración Dis­
ciforme Macular). 

La primera de estas, la R.C.S. ldiopática, constituye el nudo de la 
cuestión que nos ocupa. Para llegar al diagnóstico de la misma utilizaremos 
todos los métodos de examen. 

La R.F.G. (Retinofluoresceinografía) es el método que se ha revelado 
irreemplazable, tanto para el diagnóstico como para la indicación terapéu­
tica y el pronóstico. Recordemos que el epitelio pigmentario actúa como 
filtro óptico en la mácula (impidiendo la visualización de la fluorescencia 
de las zonas más posteriores) y que la foveola es avascular. En la R.C.S. las 
alteraciones se manifiestan más nítidamente en las últimas fases del an­
giograma. 

Como primer elemento encontramos el · 'punto de fuga'', descrito por 
Fujisawa en 1965. Puede ser único, múltiple (a veces en las bulas policícli­
cas cada bula tiene su punto de fuga), tomar el aspecto de pequeño foco 
exudativo (con zonas alteradas del epitelio pigmentario), o de gran foco 
exudativo casi confundible con una coroiditis exudativa). 

Las bulas pequeñas curan en 4-6 semanas, mientras que la fuga se 
puede observar durante 3-6 semanas. A veces la .R.F.G. es negativa en 
presencia de una bula típica, mientras que en otras ocasiones en los tiempos 
tardíos aparece un pequeño foco fluorescente que corresponde a un antiguo 

nto de fuga, curado. Conviene buscar los puntos de fuga arriba y afuera 
~~ la bula (Dorne, M. P. - A., 1971) prestando especial atención a la R.F.G. 

,•) Servicio de Retina. Hospital Oftalmológico Santa Lucia. Buenos Aires, Argentllla. 



294 J. C. VILELA Y COLS. 

de los 10 minutos. Hay que tener presente que bulas asintomáticas pueden 
tener fugas activas detectables por la R.F.G. 

Con respecto a la "placa de exudación". corresponde al pasaje de~ 
colorante al espacio sub-retiniano a partir del punto de fuga, habiéndose 
descrito varios modos de aparición fluororr~tinográfica: el "faro en la noche". 
la "cola de cometa", el "aerostato", el "hongo atómico", etc. 

Recordamos que toda fuga tiende a curar espontáneamente, siendo 
más activa cuanto más precoz es su aparición en la R.F.G. 

Para diferenciar un foco activo de una alteración simple del epitelio 
pigmentario o un drusen, tendremos en cuenta que les primeros comienzan 
en la fase vascular del angiograma y son crecientes en tamaño e intensidad, 
persistiendo hasta los 10-60 minutos. Los drusen y alteraciones del epitelio 
pigmentario son constantes en su tamaño, acompañando su fluorescencia a 
la de la coriocapilar. 

Debe hacerse el diagnóstico diferencial de la R.C.S. Idiopática con las 
secundarias : 

R.C.S. Secundarias: 

A desprendimento macular 

A desprendimiento seroso en afecciones coriorretinianas del polo 
posterior (Desprendimiento de retina - Hipertensión arterial - Co­
roidi tis - Neoformaciones) 

Foseta colobomatosa 

Desprendimiento seroso, en apariencia aislado, debido a lesión 
coroidea a distancia 

Y también con otras maculopatías, siendo fundamental el diagnóstico dif e­
rencial con la Degeneración Disciforme de la Mácula o enfermedad de Ju­
nius-Kuhnt. 

D.D.M. 

68 años, más de 50 
Bilateral 

Hay focos hemorrágicos 
Hay placas pigmentadas 

Levantamiento del epitelio 
pigmentario 

TRATAMIENTO 

R.C.S. 

38 años, de 30 a 40 
Unilateral 

No hay focos hemorrágicos 
No hay placas pigmentadas 

Punto de fuga 

A pesar de haber sido invocadas muchas etiologías para la R.C.S. 
en realidad la causa de la misma aún permanece en la oscuridad. El trata­
miento médico es sintomático, con vasodilatadores y protectores vasculares 
por un lado y corticoides en función anti-inflamatoria por el otro sin des­
cuidar la utilización de sicodrogas en los casos que las necesiten ; de anti­
histamínicos si se tiene en cuenta la teoría que interpreta la af~cción como 
un fenómeno alérgico. 
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Existe concenso general en el sentido de que la f otocoagulación del 
punto de fuga constituye el tratamiento de elección. En los primeros tiempos 
de utilización del método se fotocoagulaban sólo los casos de excepcional 
gravedad, pero en la actualidad se tiende a fotocoagular cada vez más 
precozmente. 

Constituyen indicaciones absolutas de fotocoagulación, a nuestro cri­
terio, la agudeza visual de 1/10 o menos, la presencia de una bula grande 
Y creciente, y la evolución recidivante o prolongada por más de tres meses, 
acompañada por la ineficacia del tratamiento médico. Fácilmente se com­
prende la im Jortancia del registro fluororetinográfico, que debe tenerse a 
la vista para lograr una ubicación precisa del o los disparos de fotocoagu­
lación. Una buena R.F.G. y una aquinesia perfecta son requisitos indispen­
sables para obtener éxito. 

El punto de fuga localizado en el haz pápilo-macular no constituye 
una contraindicación absoluta. Con diafragma de campo pequeño, poca in­
tensidad y breve duración del disparo, se puede fotocoagular aún en este 
caso. La única área que no se puede fotocoagular es la mácula misma. 

Debe tenerse en cuenta el llamado "efecto paradoja!": si se efectúa 
una .R.F.G. a los pocos dias de fotocoagulado, puede encontrarse un agran­
damiento aparente del punto de fuga. El período f otocoagulación-negativi­
zación de la R.F.G. es de 1-4 semanas. También existe un período de latencia 
hasta la curación funcional del enfermo. 

La intensidad de la fotocoagulación depende del efecto que se desea 
conseguir: fotocoagulación profunda con necrosis total del epitelio pigmen­
tario y la coriocapilar, o fotocoagulación superficial, que es a la que nos 
hemos referido al hablar de fotocoagulación sobre el haz pápilo-macular. 

Se ha dicho que el LASER es ideal para el tratamiento de la R.C.S., 
mientras que con el fotocoagulador de xenón se pueden fotocoagular vasos 
sanguíneos. Nosotros actuamos con el fotocoagulador Zeiss y carecemos de 
experiencia con los otros métodos. 

CASUISTICA 

l.- Curación médica: R. L. - Comienza el 1-V-71 en O. D. Tratado con 
corticoides, anti-inflamatorios y sedantes. Visión 7/10. R.F.G. del 2-VI-71, 
fecha en que ya comenzaba a experimentar mejoría. Enfermo difícil de 
controlar por residir lejos del Hospital. Sólo se ve un pequeño foco 
exudativo. En la R.F.G. de 5 dias más tarde se observa curación fluoro­
rretinográfica completa, acompañada de curación clínica. 

2.-- J. A., 38 años. Comienza el 1-X-70 en O. D. con el antecedente de un 
episodio similar de menor intensidad hace dos años. Visión 1/10. El 
camoo visual muestra el escotoma central extendido hacia la periferia. 
R.F.G. del 10-XI-70. La indicación de la fotocoagulación estaba dada 
por el descenso de la visión a pesar del tratamiento médico y por el 
antecedente del episodio anterior. Se fotocoagula el 12-XI-70 con tres 
disparos en la placa exudat,iva, pues el pu~to de f?ga s~ encontraba en 
la zona interdicta, plena macula. A los 8 d1as habia me.1orado el campo 

· ual aunque no la visión. A los 12 días se obtuvo una R.F.G. La visión 
;:;: m;jorando y a los 8 meses: 10/10. 
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:3.-· L. A., 31 años. Comienza el 21-IV-71. Es forma recidivante pues ha su 
frido 7 ataques desde el año 67. La visión bajo tratamiento médico era 
de 4/10. R.F.G. previa del 27-IV-71. Se observa el punto de fuga Y las 
alteraciones del epitelio pigmentario de los ataques anteriores. La in­
dicación está dada por la forma recidivante y la visión deficiente. Fo­
tocoagulada al mes de comenzado el proceso con dos disparos exacta­
mente en el punto de fuga, lo que se puede ver en la R.F.G. al mes de 
r otocoagulada. Visión: 10/10. 

-t- L. O. Sufrió un ataque y tres recidivas en el curso de 13 años. El 16-IV-71 
comenzó su última recidiva en su O. D. con visión 6/10. La R.F.G. del 
18-IV-71 muestra el punto de fuga del tipo foco exudativo. Se fotocoagula 
a los 2 meses de comenzado el proceso el 24-VI-71. La indicación está 
hecha en un caso de recidivas frecuentes sin mejoría con el tratamiento 
médico. Como el punto de fuga estaba en plena mácula, se le hace lo 
más cerca posible un disparo con diafragma 1.5 e intensidad Verde I 
La R.F.G. efectuada al mes revela la mejoría. Visión: 10/10 

:J.- H. R., 35 años. Primer ataque hace dos años y medio. Primer recidiva 
el 6-III-71. Visión: 7/10. R.F.G. previa del 17-III-71. Fotocoagulado aJ 
mes de comienzo con tratamiento médico. Indicación algo avanzada 
Dos disparos, uno en cada punto de fuga. R.F.G. posterior. a los 20 dias 
Visión actual 10/10. 

li.- E. V., 32 años. Comienza hace tres meses. Visión 5/10. La R.F.G. previa 
revela el punto de fuga en el haz pápilo-macular. próximo a la papila. 

No mejora con tratamiento medico. Fotocoagulación superficial el 20-VII-
71 en el punto de fuga. La R.F.G. a las 43 hcras revela un efecto parado­
ja!. La visión había mejorado a 7 /JO. La última R.F.G. revela la curación 
con una leve fluorescencia en la cicatriz del punto fotocoagulado. Vi, 
sión: 10/10 

RESUMEN 

l.-- Los autores analizan la smomm1a utilizada para designar la R.C.S. Sl: 
exponen los elementos característicos de la R.F.G. (punto de fuga, placa 
de exudación). Se plantea el diagnóstico diferencial con las R.C.S. se­
cundarias y con otras maculopatías, con especial referencia a la Dege-
11eración Disciforme de la Mácula. 

Se considera el tratamiento médico y la fotocoagulación, puntualizando 
las normas a seguir para la correcta utilización de este último método 

2.- Se presentan seis casos. Uno de ellos con curación por tratamiento me­
dico y los cinco restantes fotocoagulados. 

SUMMA.RY 

The synonymia utilized for designing the R.C.S. is analized by several 
authors. The characteristic elements of the fluorescein angiography (leakage 
point, staining area) are exposed. 

The differential diagnosis with the secondary R.C.S. and other macu­
lopathies particularly with the macular disciform degeneration is done 

i 

J 
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Medical and photocoagulation treatments are commented, and the indi­
cations and correct management of photocoagulation is pointed out. 

Observations - Six cases are presented. One of them cured by medical 
treatment, and the other five cured by photocoagulation. 

Servicio de Retina, Hospital Oftalmológico 
Santa Lucía - ,Buenos Aires 
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INCIDENCIA V SIGNIFICADO PRONOSTICO DE LA AFAOUIA 
V LA ALTA MIOPIA EN EL DESPRENDIMIENTO DE RETINA 

Drs. Luis Bravo A. (•), Sergio Vidal C. (*"), Ximena Vicuña C. C .. ) 

Es una apreciación antigua que el desprendimiento retina! que acaece 
en un paciente operado de catarata reviste un pronóstico más desfavorable 
que el del paciente no afáquico. 

Con el advenimiento de la oftalmología binocular como método ruti­
nario de examen del paciente con desprendimiento de retina, se encontró una 
frecuencia alta de desgarros periféricos y pequeños en el desprendimiento 
af áquico. Este hecho, unido a cierta dificultad para dilatar pupila, hacía 
altamente inoperante los métodos tradicionales de examen, lo que explica­
ba el peor pronóstico del desprendimiento af áquico como consecuencia de 
desgarros no detectados. 

También el desprendimiento de retina en el alto miope, de más de 8 
dioptrías, ha sido considerado de pronóstico distinto. Una causa común que 
se ha invocado, bastante ambigua, es una mala calidad retina!. Otra causa 
mencionada, de fundamento más sólido, es la frecuencia de desgarros en 
polo posterior. 

En este trabajo nos hemos propuesto, basados en una casuística im­
portante, analizar los hallazgos preoperatorios y los resultados quirúrgicos 
del paciente miope y del afáquico, comparándolos con los del emétrope. Es 
también la intención encontrar factores significativos en las causas de fra­
caso, cuando éste ocurrió. 

MATERIAL Y METODO 

Hemos utilizado 547 observaciones de pacientes operados en el Deoar­
tamento de Retina del Hospital del Salvador, entre 1966 y Marzo de 1971. 
Estas observaciones corresponden a pacientes examinados y operados ex­
clusivamente por los autores, en las que estaba debidamente consignada 
la evolución postoperatoria, mediante esquemas convencionales. 

El examen de fondo se pra~ticó con oftalmoscopía binocular indirecta 
con depresión escleral y con cri$tal de tres espejos, complementando este 
último examen, a veces, también, con depresión escleral. 

Existe un factol' que no hemos analizado, que es el hecho de haberse 
utilizado técnicas quirúrgicas div.ersas. Ellas se atuviera.!)~ sin embargo, a 
un criterio preestablecido, progresivo de acuerdo con las características del 
caso, y que ha sido siempre el mismo. No cabe introducir en. este análisis 
su consideración, por razones de tiempo y complejidad. 

Tampoco se hizo el análisis de la distribución ecuatorial y de la antero­
posterioridad de los desgarros retinales. Estos factores introducían una com­
plejidad incompatible con el margen a que hemos tenido que atener esta 
investigación. 

En todos los casos se tra~ó de operaciones primarias, vale decir, no 
queda incluída ninguna reoperación. 

(*) Unidad de Oftnlmolo~ia. Hospital Sótero del Rio. 
, .. ) Servicio de Oftalmolo;;fa. Hospital del Salvador. 
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No se incluyen tampoco intervenciones tentativas y no debidamente 
regladas. como algunos casos de desgarro gigante con inversión total del 
colgajo. 

. E! criterio de éxito ha sido el de la reaplicación retinal, sin altera-
~ione_s inherentes al procedimiento quirúrgico, con un tiempo de control no 
mfer10r a 6 meses. El resultado funcional de algunos de los pacientes, sin 
em?argo, ha, sido pobre, por antigüedad del desprendimiento. plegamiento 
retmal de macula u otras circunstancias. 

Una proporción importante de los r~sultados que aparecen como fra­
casos, fueron reparados mediante una segunda y, a veces, una tercera in­
tervención, o mediante foto o criccoagulación complementarias. Todos ellos 
quedan incluidos, no obstante, en el rubro fracasos. 

RESULTADOS 

Los 547 pacientes cuyas observaciones se analizan, han sido divididos 
en tres grupos. a saber: emétropes, miopes (de más de 8 dioptrías) y afá­
quicos. 

La Tabla N9 1 señala en los distintos grupos, la frecuencia y tipo de 
la~ fosiones causales, vale decir, los desgarros retinalcs. Señala también la 
frecuencia de las dos alteraciones vítreas más importantes entre las que 
acompafüm al desprendimiento de retina. · 

Vemos que en la Tabla y en el texto sólo señalamos lo esendal, que 
el desgarro único aparece con igual frecuencia en emétropes y altos miopes 
alrededor de 35%, y que su frecuencia como factor causal, sube a 52% 
en los af áquicos. 

La frecuencia relativa de desgarro único redondo y en herradura 
muestra un hecho llamativo: en los emétropes el desgarro "en herradura" 
tiene una frecuencia dos veces mayor que la del desgarro redondo; en los 
altos miopes, la frecuencia es la misma, y en los af áquicos es el desgarro 
redondo el que es más de dos veces más frecuente que e1 "en herradura". 

T A 8 L A Mo, 

1 
J:KJm!OPIS I.L':'OS HICM'.3 LTJ.l¡UIOOS MIO?ES .Lf4Q'JI<:05 
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::>ESGARROS 'J!lICOS 128 ,5,6 4? }4,G Z} 52,} ' ~EOONDO }? 2} 15 
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'·º 7 5,1 l z,, 
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El desgarro múltiple muestra frecuencia mayor en el miope. 

La desinserción retina! tiene una alta prevalencia en los emétropes Y 
constituye en ellos un factor causal de importancia, 21,7%. 

El diagnóstico de agujero macular está basado, en primer término, 
en su aspecto, sabidamente engañoso, pero hemos exigido para confirmarlo 
la respuesta al tratamiento quirúrgico, no tratándolo cada vez que existía 
otro de~garro o sospecha de tal. Su frecuencia es significativa en el alto 
miope (5,1 % ) . 

Vemos en último término entre las lesiones causales que sólo en cinco 
del total de 547 ojos se llegó al procedimiento quirúrgico sin desgarro de­
tectado, frecuencia inferior al 1 %. 

De las alteraciones vítreas acompañantes, la hemorragia presenta una 
frtcuencia más o menos similar en los tres grupcs y no es aita. 

La organización preretinal, en cambio, muestra una incidencia extre­
madamente importante en el afáquico, 40,9%, incluidas ias formas parciales 
~, masivas. Creemos que en ello radica la causa de los resultados operatorios 
en el af áquico. 

La Tabla N9 2 nos da una v1s1on sinóptica de los resultados en la 
intervención quirúrgica. Recordemos que los éxitos en segunda o tercera 
operación quedan consignados como fracasos. El resultado operatorio es 

EXITO 

rnACASO 

Dml'ROP&S 

No. • 
284 7?,l 

75 20,9 

TABLA No. 2 

RESOLTAJlOS D PRIMERA OPElUCION 

ALTOS MIOPES AFAQUICOS Y.I~PES UAQUIC0S 

Ho. " No • 1 Ho. 5' 

108 79,4 21 61,4 2 25,0 

28 20,4 17 }8,6 6 75,0 

igual en emétropes y miopes, 79%: de éxitos. Los éxitos disminuyen en 
cambio, a 61 % en los afáquicos. Respecto de los pacientes simultáneamente 
miopes y af áquicos, el resultado es extremadamente pebre y, aunque el 
grupo es pequeño. esta condición es de pronóstico bdudablemente adverso. 

En la Tabla Nv 3 se muestra el comportamiento de las distintas le­
siones en relación co!'l el resultado operatorio en emétrope (539 ojos). Des­
garros únicos y múltiples dan una cifra casi i~ual de éxitos, 78 y 76%. La 
desinserción retina! da un porcentaje mayor, 91 % . El resultado en agujero 
macular da una cifra alta, 72%, pero aquí específicamente el concepto de 
éxito no guarda relación con la agudeza visual. 
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r A B L A N o. 3 

RF.sULTADOS EN »1ETROPES (PRIMERA OPERACION) 

EXITO FRACASO 

DB.SGAHRO UNI CO 

REDONDO 
HERRADURA. 

DESGARfiO MULTIPLE 

DESillSERCION 

AGTJJERO MACULAH 

No. 

100 

98 
71 
8 

~~ 

78,l 
2') 

68 
?6,0 
":Jl,O 

72,0 

:to. % 

28 21,9 
8 

1c; 
;:i. 21.,J 

,.., ,,o 
; 27,0 

JOl 

En la Tabla N<? 4 que muestra los resultados en miopes (136 OJOS). 

::tplicamos el mismo análisis. Aparece un porcentaje sorprendente de éxitos 
en ojos con desgarro único. 95.7%. 

T A B LA No. 4 

RESULTADOS EN MIOPES (PRIMERA OPERACION) 

DESGARRO UNICO 
REDONDO 

HERRADURA 
DESGARRO MULTIPLE 

DF.S IN SERCION 
AGUJERO MACULAR 

No. 

45 

51 
6 
3 

EXITO 

% 

95,7 
21 
22 

75,0 
85,7 
42,9 

FRACASO 

No. % 

2 4.3 
2 

17 25,0 
l 14,3 
4 57,1 

Creemos que dos hechos explican esta cifra singular: en primer 
término no prevalece en los miopes el desgarro en herradura sobre el 
desgarr~ redondo como sucede en el emétrope. En éste la herradura es dos 
veces más frecuente, o aún más, y es conocida la tendencia de este desgarro 
a filtrar O pres~ntar, dificultades de cie~re,. por esta.r c!aramente rel~cio· 
nado con traccion vitrea. En segund~ t~rmm?, la ~irug1a del alto miope 
es realizada habitualmente con un criterio mas radical 
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El comportamiento de los desgarros múltiples y el de la desinserción 
en este grupo de miopes, es similar al del emétrope. El agujero macular. 
en cambio, muestra un resultado muy inferior. Atribuímos la causa de esto 
a la calidad de la esclera en el estafiloma posterior miópico Y, ocasional­
mente a dificultades en el abordaje quirúrgico de esta zona en algunos de 
estos pacientes. 

La Tabla N9 5 da los resultados en los 44 ojos afáquicos, siemore en 
primera operación. El desgarro único se comporta igual que en el emé­
trope, 82% de éxito. Los desgarros múltiples, en cambio, condicionan un 
resultado neta y definitivamente inferior, apenas un 38% de éxitos. 

TABLA No. 5 

RESULTADOS ffl AP'AQUICOS (PRIMERA OPlm!CION). 

DESGARRO mn co 
REDONDO 
HERRADURA 

DESGA.R.~O MULTIPLE 
DESWSERCIOH 
AGUJERO MACULAR 

No, 

19 

? 

-
-

EXITO 

12 

6 

FRACASO 

% No. 

82,6 4 
3 
l 

38,9 l 

-- 1 

-- l 

% 

17,4 

61,l 

--
--

1 

La Tabla N9 6 analiza los resultados en relación con la alteración vítrea 
presente. Para entender las cifras de este cuadro tenemos que decir que 
ellas indican el porcentaje de veces que estas alteraciones estaban pre­
sentes en éxitos y fracasos. Vemos que la hemorragia vítrea en el emétro;:>e 
estaba presente en el 8% de los éxi~os y en el 23% de los fracasos. La orga-

TA B L A No. 6 

ALTERACIONES VITREAS PRE OPERATORIAS 

H~ORRAGIA VITREA 
ORGAN!ZACIO}( PRE­
í<m'INAL PARCIAL 
om;ANIZACIO?I ~E-
12E'!'INAL MASIVA 

E2-!E'l'ROPES 

EXITO F'RACASO 

8 23 

4 4 

l 20 

l!IOPES 

EXITO FRACASO 

6 7 

.., 
7 1 

1 11 

ArAQLI i:os 1 

EXITO F'RA:A.3C 

11 :2 

8- ~=-

4 .2:. 
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nización pre-retinal masiva preoperatoria la encontramos en este mismo 
gruoo ~ólo en 1 % de los éxitos y en 20% de los fracasos, cifras que clara­
mente muestran su significación pronóstica. Esta misma diferencia, aunque 
en menor grado, se aprecia en miopes y afáquicos. Vemos también en la 
Tabla la alta incidencia de formas parciales de organización pre-retinal en 
los afáquicos. 

La Tabla N9 7 muestra la bilateTalidad y el resultado operatorio de la 
desinserción retina! en emétropes. Hemos separado estas cifras porque esta 
alteración somática justifica 11r?a consideración aparte. Saliéndonos algo del 
tema, mencionamos que de 72 pacientes con examen del ojo contralateral, 
29. o SE'a un 43,3% presentaban desinserción en forma bilateral. 

TABLA No. 7 

DESINSERCION REl'INAL EN &1El'ROPES 

con EXAMEN CON­
TRALATERAL SA -
TISFACTOIUO 

RESULTADOS PRI­
MERA OPERAC!ON 

No. 

No. 

DE CASOS 

72 

DE CASOS 

78 

UNILATERALIDAD 

43 59,07 % 

EXITO 

71 91,03 % 

-, 
BILATERALIDAD 

29 43,3 ~~ 

FRACASO 

, 8 '.'~ ·" •• «t' ,o 

Resnecto del resultado obtc~ido en primera operación, se logra éxito 
2n 91 %. Causas de fracaso inicial fuero~ la e"<trema m1.1Itiplicidad, con com­
promiso de hasta tres cuadrantes, y las cle~hserciones altas. con vítreo 
sólido interpuesto. 

En la Tabla N<? 8 analizamos al otro aspecto de la investigación que 
se realiza en este trabajo. Se presentan las causas de fracaso en primera 
01eración, cuando ellas pudieron ser precisadas. comnarando nuevamente 
altos miopes y afáquicos con emétropes. En la parte izquierda de la Tabla 
se enumeran las ca11sas responsables de fracaso. 

La filtración de desgarros muestra una clara mayor incidencia en emé­
trooes. Ya mencionamos como posible interpretación de este hecho, la mayor 
fre~uencia de des~arro en herradura en este ~rupo y el criterio más eco­
nómico con que a menudo planteamos en él el tratamiento quirúre;ico. Eftas 
cifras nos obligan por su~uesto a reconsiderar nuestro pJanteamiento. 

En el rubro "desgarro no cerrable" quedan incluídos los casos en los 
que. durante el acto quirúrgico mismo, no se obtuvo cierre efectivo del des­
garro ni una situación que diera expectativas fundadas de cierre ulterior 
en el postoperatorio. Su incidencia como ca·.1sa de frac:iso es baja y similar 
en los tres grupos. 

·'Otro desgarre" es el término usado para la comprobación en el post­
operatorio de desgarros no detectados antes del procedimiento quirúrgico. 
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'l'.lBL.l Ro. 8 

CAOS&S U l'R.lCA.80 BR PRDmR.l OPIRACIOlf 

FILTR.lCIQ. 
nri:soABRO HO CIRRABI B 
omo DUG.&RRO 
DISOAHRO UTBOG.BHIOO 
AOOJBRO MACULAR 
ORGJNIZACI0ff PRIRB'l'INAL 
KJSIV.l 
01'RJS 

(DIJBICIBABLI - KX. NO 
s.&TIS1~I0 - HIMORRAOI.l 
O IBFICCIOR POST OPIRATORIA) 

Jo. 

2.? 
5 

16 
4 
l 

9 
13 

75 

DIB'l'ROPES 

1 
36,l 
6,? 

21,3 
5,3 
1,3 

12.,0 
l?,3 

100,0 

ALTOS MIOPBS 

No. " 
5 18,0 
2 7,2 

10 35,l 
l 3,6 
5 18,0 

2 ?,2 

3 10,8 

28 100,0 

il'AQOICOS 

Ro. 1 

4 23,8 
l 5,7 
3 18,2 
2 11,4 
1 5,7 

2 11,4 
4 23,8 

l? 100,0 

Es obviamente admisible que parte de ellos han escapado al examen pre­
operatorio. Pero se incluyen aquí también. desgarros tan evidentemente 
nuevos como algunos que han condicionado recidivas, meses después, en 
zonas del fondo no comprometidas en absoluto en el desprendimiento original. 
Otros han sido los típicos desgarros, si bien raros, en los bordes de las 
zonas de tratamiento. La incidencia de esta causa es extremadamente alta 
como causa del fracaso, especialmente en los miopes. Sumada a la filtración 
del desgarro original. constituye la mitad de las causas responsables de 
fracaso. 

Los puntos restantes señalados en el cuadro no nos merecen mayor 
consideración, pero quedan ahí consignados. El rubro "otras·· incluye la~ .. 
que aparecen más abajo entre paréntesis. 

En la Tabla N9 9, por último, se dan los resultados porcentuales en 
relación a las alternativas de la cirugía del cristalino. Vemos que el resul­
tado en el desprendimiento es mejor cuando la facoerisis fue extracapsular. 

TA. B LA Ho, 

JESULTADOS EN RELACIO!J con LA 

CARAC'l'ERISTICA DE LA AFAQUIA 

rnTP.A CAPSULA:< 

?:<rR.\ GAPSULA.G-

';Ot, P~!Wii>I, DE VI'rílEO 

q,¡ ?E:RDIDI. DE VTTREO 

EXITO 

?lo. % 

20 ';2,6 
¡. 7;,o 

r". 38,'.i 
!1 'J,O 

r'RACASO 

:!o. % 

18 47,4 
2 25,0 

8 fl '~' 
12 )'=' 

"º· 

38 
8 

1 ~ 

35 
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~ero la cifra de afáquicos extracapsulares es baja para una comparación 
Justa. 

Respecto de la pérdida de vítreo, sí podemos establecer comparacio­
nes más solventes. Las cifras indican un evidente, y esperado, peor resultado 
en los pacientes que la tuvieron. 

Es significativo, además, que de los pacientes con desprendimiento 
retinal afáquico, más de un tercio de ellos presentan antecedentes de pér­
dida de vítreo. Esta oroporción es obviamente superior a Ja incidencia de 
esta eventualidad en la cirugía habitual del cristalino. Es obvia, por tanto, 
la significación pronóstica que estas cifras asignan a dicha complicación. 
Esto corrobora un hecho sobradamente conocido. 

CONCLUSIONES 

Se analizan 547 ojos operados de desprendimiento de retina, divididos 
en 3 grupos: emé~ropes, altos mio,es y afáquicos. 

Se compara Ja frecuencia de lesiones causales, el resultado opera­
torio de acuerdo a las lesiones presente:: y las causas de fracaso, con es­
pecial énfasis en las características de la afaquia. 

Los resultados quirúrfticos obtenidos son los correspondientes a una 
primera intervención quirúrgica. 

De los resultados obtenidos se pone énfa~is en algunos puntos: el 
desitarro en herradura presenta en el emétrope una frecuencia considera­
blemente mayor que el desgarro redondo. Esta frecuencia relativa es igual 
en el miope e inversa en el afáquico, es decir. predomina en éstos el desgarro 
redondo. 

Los resultados quirúrgicos son similares en emétropes y altos miopes, 
s1 bien la cirugía del miope ha sido más radical. 

El resultado del afáouico es netamente inferior; la causa aparente 
de este último hecho auarece vinculado, en ec.ta casuística, a una alta fre­
cuencia de organización preretinal vítrea parcial o total. 

Las dos causas mflc: imr'lrtantes de fracaso operatorio son la filtración 
del desttarro y la aoarición o hallaz~o en el postoueratorio de otro desgarro; 
entre ambas condicionan la mitad de los fracasos. En los altos miopes 
alcanza relevancia la dificultad para cerrar el agujero macular. 

Respecto de la f acoérisis, seE{ún nuestras cifras, la extracapsularidad 
condiciona un mejer nronóRtico. y la oérdida de vítreo confirma su condición 
predisponente de desprendimiento retinal. 

RESUMEN 

Se analizan 547 ojos operades de desorendimiento de retina, divididos 
en 3 Jtrupos: emétropes. altos miopes y af áquicos. 

En el emétrope y alto mio,e el desgarro en herradura es más frecuente 
que el redondo; lo inverso ocurre en la af a quia. 

Los resultados quirúrgicos son similares en el emétrope y el alto miope. 
en cambio en el afáquico son inferiores. 
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La mitad de los fracasos operatorios son imputables a filtración a 
partir del desgarro y a la aparición o hallazgo de otro desgarro en el pos~­
operatorio. 

En cuanto a la f ac(·érisis, la extracción extra capsular implica un 
mejor pronóstico y la pérdida de vítreo confirma su condición pronóstica 
adversa. 

SUMMARY 

An analysis is madc of 547 consequent eyes operated on for _retina) 
detachment. They were classified in 3 groups: emmetropic, high-myopic and 
aphakic eyes. 

In emmetropic and high myopic eyes, hcrse-shoe tears were more f re­
quent than round breaks, the opposite occurs in aphakic eyes. 

Surgical results are equivalent in emmetropic and high myopic eyes. 
they are clearly inferior in aphakic eyes. 

Surgical f ailures were due in 50% of the cases, either to filtration from 
the original tear, or to the finding of a new tear during the post-operative 
period. 

Extracapsular phakoeresis has a better prognosis than intracapsular 
extraction. and vitreous loss confirms its particular bad prognosis. 

J. M. de la Barra 508 _ Depto. 20 
Santiago de Chi1e 
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TUMORES EPITELIALES DE LA CONJUNTIVA 

Dr. Hernán V.ilenzuela H. (•): T. M . Esmeralda Cubillos C. (' .. ) 

1 NTRODUCCION 

El objetivo fundamental del presente trabajo es e l comunicar la ex­
periencia adquirida en r e lación con tumores epite;ia les de la conjuntiva. en 
e l transcurso de los últimos 5 años , en el Laboratorio de Patología Ocular 
del Hospital J. J . Aguirre. 

En la literatura cftalmológica se ha empleado frecuentemente el tér­
rni:10 enfermedad de B :::we11 en calidad de sinónimo de carcinoma espinoce­
lular intraepitelial o in situ de la conjuntiva. Sin embargo, como lo señala 
Zimmel'man (5). dicha lesión corresponde a un tu!'l1or cutáneo, cuyas carac­
terísticas clínicas e his topatológicas difieren de esta última en'.idad. De allí 
que s urja entonces. la necesidad de e liminar el uso de tal té rmino . 

Del mismo medo, e l término leucoplaquia debiera ser utilizado sola­
mente en clínica, para designar con ello a una lesión en forma de placa 
blanquecina y opaca que afecta la conjuntiva. Ello se debe a que no siem­
pr e una lesión leucopláquica presenta el mismo cuadro his topatológico, ya 
que s i bien ha bitualmente traduce una acantosis benigna e hiperqueratosis, 
del mismo modo puede también corresponder a un carcinoma. Asimismo, es 
importante destacar , que con cierta frecuencia, una lesión leucopláquica 
puede desarrollarse a partir del e:;:>itelio que recubre un pterigion o una pin­
güécula (5). En la generalidad de estos casos, la hístopatología demuestra 
lesiones acantóticas. con grados variables de hiperqueratosis y par aque­
ratosis. 

MATERIAL Y METODO 

El grupo de pacientes objeto de este e:studio a lcanzó a 32, incluidos en 
un total de 122 tumores conjuntiva les examinados clínica e histopatológica­
m ente en nuestro Laboratorio de Patología Ocular. 

Las piezas operatorias fueron fijadas en formol al 15%, incluidas en 
parafina y teñidas fundamentalmente con hematoxilina-eosina, Van Gieson, 
Masson. Maximow y P.A.S. Para la observación y microfotogr afías se uti­
li zó m icroscopio binoc11lar Leitz y para la obtención del material fotográfico 
c lín ico. se empleó el Panflex de Zeiss Ikon. 

Todos los pacientes fueron citados a control. pero sólo 18 de e llos acu­
d ieron a é l. El tiempo t ranscurrido desde la intervención quirúrgica hasta 
e l instante del control mi~mo fue variable, fluctuando entre 2 meses y 23 
días en e l caso más reci ente, hasta 5 años y 1 mes. 

Laboratorio de Patología Ocular. Sección Oftalmologln Departnme11to Especlnlldndes. 
Hospital Cllnlco J. J . Agulrrc. Un tversldnd d e Chile. 
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RESULTADOS 

El material examinado, que comprende tanto lesiones neoplásicas, co­
mo pseudoneo9lásicas, podría ser cla~ificado e:1 In si:;uie:lte forma: 

Papiloma ···································································· ··································· 
intraepite~ial 

Carcinoma espinocelular 
invasor 

11 

5 

Hiperplasia pseudoepiteliomatosa ...................................................... 2 

Acantosis e hiperqueratosis ............................ ........................................ 2 

Acantosis e hiperqueratosis acmciadas 
a pterigion y pingüécula ........................................................................ 4 

Total ................................ 32 casos 

De acuerdo con las c.:ifras cxp;jcstas, los tamnre-; eJiteliales más fre­
cuentes fueron el carcinoma espinocelular y el pa9iloma. 

Papiloma: 

Con respecto a esta última lesión, 3 de ellos se localizaron en carún­
cula, 3 en conjuntiva bulbt.r, 2 en conjun iva tarrnl y los 3 restantes se 
situaron en el limbo, cubriendo la córnea. 

La incidencia sexual del papiloma fue ma11ifiestamente superior en el 
sexo masculino (9:2), mientras que la edad de los pacientes fue extraordi­
nariamente variable (4 a 65 años). 

Clínicamente, el asp~do de los papilomas varió de acuerdo con sus 
localizaciones. El típico aspecto mamelonado se observó tanto en conjuntiva 
tarsal como en carúncula. En cambio, cuando se localizaron en conjuntiva 
bulbar y a nivel del limbo, si bien fueron lesiones solevantadas, rosadas y 
vascularizadas, presentaron una superficie más lisa. La a'ltigüedad de las 
lesiones fluctuó entre los 2 meses y los 4 años, aproximadamente. Además. 
fue posible observar que 9 papilomas eran sésiles y sólo 2 pedunculados. 

Histológicamente, los papilomas se caracterizaron por la existencia de 
acantosis y de papilomatosis. con caracteres celulares homotípicos, además 
de un eje conjuntivo vascular (Fig. 1). En 8 casos fue posible encontrar 
elementos celulares inflamatorios, ya sea en el tejido conectivo o a nivel 
del epitelio mismo. 

Todos los papilomas fueron sometidos a extirpación local observándose 
recidiva en 3 de ellos, los cuales se describe a continuación: 

En un caso se trataba de un papiloma sésil de localización caruncular 
en un paciente de 65 años, que presentaba además, algunas lesiones satéli­
tes en conjuntiva tarsal inferior. La masa tumoral fue extirpada, recidivan­
do 11 meses mias tarde, por lo que nuevamente se efectuó excisión local. Los 
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dos c.:asos restantes rueron ob:;crvados en el sexo femenino, correspondiendo 
uno de ellos a una pequ eña paciente de 4 años de edad a quien se le extirpó 
un papiloma sésil de conjunt iva tarsal superior. vecino a l punto lagrimal. 
Controlada 6 meses más tard e. se comprobó sólo una rina adherencia entre 
e l borde del pá rpado superior y la carúncula. Sin embargo, 2 años y 3 me­
ses después se encontró recidiva en relación con carúncula y conjuntiva 
tarsal superior. El último caso correspondió a una paciente ele 72 años, la 
cua l tenía un papiloma de color salmonado de conjunti va bulbar superior, 
e l q ue cubría ligeramente la córnc:1. D::is meses más tarde se hizo evidente 
una recidi va en el li m bo s uperi or. pc, r lo que se realizó una excisión local con 
mje rto ele conjunth·a hace 4 años. Sin embargo. posteriormente la enferma 
no ha acudido a contro l 

Es interesante agregar además, e l caso de un paciente de 85 a11os de 
edad, qui en consultó por una masa tumor~] exhuberante, d: crecimiento len­
to y progr esivo, mamelonada y vascular1za~a, que em:rg1a ~esde el limbo 
s uperior, cubriendo casi c::imol.etamente la corne~ Y deJan.~o hb~·e. so!amente 
e l sector tem poral inferior (F1g. 2). Durante la 111tervenc1on qmrurg1ca. fu e 
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Flg. 2: Pnpllomn conJuntlvnl cxhubernntc que cubre ::351 
complctnmcntc In córnea, e:i un pnclc:i tc de 85 aüos. 

f)Os ible resecar la masa tumoral. liberándola comJletamente de la córnea. 
En control efectuado un añc dc; pués. no se en con :ró signo:; ele recidiva. 

Leucoplaquia: 

Las lesiones leucopláquicas examinadas alcanzaron a un total de 10. 
Histopatológicamente. 6 de ellas evidencia ron ser acantosis benigna e hiper­
queratosis, ~ncontr ándose asociación con pterigion en 4 de ellas. Las 4 leu­
co1llaquias restantes co1Tespondieron a carcinoma e:; pinocelular intra2pite­
lial. 

Aquellos casos de acantos is e hiperqueratosis, asociados o no a pteri­
gion , se presentaron casi todos en pacientes del sexo masculino (5: 1). Se 
caracterizaron histológicamente por hiperqueratosis, paraqueratos is , acan­
tosis y queratinización focal. La membrana basa l se encontraba indemne y 
en el estroma había infiltrado inflamatorio productivo. 

Hiperplasia pseudoepiteliomatosa: 

Les dos casos de hiperplasia pseudcepiteliomatosa fueron observados 
en pacientes de sexo femenino de 7 y 18 años, respectivamente. En esta úl­
tima, después de un trauma '. ismo local, a pareció un nódulo inflamado veci­
no al á ngulo externo de la conjuntiva , el cual fue r esecado, demostrándose 
histológicamente una acantosis irregular y papilomatosis con caracteres ce­
lulares homotípicos. La membrana basal se encontraba indemne y en el te­
jido subepitelia l se apreciaba un infiltrado inflamatorio de predominio exu­
dativo. 

Carcinoma espinocelular: 

En lo que respecta :1.l carcinoma espinocelular la incidenc ia sexual fue 
prácticamente s imilar (7 mujer es y 6 hombres). En 12 caso~ la edad 
l'luctuó entre los 55· y los 85 años, mientras que el caso r estante fue obser­
vado en una paciente de 38 años. 

Del total de casos, 5 fueron carcinomas espinocelulares in s itu y 8 fu t>­
ron considerados como invasores. 
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,En el grupo de los carcinomas espinocelulares intraepiteliales se en-
contro t l' · d ' . . as~ec ? _e 1mco e leucoplaquia en 4 casos; el restante, en cambio, 
1mpres10no clínicamente como papiloma. 

Aquellos que se presentaron clínicamente como lesión leucopláquica, 
afec~aron a 2 hombres de 58 y 70 años y a 2 mujeres de 55 y 70 años, res­
pectivam_ente. Se caracterizaron histológicamente por hiperqueratosis, para­
queratos1s, acantosis, queratinización focal falta de ordenamiento de las dis­
tin~as capas celulares, pleomorfismo nuciear y cromaticidad variable. El 
qumto caso fue observado en un paciente de 85 años, sexo masculino, quien 
desde hacía un año aproximadamente, había notado el crecimiento de una 
masa vascularizada y ligeramente mamelonada, implantada sobre el limbJ 
nasal, la cual cabalgaba sobre la córnea. El estudio histológico reveló la 
existencia de un papiloma asociado a signos de malignización. En los 5 casos 
descritos, la membrana basal se encontraba bien conservada. 

Con respecto al carcinoma espinocelular invasor, 8 casos fueron clasi­
ficados como tal. Cuatro de ellos fueron tratados mediante excisión local 
y no han experimentado signos de recidiva, por lo que aparentemente han 
sanado. De los cuatro casos restantes, en 2 de ellos fue necesaria la enu­
cleación con exéresis hasta los fondos de saco. a~endiendo al excesivo de­
sarrollo de la masa neoplásica, al acentuado compromiso cornea! y a la 
avanzada edad de los pacientes. En los 2 últimos, las repetidas recidivas 
llevaron a la enucleación y a la exenteración orbitaria, respectivamente. 
Estos 4 últimos casos serán brevemente descritos a continuación: 

- .. Caso 1: Paciente de 79 años, sexo femenino, quien desde hacía más 
de un año presentaba una lesión prominente y grisácea que comprometía 
conjuntiva y córnea, dejando libre sólo un pequeño sector temporal de esta 
última. Vecino al limbo hacia las III, existía una depresión redondeada y 
hacia inferonasal había un simbléfaron. 

El diagnóstico de carcinoma espinocelular invasor, fue establecido me­
diante una biopsia, comprobándose en ella una proliferación epitelial que 
provocaba ruptura de la membrana de Bowman e invasión de las capas más 
su'Jerficiales del estroma cornea!. Los brotes celulares tenían forma y tamaño 
variable y estaban constituidos por elementos celulares pleomórficos con 
núcleos en general vesiculosos y de crori:aticidad v~ri~ble; , h_abía además, 
abundantes perlas córneas y regular cantidad de mitosis abp1cas. 

En estas condiciones, se decidió efectuar enucleación con ~xtirpación 
de la conjuntiva hasta los fondos ?e saco. Nu~~e meses despues de esta 
intervención, no se ha encontrado signos de recidiva. 

_ Caso 2: Paciente de 80 años, sexo femeni~o, quien pres.~ntaba una 
peoformación exhuberante de aproximadamente 2 anos de evoluc1on, la cual 
invadía completamente el polo anterior. Es~e .. c~so ~ue enucle~do. e(F~a i)­
rena, por el Dr. Luis Sepúlveda, quien remitio a pi~za opera. or1a 

1 1 
ig. . 

El examen de la misma, permitió constatar, un .c~~!nº~t esp1~oce.~ a~ c~n 
invasión de las capas superficiales de 1~ corn7ea ig. , Yt exd en~on e:ci!l 
Ja órbita El control de la paciente, 1 ª°-º Y mdeses _ma~ ar ed, a P_d_m1-

·r· · avi'dad orbitaria en buen esta o, sm signos e reci 1va. tido veri icar una c 

C 3. p c·ente de 38 años, sexo femenino, quien notó el crecí-
- aso · ª i · 1 · f · L 1 · ' 

l 'mbar papiloma tosa hacia nasa m er10r. a esion 
i·ento de una masa i . · 1 1 m . d" t' , dose histolóo"icamente un carcmoma espmoce u ar, 

fue extir~ª?ª: 
4
iagnos icean 2 años a º pesar de excisiones locales amplias. 

pero rec1d1vo veces n ' 
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Ft¡¡. 3 : Carcinoma csptnocelular tnvnso~ con extensión hncta la 
órbita. en una paciente de 80 ni1os. 

Gonsicleranclo la existencia de invasió:1 de la mitad de la córnea , las contí­
nuas r ecidivas, la pérdida casi completa de la \·isión y la edad de la paciente. 
se decidió efectuar una exenteración orbitaria s imple. Controlada dos años 
y medio más tarde. no se ha apreciado signo3 de recidiva. 

- Caso 4: Paciente de 58 años, sexo femenino , a quien en Octubr e de 
1965 se le extirpó lesión papilomatosa localizada en el limbo nasal. Evolucionó 
en buenas condiciones hasta Julio de i966, en que apareció otro tumor de 
características similares al anterior. pero localizado en el limbo temporal. 

Se efectuó una excisión local am¡; lia y el estudio his topatológico reveló un 
carcinoma espinocelular intraep itelial. Esta úbma neoformación recidivó 2 
años después, efectuándose una nueva y generosa extirpación que permitió 
comprobar una invasión neoplásica del tejido subepitelial. La paciente fue 
controlada nuevamente en Junio ele 1969 por una nueva recidiva que com­
prometía el limb'.> superior, invadiendo casi completamente la mitad superior 
ele la córnea (Fig. 5); el tumor fue extirpado localmente por cuarta vez. 

Sin embargo, en Julio de 1971. consultó por nueva recidiva que cubría casi 
completamente la córnea, dejando libre sólo un pequeño sector vecino al 
limbo inferior (Fig. 6). En estas condiciones. el Dr. Wolfram Rojas efectuó 
un injerto cornea! lam ina r ele 10 mm de diámetro, comprobándose en el 
transcurso de la operación, invasión del estroma cornea! vecino al limbo 
superior (Fig. 7). E l estudio his tológico de la córnea reveló un carcinoma 
espinocelular con ruptura ele la membrana de Bowman e invasión de las 
capas sup erficiales del parénquima (Fig. 8). Un mes más tarde, ya se 
apreciaba invasión del injerto en el sector temporal superior, lo que decidió 
finalmente la enucleación con eliminación de conj ·1ntiva has ta los fondos de 
saco. 

En ninguno de los casos descritos se ha observado adenopatías regio­
na les en el post-operatorio . 
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Fig. 4: Invasión de las capas superficiales de la córnea por 
el carcinoma esplnocelular ele la flg. 3 (50x). 

Fig. 5: Carcinoma esplnocelular recidivante de la conjuntiva 
en una paciente de 58 años. 
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Flg. G: Cunrtn rec ldlvn del cnrclnomn csplnocelular de In flg. 5. 

F lg . 7 : Pos t -operntorlo lnm cdlato de la querntoplnstin laminar 
cfectun:la en el mismo cnso llust rndo en las flgs. 5 y 6. 
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Flg. 8: Aspecto histológico del mismo caso «e !ns rtgs. 5, 6 y 7. Se demuestro 
un carcinoma esptnocelulnr con ruptura de In m embrnn n de Bowmnn e uwnslón 

de !ns cnpns supcrrtclnles ele! pnrénqulmn cornea! 1125 x ). 

DI SC U S IO N 
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En general, el aspec lo clínico de los diversos tumores epiteliales de 
la conjuntiva es variable y no nos per mite obtener conclusiones hasta no 
haber examinado histológicamente la les ión. Es así como a la luz de los 
r esultados analizados anteriormente, ha quedado confirmada la apreciación 
señ a lada e ntre otros por Zimmerman en el sentid::> de que s i bien una lesión 
leucopláquica puede traducir una acantosis benigna asoc'iada a hiperquera­
Losis . en otras ocasiones puede desarrollarse en relación con un pter igion y 
a ú n. e n otras oportunidades . corresponder a un carcinoma espinocelular in­
traepi telia l. 

De la misma manera , una le~ión paoilomatosa puede corresponder a 
un papiloma, a un carcinoma espinocelular o incluso a una hiper plasia 
pseu doepi teliomatosa (proliferación epite li al no neoplásica inducida por un 
p roceso inflamatorio crónico (2) ) . 

Resulta evidente que la localización y el tipo de imolantación de los 
papilomas, dificulta en ciertas oportunidades su extirpación, favoreciendo 
con e llo su recidiva. Es justamente lo que ha rncedido con aquellos papilomas 
sésiles situados en carúncula o en tej idos vecinos, los que en total sumaron 
c uatro casos; dos de ellos r ecidivaron, mien~ras que los restantes no acudie­
ron a control. 

Actualmente, se ha establecido claramente el relativo ba,io grado de 
mali¡rnidad de los tumores eDiteliales de la conjuntiva, especia lmente de 
aquellos situados cerca del limbo (1-6). Al respecto, el carcinoma espinoce­
lu la r de la conjuntiva tiene, en general. un escaso poder de penetración. 
Aú n c ua ndo puede alcanzar en ocasiones un gran tamaño, frecuentemente 

estr a invas ión mínima, observándose raramente metástasis a ganglios 
~~~áticos regionales o hacia sitios diferentes (5-4). Esto ha quedado eviden-
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ciado en el presente estudio, ya que en los cuatro casos d~ i:11ayor gra~redad. 
sólo se demostró invasión corneal hasta el estroma superf1c1al Y en nmguno 
de ellos hubo invasión intraocular. Aú1. en el único caso en que hubo exten­
sión hacia la órbita, el grado de penetración ·de la neoplasia no fue mayor 
que en el resto. De allí entonces que seamos partidarios de un tratamiento 
conservador en esta materia, empleaP.do la excisión local amplia cuantas 
veces sea posible, colocando injerto de conjuntiva cuando. ello sea necesario. 

En aquellas circunstancias en que clínicamente se comprueba inva­
sión cornea!, es preciso recordar que la membrana de Bowman ofrece 
una considerable resistencia al crecimiento de la neoplasia y de allí que 
el tumor pueda avanzar hacia el área pupilar de la córnea sin comprometer 
el estroma, hecho que hace posible la exci~ión en casos en que el creci­
miento parece estar bien avanzado (3). Sin embargo, al demostrarse histo­
lógicamente invasión del estroma cornea! y e::;tando francamente alterado 
el estado funcional del ojo, creemos conveniente realizar una enucleación 
con exéresis de conjuntiva hasta los fondas de saco, cuando el paciente pre­
senta edad avanzada, o bien. una exenteración orbitaria tratándose de un 
paciente joven. 

RESUMEN 

1.-Se examina clínica e histológicamente, un grupo de 32 pacientes porta­
dores de tumores epiteliales de la conjuntiva, incluídos en un total de 
122 tumores de la conjuntiva examinados en el transcurso de los últimos 
5 años en el Laboratorio de Patología Ocular del Hospital J. J. Aguirre. 

2.-La localización de los papilomas a nivel de carúocula o tejidos vecinos 
y su carácter sésil, favorecen su recidiva. 

3.-Se examina 10 lesiones leucopláquicas. Histológicamente, 6 de ellas eviden­
cian ser acantosis benif;{na e hiperqueratosis, encontrándose asociación 
con pterigion en 4 de ellas. Las leucoplaquias res~antes correspondieron 
a carcinoma espinocelular intraepitelial. 

4.-Se examina clínica e histoló~icamente 13 carcinomas espinocelulares. 
Cinco de ellos fueron clasificados como carcinomas intraepiteliales y 
los demás como· carcinomas invasores. 

5.-En 28 casos fue suficiente la excisión local del tumor. En cambio, en 
los cuatro restantes, todos ellos carcinomas espinocelulares invasores. 
fue necesario efectuar enucleación con exéresis de conjuntiva hasta los 
fórnix en tres casos y, en el último, una exenteración orbitaria. 

SUMMARY 

1.-0ne hundred and twenty two tumors of the conjunctiva were examineci 
in the OohthaJmic Pathology Laboratory of the J. J. Aguirre's Hospital 
during the last five years; 32 of these lesions proved to be epithelial 
tumors. The 32 cases were studied clinically and histopathologically and 
are reported here. 

2.-Papillomas at the caruncle and sessile papillomas tend to recur. 

3.-Ten leukoplakic lesions are studied. Histoloaically, 6 of them proved to be 
a benign acanthosis and hyperkcratosis and 4 were associated with a 
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pterygium. The remaining 4 leukoplakias were cases of intraepithelial 
squamous-cell carcinomas. 

4.-Th~rteen. cases of squamous-cell carcinomas were studied clinically and 
pa .h0Iog1cal1y; 5 cases were classified as intraepithelial carcinomas and 
the remaining 8 as invasive carcinnmas. 

5.--In the treatment of these tumors, simple excision sufficed in 28 cases. 

The remaining 4 (all invasive squamous-cell carcinomas) however, 
recurred and enucleation and excision of the conjunctiva u,., to the for­
nices had to be done in 3 cases and an orbital exen~eration in one. 
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LA CONJUNTIVOCLISIS 

Drs. Carlos Eggers Sch. y Carlos Küster Sch. (*) 

Varios antibióticos, al ser aplicados tópicamente, penetran los tejidos 
Jculares, difundiendo a través de la córnea hacia el humor acuoso. Pueden 
vbtenerse así, niveles efectivos de inhibición bacteriana en la cámara an­
terior (4,5). 

Se han empleado diversas formas de administración local de los me­
dicamentos, a saber: a) colirios; b) iontoforesis; c) inyecciones subconjun­
tivales y d) irrigación conjuntiva! continua. 

El uso de colirios tropieza con varios inconvenientes, entre los cuales 
citaremos la necesidad de colocarlos con mucha frecuencia, incluso en la 
noche, para obtener concentraciones efectivas y mantenidas. Por otra parte. 
en casos de blefaroespasmo o tumefacción palpebral, las dificultades son 
obvias. 

En otras situaciones interesa. además de la acción terapéutica, una 
acción de lavado y arrastre de desechos tisulares o substancias irritantes. 

La iontoforesis, a pesar de producir niveles altos de algunos antibió­
ticos, tropieza con inconvenientes similares. Se añade a esto el hecho que 
los antibióticos no disociables, por ejemplo tetraciclina, polimixina, cloran­
f enicol, bacitracina. etc. no pueden usarse por no migrar en el campo 
eléctrico (1). 

La vía subconjuntival requiere de inyecciones repetidas, a veces im­
posibles en ojos muy inflamados y tiene límites impuestos por el carácter 
irritante de algunos medicamentos. 

La vía oral da una penetración nula o deficiente de la mayoría de los 
antibióticos al humor acuoso. Esto hace que en la práctica, pueda descar­
tarse su empleo en los procesos morbosos corneales. 

El panorama mejora cuando se administran por vía intramuscular o 
intravenosa, pero es dudoso que tengan acción efectiva en caso de una in­
fección corneal. dados la avafcularidad de esta membrana y los títulos no 
muy altos alcanzados en el acuoso (2). 

El empleo del método objeto de esta presentación, a pesar de haber 
sido descrito por Lippas (3) en el año 1964, se ha difundido poco hasta la 
fecha. Nosotros hemos pretendido sistematizar el procedimiento, para hacer 
más fácil su aplicación. sin pretender por ahora un análisis de la casuística. 
por ser esta escasa. 

MATERIAL Y METODO (Fig. 1) 

1.- Anestesia tópica y para infiltración. 

2.- Portaagujas. aguja, tijeras, seda o hilo. 

3.- Trócar Becton-Dickinson & Co. N9 14-T. 

t*) Departamento de Córnea Hospital del Salvador, Santiago, Chile. 
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4.- Tubo de po!ietileno: usamos el de Clay Adams PE 160, con diá­
metro exterior de 0,062 pulgadas; puede introducirse sin dificultad 
a través del trócar. Se mantiene estéril conservándolo en solu­
ción de cloruro de benzalconio al 1 por mil. 

5.- Adaptador Clay-Adams tamaño C, que permite efectuar la cone-
xión del tubo de polietileno fino a otro más grueso. 

6. - Pinza reguladora del flujo. 

7. - Equipo usual de perfusión endovenosa. 

8.- Suero fisiológico o Ringer. 

9.- Antibióticos o sustancias terapéuticas. 

Se infiltra con anestésico local el párpado inferior, siguiendo una di­
rección de entrada oblicua, de afuera adentro, de adelante atrás y de abajo 
hacia arriba, hasta la vecindad del punto lagrimal inferior. Se inyecta 
además una pápula a nivel del zigcma y otra en la pie,l frontal superciliar 
del mismo lado, con objeto de pasar sendos hilos de sutura, destinados a 
fijar ·'in situ" el tubo de polietileno (Fig. 2). A continuación, pasamos el 
trócar con su mandril a través del párpado, siguiendo la misma dirección 
de la infiltración previa, saliendo en conjuntiva tarsal a unos 2 o 3 mm. hacia 
el lado temporal y por debajo del punto lagrimal inferior. Quitando el man­
dril, se introduce el tubo, retirando luego el trócar por deslizamiento. Se 
fija el tubo de polietileno mediante las suturas precolocadas. Conviene no 
dejarlo muy corto, para permitir cierta libertad de movimientos al paciente 
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y suspenderlo por encima de éste, para evitar que pueda aplastarlo. Se 
establece la conexión al frasco con la solución por medio del adaptador y 
se regula el flujo a unas dos gotas por minuto, con lo cual se evita el escu­
rrimiento excesivo. Si el paciente debe ser movilizado. se desconecta sim­
plemente a nivel del adaptador. 

La tolerancia es bastante buena, pudiendo dejarse varios dias. Tene­
mos un caso en el cual lo mantuvimos ocho dias con sus noches. Compa­
rado con otros métodos, como el de la copa de contacto, tiene ventajas: es 
menos doloroso, nermite mayor movilidad y se puede usar en casos de tume­
facción palpebral. 

Las soluciones se preparan con una concentración aproximada de 1.5 
a 5 mg de antibióticos por ce. Hemos administrado una asociación de linco­
micina y gentamicina, hasta conocer el resultado del frotis, cultivo y anti­
biograma, momento en que se cambia al antibiótico de elección. Con ante-: 
rioridad. se había empleado en nuestra servicio la colimicina en irrigación 
continua. 

Fuera de las infecciones del polo anterior, bacterianas o micóticas, 
aparece indicado en las causticaciones, cumpliendo el doble objetivo de 
lavado mecánico y prevención de la infección. En casos de depósitos calcá­
reos en degeneraciones corneales. estos pueden eliminarse con soluciones 
de agentes quelantes. 
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RESUMEN 

Se revisa y sistematiza una técnica para la irrigación conjuntiva! 
continúa. 

SUMMARY 

A technique of continuous conjunctival irrigation is reviewed and 
systematized. 

Hospital del Salvador, Av. Salvador, 300 
S•ntiago de Chile 
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DESPLAZAMIENTO VERTICAL DE RECTOS HORIZONTALES EN ESTRABISMO 

EN "A" V EN uv" 

Dr. Osear Ham G. y Dra. A'nabella Valenzuela H. (*). 

La ineficacia de la cirugía habitual de retroceso-resección sobre Ja 
inconcomitancia vertical de los estrabismos en "A" y en "V" llevó a la 
búsqueda de técnicas especiales para resolver este problema. (6) Urist fue 
el primero en formular indicaciones al respecto. proooniendo retroceso de 
rectos medios (RM) en casos de esotropia (ET) en ''V", retroceso de rectos 
laterales (RL) en la exotropia (XT) en "V". resección de RL en la ET en 
"A" y resección de RM en la XT en "A" (10). Pero los resultados fueron 
aún insatisfactorios. 

Por otra parte, se ha comprobado que la cirugía sobre los músculos 
(M) oblicuos destinada a restablecer su equilibrio cuando está alterado en 
forma importante, modifica simultáneamente la inconcomitancia en "A" v 
"V". Ello se explica por la acción abductora secundaria de los M. oblicuo~. 

La cirugía sobre los rectos (.R) verticales basada en su acción secun­
daria aductora, como también el desplazamiento horizontal de ellos asocia­
do o no a la cirugía anterior. modifica igualmente las inconcomitancias en 
"A" y en "V". 

Uno de los procedimientos más recientes consiste en el desplazamiento 
vertical de los R. horizontales que fuera propuesto en 1959 por Knapp (7). 
En efecto, la transposición de la inserción de los R. horizontales en la di­
rección vertical en que se desea la disminución de su función o en la direc­
ción contraria de la dirección de la mirada dondP. se desea el refuerzo de 
su acción, modifica el patrón en "A" y en "V" (9). 

Así por ejemplo, en la ET en "V.", el desplazamiento inferior de los 
RM. disminuye su acción aductora en la mirada aba io y les confiere acción 
depresora. Con esto disminuye la mayor ET en infraversión y se tiende a 
compensar la elevación en aducción. En el mismo caso, mediante el despla­
zamiento superior de los RL, se aumenta la acción abductora en mirada 
abajo y los músculos citados· adquieren función elevadora, con lo cual se tien­
de a compensar la mayor ET en infraversión y la elevación en aducción. 

Los diferentes autores realizan desplazamientos de la inserción que van 
de 3 a 9 mm. Habitualmente la técnica se aplica a ambos RM o bien 
a ambos RL. 

Ahmnas variantes del método consisten en : a) de~ulazamiento unilate­
ral; b) desplazamiento bilateral, pero asimétrico de los R. horizontales homó­
loitos. con el fin de corregir una peaueña HT o compensar asimetrías del es­
trabi~mo vertical en aducción, y c) desplazamiento vertical de ambos R. hori­
zontales en un mismo ojo (2). 

El objetivo de nuestra oresentación es averi9:uar la eficacia del des­
oJazamiento de los R- horizontales aplicado según nuestro criterio y contri­
buir al esclarecimiento de sus indicaciones. 

(•) Servicio de O!tal.mologia Hospital San Juan de Dios. Santiago de ChUe. 
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MATERIAL Y METODO 

Se tomaron los casos del Instituto de Estrabismo del Hospital San 
Juan de Dios y los de la práctica privada de uno de nosotros. operados en 
los últimos años. 

Se indicó desplazamiento de R. horizontales en estrabismos con in­
concomitancia en A o V moderada y aún leve, porque sostenemos que 
también pequeñas inconcomitancias pueden constituir obstáculos para el 
desarrollo de la visión binocular normal en el post-operatorio. 

Se incluyó un número pequeño de casos (seis) en los cuales se practicó 
una tenotomía marginal de un oblicuo inferior con el fin de corregir pe­
queñas diferencias entre un ojo y otro en cuanto a la elevación en aducción, 
propia de los estrabismos en V. Esta, en nuestra experiencia no modifica 
el fenómeno en V. 

En todos los casos se realizó simultáneamente c~troceso o resección 
de uno o más rectos horizontales con el fin de corregir el estrabismo hori­
zontal en posición primaria dP. la mirada. 

De regla se transplantaron los músculos en 9 mm. Pero en cinco 
casos, en los que la variación en A o en V fue discreta, nos limitamos a 
3 ó 4 mm. Sostenemos en principio la posibilidad de desplazar indiferente­
mente los rectos medios o los laterales en un caso determinado. Pero en 
la práctica elegimos aquel recto oue debía ser intervenido en ambos ojos 
para corregir el estrabismo horizontal. Así, la gran mayoría de los casos 
revisados recibió desplazamiento de los rectos medios. 

Las inconcomitancias se juzgaron en posiciones casi extremas de la 
mirada, fijando el paciente un pequeño objeto a 33 cm. 

Nuestra casuística está compuesta por: 

- 29 casos de ET en V con desplazamiento de RM 

- 15 casos de ET en A con desplazamiento de RM 

- 2 casos de ET en A con desplazamie::ito de RL 

- 4 casos de XT en V con desplazamiento de RM 

- 5 casos de XT en V con despJazamienLo de RL 

- 1 caso de XT en A con desplazamiento de RM 

_ I caso de XT en A con desplazamiento de RL 

57 casos 

RESULTADOS 

Los resultados fueron evaluados en un plazo que fluctuó entre los 3 
Y 4o meses después de la operación, con un promedio de 8 meses. 

Consideramos para cada paso la inconcomitancia vertical preopera-
. u corrección quirúrgica y la elevación o depresión en aducción pre y 

tor1a, s 
post-operatoria. 

1 

1 
1 

1 

1 

I· 
! 

1 

¡, 
:! 

11 
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TABLA I 

DESPLAZAMIENTO DE R. MEDIOS EN ESOTROPIA EN "V'' 

N9 de "V" pre-up. C'Grrección Idem rn~:cn::: mit. vertical 
de la "V" en% del 

result:nte ( en A) casos (en A) 
(en A) promedio 

_., 

i ··v" 10 a 17 7 casos 

"V" 2 a 8 10 casos 
29 10-45 0-49 76~u "A" 4 2 casos 

TM:18 E.11:14 Si!1 "A" ni "V": 10 casos 
---
29 casos 

a) "V" m~nor de 25A: 

"V" .2 a 6 : 9 casos 

"V" 10 a 14 4 casos 
24 10·22 0-20 80% 

"A" 4 1 caso : 
TM :14,4 l,M: 11.5 Sin "A" ni "V": 10 casos 

24 casos 

b) "V" mayor de 25.A : 

5 25-45 12-49 74% "V" 8 a 17 : 4 casos 

TM:35 TM:25,8 "A" 4 1 caso 

e) "V'' menor de 25A con dcsplaz:.1miento parcial (3-5 rnn- ) 

5 !C-16 10-19 90% "V" 12 : 1 caso 

TM:12,6 TM:11.4 ''A" 4 ! raso 

Al analizar la HT en aducción presente, observamos en 6 casos una 
agimetría evidente de P.11:=i. 1ft que en general se lo1ró corregir satisfa{'to­
riamente mediante una tenotomía marginal de un oblicuo inferior. Nueve 
casos no presentaban desviación vertical en láteroversiones; 14 casos 
presentaban HT en aducción simétrica y su corrección se expresa en la 
Tabla II. 
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TABLA II 

HIPERTROPIA EN ADUCCION EN 14 CASOS DE ESOTROPIA EN .. V": 

Hi '1ertropia 

Pre-~:1era·orio 

Po~·~ -o Jera torio 

r-ie,or de 5 

6 a 15 

DISTRIBUCION DE LOS CASOS 

menor de 5.11 6 a 15.11 mayor de 15.1 

3 

2 

,,, 
1 

4 

3 

4 

1 

---------- ----------

TABLA III 

DESPLAZAMIENTO DE R. HORIZONTi\LES EN ESOTROPIA EN "A" 

A) Desplazamiento de R medios: 

N9 cic ., A" pre-op. Corrección lde:1~ [nconccmit. vertical 

casos (en A) de la "A" en% del resultante ( en .A) 
(en A) promedio 

15 10-30 0-36 95% ''V" menor de 8 : 2 casos 
TM:18,4 TM:17.4 "A" 5 a 12 : 4 casos 

Sin "A" ni "V": 9 casos 

15 casos 

J\I "A" meno~· de 15: 

6 10-14 0-1B 115% "V" menor de 8 2 caso5 

TM:11,3 TM:U Sin "A" ni "V": 4 casos 

6 casos 

b) "A" mayor de 1:;: 

9 16-36 10-36 85% "A" 5 a 12 : 4 casos 
TM:23 TM:19,6 Sin "A" ni "V": 5 casos 

9 casos 

B) Oi!splazamien to de R. laterales: 

2 8 y 22 12 y 14 "V" 4 
"A" 8 

De los 17 casos de ET en A, 10 no presentaron depresión en aducción 

1 estado pre-operatorio ni en el post-operatorio. La Tabla IV analiza la 
en e · · 1 7 t t hipotropia en aducc10n en os casos res an es. 
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TABLA IV 

HIPERTROFIA EN ADUCCION EN 7 CASOS DE ESOTROPIA EN ·'A". 

DISTRIBUCION DE LOS CASOS 

Hioertropia menor de 5~ 6 a lS¿l, mayor de lSJ.\ 

Pre-operatorio 

Post-opera ~orio 

menor de 5 

1 5 

1 4 

6 a 15 1 

mayor de 15 1 

TABLA V 

DESPLAZAMIENTO DE R. HORIZONTALES EN EXOTROPIA EN ··y" 

N9 de uvn pre-op. Corrección Idcm Inconcomit. vertical 
casos (en A) de la "A" en % del resultant~ ( en A) 

(en A) promedio 

A) Desplazamiento de R. medios: 

4 11-30 0-30 70°0 l "V" 27 1 caso 

TM:20 TM:14 
'Sin "A" ni "V": 3 casos 

B) Desplazamiento de R. laterales: 

5 10-60 0-60 92°0 ''A'' 4 2 casos 

TM:26 TM:24 ''V'' IS 1 caso 

Sin ''A'' ni "V": 2 casos 

. 

Ninguno de estos 9 casos presentaba elevación en adu ·, . 
cc1on evidente. 
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TABLA VI 

DESPLAZAMIENTO DE R · HORIZONTALES EN EXOTROPIA EN "A" 

Con--ección Inconcomit. vertical 
casos 

"A" pre.op. 
(en A) de h.1 "A" 

(en A) resultante (en A) 
-----!----!-=-2__!_ __ 

A) Desplazamiento de R. medios: 

26 26 Sin !nconcomit. vert. 

B) Desplazamiento de R. laterales: 

1 9 o 1 "A" 9 

DíSCUSION 

Si se examinan los resultados de la cirugía de desplazamiento en las 
ET en V, podemos considerarlos satisfactorios en 22 de los 29 casos lo que 
corresponde a un 75%. Definimos como satisfactorios aquellos casos sin 
inconcomitancia vertical. o con inconcomitancia en V no mayor de 8 DP o 
con una "A" hasta de 4 DP. 

Si comparamos el subgrupo que presentaba una V discreta (menor de 
25 DP) con aquel portador de una V mayor de 25 DP, observamos que la 
corrección en número de dioptrías prismáticas es mucho más importante 
en este último grupo (25,8) que en el primero (11,5), a pesar de haberse 
efectuado igual cantidad de desplazamiento en ambos grupos. Sin embargo, 
porcentualmente, la corrección es similar (80% y 74%, respectivamente). 

Si comparamos ahora la corrección de la V en nuestros casos con los 
publicados por Leonardi y Capobianco (8), vemos que, en aquel de sus gru­
pos que es comparable al nuestro por la magnitud promedio de la inconco­
mi tancia vertical, la corrección fue inferior a la nuestra: 30% frente a 53% 
en nuestra casuística, lo que se podría atribuir al menor desplazamiento 
r2alizado por dichos autores (2 a 4 mm). 

Sin embargo, en 5 de nuestros pacientes con una V inferior a 25 DP 
que recibieron un desplazamiento de sólo 3 a 5 mm, la corrección de la V 
no fue menor que en los casos similares some~idos a un desplazamiento de 
9 mm (Tabla I c). De esto creemos poder deducir que, en casos de pequeña 
inconcomitancia, el desplazamiento puede ser menor de 9 mm con un rendi-
miento similar. 

En lo que respecta a la acción de la cirugía de desplazamiento sobre 
esta HT en aducción, observamos que esta puede dismi~uir pero .ª ve~~s no 
varía, por lo que el método resulta inseguro y es especialmente msuf1c1ente 

en HT importantes. 
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Cabe destacar que los pacientes que no mostraban .elevación en aduc­
ción pre-operatoria, tampoco presentaron desviación vertical en el post-ope-
ratorio. 

En el grupo de ET en A la ·corrección de la inconco.1:1itancia v~rtical 
fue satisfactoria en 11 de los 15 casos (í3%) y la correcc10n promed10 fue 
prácticamente total (17,4 de 18,4 DP). 

En el subgrupo con A menor de 15 DP, el resultado fue satisfactorio en 
la totalidad de los casos, mientras que en aquel con A mayor de 15 DP, se 
ob~uvo una ccrrección satisfactoria ~ólo en 5 de los 9 casos. 

No comentaremos los casos de ET en A sometidos a desplazamientos 
de RL por ser tan insuficiente su número. 

Nuestros resultados son francamente discordantes con los publicados 
por Urist (11), quien registró una sobrecorrección variable de la inconcomi­
tancia en A en casi todos sus casos, no obstante ser ésta en promedio 
dos veces más acentuada que la de nuestros casos y haberse desplazado 
sólo 5 mm los .RM. 

En el grupo de XT en V no se aprecia mayor diferencia entre los 
casos en que se realizó desplazamiento de RM y aquellos en que se efectuó 
desplazamiento de los RL. En ambos la corrección total y en la mayoría 
de los casos (7 de 9), el resultado fue satisfactorio. 

Los valores promedios de la V resultante son comnarables a los obte­
nidos en grupos similares por Leonardi y Capobianco (8). 

Cabe señalar que en ninguno de los grupos estudiados se obtuvo una 
incidencia importante de sobrecorrección de la inconcomitancia vertical y, 
cuando ello ocurrió, su magnitud fue despreciable. Esto, a pesar de haber 
realizado desplazamientos máximos en la gran mayoría de los casos. 

Podríamos concluir que la cirugía de desplazamiento de los músculos 
horizontales es una buena técnica destinada a corregir las inconcomitancias 
en A y en V. En nuestra experiencia (3) no es inferior al desplazamiento 
de rectos verticales y sí mucho más có,noda de realizar cuando se debe in­
tervenir el estrabismo horizontal en posición primaria. 

En cambio, comparada con la cirugía de músculos oblicuos destinada 
a corregir la inconcomitancia vertical, esta última técnica tiene la ventaja 
de corregir en mayor grado las desviaciones verticales en láteroversiones 
por disfunción de M. cicloveracales, afirmación en la que están de acuerdo 
di verses autores (6, 4, 12, 1, 5). 

RESUMEN 

1.-Se analizaron 57 casos de estrabismo en A y en V sometidos a desplaza­
miento de los músculos horizontales. 

2.-Los resultados fueron en general satisf actorics en todos los grupos, corri­
giéndose la inconcomitancia vertical aproximadamente en un 75% de los 
casos. 

3.-No obstante haber desplazado 9 mm en la gran mayoría de los casos, las 
sobrecorrecciones de la inconcomitancia vertical fueron mínimas. 
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4.-La corrección promed· d 1 A -· 
operatoria de 1 . 10 e ª 0 V fue proporcional a la magnitud. pre-

5 L , . ª misma, expresada en dioptrías prismáticas . 
. - ª tecmca de desplazamiento de 103 rectos horizontaies es recomendable 

en aquellos estrabismo A V . , . , . , s en Y en en que la elevac1on o depres10n 
en aducc10n no es muy marcada. 

SUMMARY 

1.- 57 cases of A and V pattern squints treated by displacement of the hori­
zontal muscles are analyzed. 

2.-T_he resu:ts w.ere generally satisfactory in all of the groups and the ver­
bcal noncomitancy was eliminated approximately in 75% of the cases. 

3.-0vercorrections of the vertical noncomitancy were minimal in spite of 
the great displacement (9mm. in most of the cases). 

4.-The average correction of the A or V was proportional to the preoperative 
degree of this noncomilancy if considered in prism diopters. 

5.-This technique is only recomended when the vertical deviatiém in adduction 
is not very marked; otherwise surgery on the obligue muscles would be 
safer. · · 
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CLASIFICACION FLUORESCEINOGRAFICA DE LAS MACULOPATIAS 

Dr. Miguel Kottow L. (,,) 

Es a todas luces evidente que no existe una manera adecuada de clasi­
ficar las enfermedades de la mácula, y que todos los esfuerzos realizados en 
ese sentido adolecen de defectos (12, 2 y 3). Por otra parte, el exceso de celo 
diagnóstico en lo que a maculopatías se refiere, se ha visto generalmente 
frustrado por las escasas posibilidades terapéuticas con que estas enferme­
dades deben ser enfrentadas. 

Indudablemente, la patología corioretinal, en general, y las maculopa­
tías en particular, han beneficiado en los últimos años de dos avances impor­
tantes, uno de orden diagnóstico, la fluoresceinografía, y otro terapéutico, la 
fotocoagulación. Es a fin de utilizar al máximo los recursos que estos dos ade­
lantos ofrecen, que se presenta esta clasificación de las maculopatías, sin 
que quepa la menor duda, como se comentará más adelante, que es una cla­
sificación que cumple un estricto rol pragmático, y que perderá su eventual 
utilidad en el momento en que nuevas investigaciones reorienten nuestros 
esfuerzos diagnósticos y/o terapéuticos. 

El Cuadro N9 1 muestra el número y presunto diagnóstico de 158 fluo­
resceinografías retinales practicadas a maculooatías vistas en el Deoartamen­
to de Retina del Servicio c.Ie Oltalmología del Hospital San Juan de Dios, entre 
fines de 1967 y mediados de 1971, utilizando una técnica que ha sido descrita 
anteriormente (7). Del estudio de este material se ha podido desprender que 
las maculopatías tienen distintas formas de comportarse frente a la fluores­
ceinografía retina!, y que de este comportamiento depende un eventual trata­
miento con fotocoagu1ación (13). 

CUADRO N9 1 

Di~gnóstico y número de m~c~lopatías estudiadas 
mediante fluorescoinc·gr~fía er.·,re 1967 y 1971. 

Corioretinopatía central serosa................................................................................ 118 
Distrofia tapeto-retinal. ....................... 1........................................................................ 12 

Intoxicación cloroquínica ............................................................................................. . 
Coroiditis macular ......................................................................................................... . 
Retinosquisis macular ..................................................................................................... . 
Síndrome de Irvine-Gass ............................................................................................... . 
Diagnósticos presuntivos 

Fundus flavimaculatus ......................................................................... . 
Retinosis pigmentaria ........................................................................ .. 
Quiste macular (¿origen?) ............................................................... . 
Maculopatía traumática .................................................................. .. 
P~e~doinfl~mación de Sorsby ............................................................. . 
C1st1cercos1s ............................................................................................. . 
Sin diagnóstico .......... ······························································ 

TOTAL: 

(•) Servicio de Oftalmología, Hospital San Jl.lan de Dios, Santiago de Chile. 

6 
., 
,) 

3 
., 
,) 

2 
4 
4 
1 
1 
1 
1 

159 
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El Cuadro Ne:> 2 muestra la agrupación de las maculopatías de acuerdo a 
su comportamiento fluoresceinográfico, en tanto que el Cuadro Ne:> 3 reagrupa 
las maculopatías enumeradas en el Cuadro N9 1 de acuerdo a las categorías 
de la clasificación presentada y según las normas de la diagramación de 
Venn Y de la lógica de la teoría de conjuntos ( 4). 

CUACRO N'-' 2 

Cl2sificación de las m~culopatías según su 

comportamiento fluoresceinográfico. 

NO FLUORESCENTES 

MACULOPATIAS 

FLUORESCENTES 

PSEUDOTINCIONALES 

FLUORESCENTES 

TINCIONALES 

FOCALES 

DIFUSAS 

MIXTAS 
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CUADRO N~ 3 

Clasificación fluoresceinográfica d~ las maculopatías, representadas 

mediante diagramas de V erui. 

F( + ): Maculcpatías fluorescentes 
u Universo de maculopatías "[i\ (-)n F (+) =rt J.. 
F(-): Maculopatías no fluorescentes 
PS Maculopatías fluorescentes por pseudo- PS u T = F (+) tinción 
T Maculopatías fluorescentes por tinción 

T1 V T
2 

V T
3 T T, Maculopatías fluorescentes por tinción = 

focal 
T 1 f'\ T 2 n T

3 yJ T:1 Maculopatías fluorescentes por tinción = 
difusa 

T3 Maculopatías fluorescentes por tinción 
mixta 

El círculo F (-) representa el conjunto de las maculopatías no fluo­
rescentes, el círculo F ( + ) el de las que fluorescen; dentro del conjunto 
F ( + ) hay un sub-conjunto PS de maculopatías pseudotincionales, y otro T 
de las tincionales, el que a su vez engloba a los grupos T,: maculopatías tin­
cionales focales; T2: maculopatías tincionales difusas y T

3
: maculopatías 

tincionales mixtas. Las ecuaciones al pie del Cuadro formulan lo que los dia­
gramas grafican, es decir: 

1.-Una maculopatía no puede ser simultáneamente fluorescente y no 
fluorescente; 

2.-El conjunto de las maculopatías pseudo'incionales y tincionales ago­
ta las posibilidades de las maculopatías fluorescentes; 
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d t. ~--Existe un conjunto de maculopatías que son simultáneamente pseu-
0. m~wn~les Y tincionales: lesiones que han cicatrizado con movilización del 

epitelio pigmentario y que se han reactivado posteriormente; 

. . ~--El conjunto de las maculopatías focales, difusas y mixtas agota las 
pos1b1hdades de las maculopatías tincionales, y 

. 5.-Una maculopatía tincional no puede corr.e!;'ponder simultáneamente 
smo a una de las tres varientes descritas. 

La clasificación cumple, pues, con los siguientes postulados lógicos (6): 

Utiliza un mismo criterio para la subdivisión de cada grupo. 

No deja entidades sin clasificar. 

No permite que una entidad quede en situación ambigua de poder 
ser incluida en más de un grupo. 

Es evidente que cualquier afección que no aparezca en la lista del 
Cuadro N9 1 podrá ser incorporada a la categoría respectiva según el resul­
tado de la fluoresceinografía que se le practique o que describa la literatura. 

La eventual utilidad de la clasificación presentada consiste en que las 
diferentes categorías tienen implicaciones descriptivas, pronósticas y, funda­
mentalmente, terapéuticas, aspectos que se analizan brevemente a conti­
nuación. 

Maculopatías no-fluorescentes. 

Cualquier patología macular que caiga en este grupo no está en condi­
ciones, obviamente, de beneficiar de la fluoresceinografía ni de una fotocoagu­
lación que dependa de datos obtenibles por este examen. Va sin decir que un 
determinado cuadro puede evolucionar de modo que pase de fluorescente a 
no fluorescente, y viceversa. Ejemplo de maculopatía no fluorescente es la 
distrofia macular viteliforme, la corioretinopatía central serosa sin foco de 
filtración, etc. 

Maculopatías fluorescentes. 
- Pseudotincionales: En estas maculopatías no hay extravasación de 

fluoresceína, sino sólo una mayor visibilidad de la fluorescencia coroídea a 
través de un epitelio pigmentario que se ha alterado primaria o secunda­
riamente. Aquí se trata de un daño histológico en que se descarta el trata­
miento por fotocoagulación. La fluoresceinografía puede informar sobre la 
extensión del daño al epitelio pigmentario, pero no siempre corresponde con 
el oftalmoscópicamente visible ni con la alteración visual; además, la evo­
lución de la enfermedad puede ser fehacientemente documentada con este 
examen, lo que puede tener importancia terapéutica como sucede, por ejem­
plo en las lesiones del epitelio pigmentario por cloroquina, detectadas pre­
coz,mente con la fluoresceinografía y que obligan a la suspensión de la 
droga (8). Dentro de esta categoría cae una cantidad grande de maculopa­
tías, como las dis~rofi~s tapeto-retinales, _algu~a~ corioretinopatías centrales 
serosas en fase c1catr1zal, las maculopatrns toxicas, c•tc. 

_ Tincionales: En estas maculopatías la fluoresceinografía revela una 
extravasación ~~1 colorante, con todas las_ cara~terísticas sei:riiológicas de la 
tinción: aparic10n durante la fluorescencia retmal, progresivo aumento de 
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intensidad y extensión de la fluorescencia y duración prolongada de ella. Se· 
gún el tipo de acumulación fluoresceínica, distinguimos: 

I. Tinción focal: Aquí, la extravasación de fluoresceína aparece en un 
área puntiforme, único o múltiple, desde donde tiñe una zona pequeña Y que 
generalmente qu~da circunscrita. Ejemplo típico de este tipo de maculopatía 
es la corioretinopatía central serosa por desprendimiento del neuroepitelio 
retinal. La presencia de uno o varios focos tincionales abre las posibilidades 
al tratamiento por fotocoagulación si el curso de la enfermedad y la ubica­
ción del o los focos así lo aconsejan (9). 

II. Tinción difusa: También en esta categoría se produce una extra­
vasación de fluoresceína, pero no a partir de un área discreta sino en forma 
difusa, de modo que es imposible señalar un sitio preciso desde donde se pro­
duce la tinción. Este tipo de cuadro fluoresceinográfico se presenta en la 
corioretinopatía central serosa de tipo desprendimiento del epitelio pigmen­
tario, en el edema macular del síndrome de Irvine-Gass y de la pars planitis, 
en la degeneración senil de la mácula tipo Kuhnt-Junius en sus fases avan­
zadas, etc. En estos casos, el tratamiento por fotocoagulación no tiene posi­
biiidades, aunque la fluoresceinografía aporta datos interesantes, sobre to­
do para detectar caídas de visión por edema subclínico, como ocurre en el 
síndrome de Irvine-Gass, por ejemplo. 

III. Tinción mixta: Si bien ya se señaló que algunas maculopatías 
pueden, en su evolución, migrar de una categoría a otra, es importante des­
tacar este último grupo, en que simultáneamente se da el cuadro de una ex­
travasación focal de fluoresceína y su extensión difusa. Tal sucede, por ejem­
plo, en la degeneración senil de la mácula tipo Kuhnt-Junius en sus fases más 
precoces, en que la posibilidad de detectar el foco filtrante antes de la inun­
dación tincional de la mácula permite una f otocoagulación de ese foco que, 
si no es curativa, al menos tiene importancia paliativa. 

COMENTARIO 

Clasificar significa agrupar objetos o fenómenos de acuerdo a ciertas 
similitudes. Una clasificación que está basada en rasgos superficiales de si­
militud se denomina artificial, en contraposición con una clasificación natural. 
en que la agrupación se efectúa en base a características esenciales (11,5). 
En Medicina, todo conocimiento busca en última instancia la eficiencia tera­
péutica y, por ello, una clasificación será más natural mientras más útil sea 
terapéuticamente. Obviamente, la racionalidad de la terapéutica depende del 
grado de conocimiento que se posea de la enfermedad. Desde ese punto de 
vista, la clasificación de maculopatías aquí presentada puede ser útil en la 
medida en que es terapéuticamente orientadora, pero es artificial y temporal 
en cuanto agrupa las enfermedades en relación a la utilidad de un instru­
men ~o y no en base a un conocimiento etiopatoo"énico real. En ese sentido, 
cualquier nuevo conocimiento que nos indique nuevas vías terapéuticas. in­
mediatamente hará obsoleta esta clru.ificación. 

Un breve análisis de las aplicaciones prácticas de esta clasificación 
destaca los siguientes puntos: 

1.-Son fotocoagulables, en principio, todas las maculopatías del grupo 
fluorescente tincional focal (T1), siempre que la ubicación del foco no impli­
que daños anatómicos a la fovea. 
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1 
~.-Son fotocoagulables las maculopatías del grupo fluorescente tincio­

~a ~ 1.xto (~3) en que la destrucció~ del componente focal de la tinción puede 
~mbien meJcrar el componente difuso, como sucede en algunas maculopa­

has seniles (1), venotrombóticas (11), etc.; 

1 
. , 3.-Las demás macuJopatías esca9an al tratamiento por fotocoa~u-

ac1on; 

4.-Una maculopatía del grupo pseudotincional (PS) nunca revierte al 
grupo no fluorescente (F(-), pues su modo de fluorescencia implica daño 
anatómico del epitelio pigmentario. Un aumento del tamaño de las zonas fluo­
rescentes es signo de mal pronóstico, como sucede en las distrofias herc­
domaculares, en la intoxicación cloroquínica, etc., y 

· 5.-Una maculopatía del grupo tincional (T) puede revertir al grupo no 
flucrescente (F(-), señalando así inactivación del proceso patológico, como 
ocurre en la corioretinopatía central serosa que mejora y cuyo foco tincional 
desaparece. También puede revertir al grupo fluorescente pseudotincional 
(PS), señalando igualmente inactivación del proceso, aunque con daño re­
sidual del epitelio pigmentario a ese nivel. 

Recapitulando, una tinción focal es fotocoagulable; una pseudotinción 
es signo de mejoría si se presenta en una zona previamente tincional, y es 
signo de empeoramiento si se hace más extenso o intenso en fluoresceinogra­
fías sucesivas. Una tinción de cualquier tipo que se vuelve silenciosa o pseu­
dotincional, implica inactivación del foco que teñía. En base a estas normas, 
no será difícil determinar, en la clínica rutinaria, la utilidad que puede pres­
tar Ja fluoresceinografía en el estudio de una afección macular así como 
interpretar los resultados desd~ un punto de vista pronóstico y terapéutico. 

RESUMEN 
Se presenta una clasificación de las maculopatías de acuerdo a su 

comportamiento frente a la fluoresceinografía retinaL De acuerdo a este cri­
terio, se subdividen en aquellas que son mudas o no fluorescentes y las fluo­
rescentes, las cuales a su vez se clasifican de acuerdo al tipo de fluorescen­
cia qu3 acusan, en pseudotincionales y tincionales. Las maculopatías fluorc!:­
centes tincionales pueden agruparse de acuerdo a la tipografía de la tinción. 
en filtrantes, exudativas y mixtas. 

Se ilustra cada categoría con retinografías y fluoresceinografías seria­
das. Se señala el interés que esta clasificación pudiera tener para el enfoque 
t:rapéutico, sobre todo con fotocoagulación, de las maculopatías, así como su 
utilidad para el estudio evolutivo y criterio de mejoría de las maculopatías. 

SUMMARY 
A classification of macular diseases is presented, based on their fluo­

resceinographic behaviour. Accordingly, macular diseases are grouped into 
non-fluorescent and fluorescent types, the fluorescent varieties being divided 
into a pseudostaining and a true staining group. Macular diseases that show 
true s~aining may b~ Main cla3sified into three ty9es: focal, diffuse and 
mixed type of true staining. 

This classification might prove useful to select patients with macular 
disease for photocoa~ulatioT1 thei:anv, as we11 as to control the evolution and 
venture a prognosis m these patients. 

Ar,ustinas 972 · Santiago de Chile 
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MALFORMACIONES CRANEOFACIALES 

Clasmcación y cor.sideraciones etiopatogénicas 

Dra. Elena Moreno de Mulet (*), Dr. José Celso Guarrr:eri (**). 

Describiremos los casos clínicos que han dado lugar a este estudio. 

La. primer~ paciente es una joven de 14 años que nos consultó por una 
tumoracion del ang~lo externo del ojo. Se trataba de un dermolipoma epi­
bulbar · La observación de la paciente nos reveló un típico caso de síndrome 
de Goldenhar que presentaba: dermoides epi bulbares externos bilaterales 
c?n esclerocórnea, distiquiasis, hipertelorismo, esotropia de ojo derecho, pa­
pil_a ov~l co~ ligera palidez temporal, disminución del ángulo nasofrontal, 
as1metria facial por hipoJlasia hemimaxilar, macro3tomía con labios anchos, 
anomalías dentarias y paladar ojival, apéndices preauriculares unilaterales. 
El examen sicológico reveló un moderado grado de retardo mental. El resto 
del examen fue totalmente normal. En este caso, practicamos la extirpación 
quirúrgica de sus dermoides. 

El segundo paciente es un niño de 9 años cuyas manifestaciones del 
síndrome de Goldenhar son más floridas: atresia del pabellón auricular y 
del conducto auditivo externo del lado derecho que está reemplazado por 
apéndices preauriculares múltiples, sésiles y no sésiles, con un apéndice 
no sésil en la línea de coalescencia trago-labial que presenta una fístula 
ciega. Se observa una forma anormal de crecimiento de la linea del cabello. 
sin patilla al faltar el pabellón auricular. El examen otoiógico revela ausen­
cia del conducto auditivo externo, pero persistencia del oído medio e interno. 
Tiene además un dermoide epibulbar del ángulo externo que se extiende has­
~ª un típico coloboma del can~o externo. Hay hipoplasia bilateral de malares 
con hipoplasia de mandíbula y prognatia. Además, se observa anomalías de 
la implantación dentaria y paladar ojival. Se esboza una frente prominente 
(escafocefalia). No se observaron otras alt~raciones o malformaciones en 
el resto del organismo, destacándose un elevado cuociente intelectual. El ni­
ño será sometido a una plástica reconstructiva del conducto auditivo externo 
y del pabellón auricular con extirpación de las formaciones anómalas, a la 
vez que se corregirá el coloboma, del ángulo externo del párpado con extir-
pación del quiste dermoide. 

El tercer paciente es un joven de 20 años. Consultó por dificultades 
visuales. Presentaba catarata co~génita bilate~al ~on :.eabsorción casi total, 
microftalmía y microcórnea. Tema marca?ª d1smmucion del. desarro!lo cor­
poral y de la talla, con hipotricosis especialmHie~te d

1
e !ªs dceJas. ~

1
abia alte-

. e cutáneas con piel delgada y seca. pop asia e maxi ares, con 
rac10n s , . d d · · s b 
nariz fina, prominente y aspecto caracteristico e hcar; :. paJ;~ºi, ~ O rr-
varon también anomalías dentarias y una mar~ ad :T ~P~ ip ;g;co, _os 
exámenes complementarios revelaron una marca a ,e di i a md enFa y ~rip-

'd' E t adro encaJ· a perfectamente en el sm rome e ranco1s. torqm ia. s e cu 

d 
· alfoi·maciones congénitas, los defectos anatómicos ma-

Se enomman m 1· • ·t 1 d f t , · ntes en el nacimiento y anoma 1as congem as, os e ec os 
croscopicos pr

1
ese 1 u lar Las malformaciones craneof aciales son de na-

de índole celu ar Y mo ec · 

l . de la Universidad Nacional de cuyo, Argentina. 
e•) cátedra ~e g~i!\:~l~i~~. Hospital Central: 9 de Julio 2140 Mendoza., Argentina. 

~~s~fi~l Jentral, Mendoza, Argentina. 
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turaleza congénita .. Tienen una serie de características anatómicas que más 
o menos agrupadas, configuran los distintos síndromes. 

Malformaciones craneales: 

Oxicefalia, braquicefalia, plagiocefalia, hipertelorismo y escafocefalia. 

Malformaciones del sector superior de la cara: 

Hipoplasia malar, oblicuidad antimongoloide, anguJación anormal de 
las cejas, rectificación del ángulo naso frontal, hiperdesarrollo de los senos 
frontales, asimetría facial. 

Malformaciones del sector inferior de la cara: 

Hipoplasia del maxilar inferior, alteraciones de la articulación témporo 
maxilar y falta de la rama ascendente, prognatismo, apéndices, fístulas y 
tejido fibroso en la línea de coalescencia trago-labial, anomalías dentarias, 
status disraficus con paladar ojival, palatosquisis, labio leporino, doble fre­
nillo, lengua y úvula bífida, asimetría facial. 

Malformaciones del aparato auditivo: 

Atresia del pabellón auricular y microtia, con y sin apéndices y fístu­
las pretragales, atresia del conducto auditivo externo, del oído medio o in­
terno. 

Malformaciones del aparato ocular: 

Microftalmia, anoftalmia, microcórnea, coloh0ma de párpados, iris, co­
roides y nervio óptico, dermoides epibulbares, distiquiasis, ptosis, catarata, 
glaucoma, atrofia de iris, coroides y retina, pigmentaciones retinianas, reti­
nopatía macular, escleróticas azules, estrabismo y nistagmus, exoftalmía, 
atrofia óptica y fibras de mielina. 

Signos neurológicos: 

Epilepsia, retardo mental, alteraciones E E G. 

Malformaciones uertebrales: 

Alteraciones de tipo disráfico, espina bífida, aplasias vertebrales o 
vértebras supernumerarias, sinostosis, alteraciones costales. 

En algunos pacientes se asocian alteraciones de la talla corporal (ena­
nismo), de los miembros (diplegias, sindactilia, membrana interdigital, arac­
nodactilia), viscerales y cutáneas, cardíacas, dermatológicas, etc. 

El desarrollo de la cabeza, comprende el neurocráneo que genera la 
cubierta protectora del encéfalo, cerebro, ojos, oído interno y porción neuro­
olf atoria y el viscerocráneo que genera los dos primeros arcos branquiales, 
con sus estructuras faciales conexas. Una embriogenia normal, impor~a una 
cadena de inducciones a partir del organizador primario. Luego de la forma­
ción del huevo, producida la meiosis y divisiones de maduración, se pasa 
al período pre-embrionario o de mórula que se extiende hasta el día 149; 
luego viene el período embrionario que se extiende desde el día 159 hasta 
el tercer mes y por último el período fetal del tercero al noveno mes. 
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. Cada una de las etapas del desarrollo prenatal tiene una particular 
sen bTd d , si 1 1 a a los mecanismos y agent€s agresores y en cuanto a cada 
o~·~ano en especial esa sensibilidad es mayor al comienzo de su diferencia­
c10n. 

El crecimiento depende del suministro adecuado de alimentos y de 
f~ctores hormonales e his toquímicos de regulación segregados por el orga­
nismo del nuevo ser; en cambio, la diferenciación de los órganos obedece 
a potencialidades heredadas denominadas: autodiferenciación (a partir de 
zonas r eguladoras de la morfogénesis, verdaderos organizadores, que pro­
ducen ciertas substancias llamadas evocadoras y que determinan la diferen­
ciación tisular) y la diferenciación dependiente (influencia mutua de los 
tejidos vecinos). 

El período embrionario (15<;> al 909 día) es particularmente vulnerable 
a los agentes y mecanismos teratógenos. 

Los agentes o factores que producen las alteraciones cráneofaciales. 
deben actuar entre la cuarta y octava semana del desarrollo. En forma 
aproximada, ciertas alteraciones pueden ubicarse cronológicamente en el 
momento en que pudo actuar el agente etiológico desencadenante. No obs­
tante, es tan variada la gama de agentes etiológicos y su mecanismo de 
acción, que al decir del distinguido embriólogo Bradley Patten "al ocupar­
nos de los factores etiológicos que intervienen en las deformaciones del 
desarrollo, la mayor parte de nuestro estudio es un ensayo cauteloso". 

Las malformaciones y anomalías congénitas, pueden tener un origen 
genético, her editario, fa miliar y por factores extrínsecos ambientales o tam­
bién llamados peristáticos. Se estima actualmente que las malformaciones y 
anomalías congénitas· obedecen en un 10% a factores ambientales o peris­
táticos, 10% a factores genéticos y el 80% restante a una variada e intrincada 
combinación de los anteriores. 

FACTORES ETIOLOGICOS 

- Agentes teratógenos: producen su efecto según el período de desa­
rrollo durante el cual ac~úan. 

1.- En la primera etapa de multiplicación celular, nidación y diferenciación 
celular, producen la muerte del embrión. 

2.- La etapa más peligrosa es la del comienzo de la diferenciación de cada 
órgano que es variable y sucesiva y que da lugar a las malformaciones 
(período embrionario especialmente entre la 4.a y 8.a semana). 

3.- En el período de crecimiento de los órganos, la acción teratógena es 
menos g rave y produce en general inhibición del crecimiento o de la 
involución de formaciones embrionarias como por ejemplo, la arteria 
hialoidea, membrana pupilar, etc. 

La vulnerabilidad a ciertos agentes teratógenos está al parecer gené­
ticamente determinada en distintas especies, razas e hdividuos. En algu­
nos casos se trata de una inestabilidad gené ica subyacente. Algunos 
aaentes teratógenos bloquean fenómenos bioquímicos del metabolismo 

o 

celular. 
_ Jnf eccio'1es: Rubeola - Tiene una acción terat.ógena perfectamente 

demostrada. La viremia rubeólica cmbriofetal persiste hasta el nacimiento aún 
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en ausencia de viremia materna; de allí la gravedad y multiplicidad de las 
malformaciones congénitas que produce. Se ha comprabado la presencia dei 
virus en la catarata rubeolósica postna ~al. 

Otras virosis - No se conoce con certeza su acción teratógena. 

Toxoplasmosis - Tiene acción teratógena y podría producir una game­
to;a~ía, una embriopatía o una fetopatía. 

Sífilis - Conserva su valor como agen ~e responsable de algunas altera­
ciones congénitas, especialmente sordera y retardo mental. 

- Radiaciones: De efecto teratógeno perfectamente demostrado. 

- Fármacos: La talidomida, droga somnífera y antiemética, prodLi::!C 
severas malformaciones de los miembros. La quinina usada como abJrth ;J 

en dosis altas, lo mismo que la aminopterina de acción antimetabólica y 
antagonista del ácido fólico se han reconocido como a]entes teratógenos, 
pero no hay confirmación concluyente al respecto. 

- Anticuerpos: Se han descri·o mecanismos de autcinmunización m3-
terna en algunas anomalías congénitas como el cretinismo hipotiroideo. 

- Agentes genéticos y cromosómicos: Las anomalías genéticas y cro­
mosómicas son muy numercsa!:: anomalías autosóm!cas de los cromosoma:; 
sexuales, de los genes. Un gene mutante (que modifica su expresividad en 
forma súbita y persistente) debe ser considerado como un agen·:e etiológico 
comparable a virus o bacterias. 

Exü:ten más de 281 billones de combinaciones posibles de los cromoso­
mas de acuerdo con la teoría cromosómica de la herencia. Por lo tanto. 
también será infinita la variedad de malformaciones por factores genéticos 
o de desarrollo, independi~ntemente de su e:iología. Existe un grupo impor­
tante de aberraciones cromosómicas, autosómicas con una amplia gama de 
malformaciones entre las que se cuentan las craneofaciales. Las más cono­
cidas son las trisomías. Cerno caracteres comunes tie.1en: retardo mental, 
retardo del desarrollo. malformaciones craneofaciales, anomalías oculares. 
anomalías auriculares y del oído, malformaciones de los miembros y vis­
cerales. 

Hemos tratado de rccc;:>i1ar en u11a clasificación, las malformaciones 
craneof aciales más comunes descritas en la litzratura, en el siguiente cuadro: 

Disostosis 

Craneofaciales 

Oxicefalia 

f Braquicefalia 
1 

1 
Plagiocefalia 

Escaf ocef ali a 

Hipertelorismo de Greig 

L.D.C.F. de Crouzón 



Disostosis 

Mandibulof aciales 
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Otocefalia 

D.M.F. de Franceschetti - Zwahlen 

l D. otomandibular de Francois y Haustrate (unilateral) 

1 D. otomandibular de Nager y Reynier (bilateral) 
1 

1

1 

~:::::::: ::::: :::::~~: :: :~::::.;hier 
{ 

D. con catarata de Ullrich 
S. de Francois 

n.M.F. de Hallerman-Streiff 

S. de Pierre Robin 

Trisomías 

Si bien es cierto que un grupo de estas malformaciones han sido des­
critas como síndromes del primer arco, entre los que incluimos nuestros 
casos, luego de estudiar las diversas descripciones do estos cuadros nos he­
mos encontrado con el hecho, por otra parte ya destacado por distintos' au­
tores, de que los signos y síntomas se imbrican. Existen formas de transi­
ción y la mayoría de las veces no se pueden diferenciar netamente los dis­
tintos síndromes. Hemos encontrado descripdones de alteraciones del sec­
tor inferior de la cara y en las disostosis mandibulofaciales, alteraciones aso­
ciadas del cráneo. 

Nos queda como resumen final que si bien existen síndromes típicos 
que corresponden a la descripción original de sus autores, el mayor número 
de publicaciones ha revelado formas tradicionales, a la par que los avan­
ces en los estudios sobre genética, herencia y teratología~ van aclarando la 
etiología y desdibujando un poco la un tanto confusa y amplia variedad de 
síndromes descritos. 
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HALLAZGOS OCULARES EN ALGUNOS CASOS DE MOSAICISMO 

Dra. Margarita Morales N. (*), Dra. ls~bel Avendaño ("'*), Dra. M. Isabel 
Concha R. (***) y Dr. Segundo Estrada P. ffd>**). 

Presentaremos ahora a ustedes, algunos de los pacientes portadores 
de anormalidades cromosómicas, controlados en los Departamentos de Oftal­
mología Pediátrica y Endocrino-genética del Hospital San Juan de Dios. 

Podemos clasificar esquemáticamente las anorr:ialidades cromosómicas 
de la manera siguiente: 

Anormalidades 
cromosómicas 

Número 

+ 
Triso mías 

(-) 

Auto2ómicas (18,23-15,21) 

S::xuales (Klinefelter) 

Monosomías - Sexualez (Turner) 

Estructurales 

! De lec ció:, ( 4,5) 

: Translocación 

, Anillo 

Las anormalidades en el número de cromosomas se producen por una 
"falta de disyunción", es decir existe una falla en la separación de 2 cro­
mosomas homólogos, en el momento de la división celular. Si el error se 
produce en la Meiosis, se formarán gametos con 22 y otros con 24 cromo­
somas. 

Al fusionarse un gameto normal con otros de 24 ó 22 cromosomas, re­
sultarán individuos trisómicos o monosómicos respectivamente. 

Teóricamente al menos, en el hombre, pueden existir entonces 22 mo­
nosomías y 22 trisomíasi( por lo que se refiere a los autosomas. Pero en la 
práctica monosomías autosómicas no son viables, sólo se han encontrado en 
embriones abortados. En e5tudios realizados se ha demostrado que un 30% 
de los abortos espontáneos se deben a alteraciones cromosómicas no viables. 
En cambio, trisomías autosómicas se han descrito varias, como observamos 
en el cuadro. 

Si la no disyunción afecta a los cromosomas sexuales de la mujer, se 
formarán ,gametos con 2 Cr. XX y otros con ninguno. En el hombre la falta 
de disyunción dará lugar a gametos XY y otros sin Cr. sexuales. La unión 
de estos gametos alterados con otros normales, dará origen a zigotos trisó-

(*) (* .. ) ( .... ) Servicio de Oftalmología. HoEpltal San Juan de Dlos. Santiago de Chlle. 
(**) Servicio Pcdiatria, Hospital San Juan de Dios, Santiago de Chile. 
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micos, como en el s d Kl· 
:ll s d T · e Inefelter (XXY) y otras monosómicas como en 
t · e urner (XO). 

Las anormalidad . "bl es en cuanto a la estructura de los cromosomas, sólo 
son visi es cuando afectan fracciones importantes de ellos. 

, . En la translocación se produce transferencia de un segmento cromo­
somico de un lugar a otro completamente distinto, ya sea del mismo o de 
otro cromosoma. En la delección hay pérdida de un trozo de cromosoma. 
En !~ formación de un Cr. en anillo, se produce una pérdida de material 
genetico en los 2 extremos, uniéndose los fragmentos uno con el otro . 

. ~u:stros pacientes 50n portadores de mosaicismos, es decir, en el mis­
mo md1v1duo coexisten dos líneas, celulares diferentes, en cuanto al número 
de cr~mosomas se refiere. Las 2 primeras pacientes son portadoras de dis­
genesia gonadal, y se comprobó en ellas la existencia de mosaicismo. El 
diagnóstico confirmado por el cariograma reveló la fórmula 45-46, XO-XX. 
(Los cariogram~s han sido hechos en cul:ivo de leucocitos e~ sangre peri­
férica). 

La primera niña (M.A.), 12 años; consulta por ba.ia estatura y falta 
de menarquja, ~in desarrollo puberal. Su proporción de células monosómicas 
es escasa. Aunque la apariencia externa es normal, el examen reveló hipo­
plasia genital. 

El examen ccular es normal, incluyendo la visión de colores. Dermato­
glifos normale5. 

El segundo caso (D.C.), de mosaicismo, 16 años, presenta un porcen­
taje mayor de células monosómicas y cromatina + 36%. Sus alteraciones 
generales son también mayores: Hipoplasia genital, retraso mental discre­
to. retardo del crecimiento, hipertricosis, cuello corto y grueso, prognatismo. 
h0mbros fuertes, dedos deformes con estrías ungueales. Nefritis crómca .que 
también padece una hermana. Hiooacusia de transmisión bilateral. Hace 4 
meses menarquia, con menstruaciones irregulares desde entonces. Los ci­
clos se consideran anovulatorios. 

Desde el punto de vista ocular presenta alta miopía, nistagmus y exo­
tropia intermitente izquierda. Visión de colores normal. En los padres son 
normales la visión de colol'es y examen oftalmolóJico general. 

Dermatoizlifos: Línea simia izquierda. Triradio azial T en posición T 
prima. Aros ~de ambas regiones hipotenares. 

COMENTARIO. 

Es interesante hacer notar que, en el prim~r caso, el car_iograma que 
lle~ ó al diagnóstico se hizo como examen de rutma en u~a chica que pre-

t ba r etardo del crecimiento. Estos casos se acampanan generalmente 
sen a . . t 'l'd d de hipogenitalismo con la consiguiente es er1 1 a . 

En la segunda paciente, notamos la influencia del 11:ayor porcentaje 
de células monosómicas, ya que pese a tratars

1
e de u~ 11:~saidc1smot, sus tras-

b tante numerosos. Es frecuente a asoc1ac1on e re raso men­
tornos so~ as . ones renales como en este caso. La visión de colores, que 
tal Y ma ~~m~~1 

rada solamente en los padres, fue normal en todos ellos. 
a veces es ª da e ·to otras alteraciones cromosómicas en disgenesias gona­

Se han escr1 
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dales como ser isocromosoma X, pérdidas parciales de los brazos cortos o 
de los largos del cromosoma X o un cromosoma X en anillo. 

El tercer y último caso que queremos presentar a la consideración de 
ustedes, se trata de un mosaicismo 13-15. En esta trisomía o síndrome de 
Patau, existe un cromosoma demás del grupo D, como sucede en algunas 
células de nuestra paciente:. En otros pacen tes es posible encontrar 46 Cr. 
porque a veces en la gam~togenesis se produce traslocación DD, uniéndose 
2 Cr. de este grupo por :;us brazos largos, formándose uno con doble mate­
rial genético. Al unirse a un gameto normal el individuo resultante tendrá 
46 Cr., pero material genético en exceso del grupo D. Esta trisomía es la que 
produce mayores alteraciones generales y es la que está más asociada con 
anormalidades oculares. Por esto es recomendable en todos aquellos pacien­
tes con malformaciones generales graves y alteraciones oculares importan­
tes, sobre todo si existen colobomas, insistir en la búsqueda, a través del ca­
riograma, de una trisomía D e; un mosaicismo para ella. Su incidencia es, 
más o menos del 1 por 10.000 nacidos vivos. 

Nuestro caso reveló en el cario grama un 20% de las células, trisómi­
cas para el grupo D. Padres jóvenes, como es corriente en este tipo de tri­
somía. Embarazo normal. Parto de término prolongado. Nació con daño en­
cefálico importante. Displejia espástica. Lloró al 49 mes. Nariz levemente 
en "pico de loro". Mandíbula poco desarrollada a izquierda; la radioe;rafía 
de esta zona revela hipoplasia del cóndilo maxilar izquierdo, que no llega a 
articular con el hueso temporal de ese lado. El dedo anular monta sobre el 
medio. La radiografía de tórax revela anomalías de las vértebras dorsales 
y costillas, lo que produce asimetría torácica, que desvía el corazón hacia la 
izquierda. Examen cardiopulmonar normal. Al examen ocular encontramos 
microftalmía y microcórnea bilateral, siendo estos defectos más acentuados 
a izquierda. Al examen bbmicroscópico encontramos en el ojo derecho, atro­
fia mesodérmica discreta del iris. Persistencia de membrana pupilar y dis-
coria, teniendo la pupila forma de hoja de trébol. Catarata polar anterior , 
puntiforme. Persistencia de vítreo primario. que aparece como masa fibro-
sa que ocupa el CIN retrocristaliniano, impidiendo observar, por lo mal que 
dilata la pupila, el estado de la re~ina en esa zona. El resto de Ja retina vi-
sible es normal. En el ojo izquierdo los restos de membrana pupilar son más 
abundantes y ocluyen casi pcr completo el área pupilar, dejando delgada 
ranura que no permite ver las estructuras posteriores. 

COMENTARIO 

Es característico de esta trisomía la presencia de colobomas oculares. 
Es posible que en nuestra pacien ~e existieran eri OI, ya que ese ojo no era 
examinable o que en OD hubiera alguno por debajo de la masa fibrosa de 
la P.V.P. Prácticamente, se han encontrado colobomas en todos los pacien­
tes, con estudio histopatológico. Siempre es necesario hacer muchos cortes, 
para pesquisar pequeños defectos. La falla fundamental producida en este 
síndrome parece ser la invaginación anormal de la copa óptica y falta de 
cierre de ella, que secundariamente daría origen a las otras alteraciones: 
anofta1mía, microftalmía, displasia retina!, P.V.P., etc. Se confirma este 
concepto porque, estudiando familias en que se presentan colobomas aisla­
dos sin trisomía, es frecuente observar en algunos miembros, micro o anof­
talmía, displasia retinal, etc., semejante a todo lo encontrado en el síndro­
me de Patau. 
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. 'I_'ambién confirma esta idea, el hecho que, corrientemente, la displa-
sia retmal Y P.V.P. aparecen en correspondencia al sitio del coloboma, sien­
do el resto de la retina y vítreo normales. Además, es frecuente que cerca 
del colobD~a apare~can cartílago metaplásico, tejido muscular o adiposo, 
genera_lmefüe recubierto por el tejido fibroso de la P.V.P. Estos hallazgos 
son 11;as f~ecuentes en microftalmías muy acentuadas. La displasia retinal 
tendr1a origen en las células retinales aberrantes del sitio del coloboma. 

. Es frecuente encontrar células pigmentarias uveales dentro del tejido 
fibroso retrolental, en ·la trisomía D, porque al faltar la barrera de la reti­
na ectodérmica en la zona colobomatosa, quedan unidos el mesoderma extra 
e intraocular. La presencia de numerosos melanocitos en un ojo con P.V.P., 
nos debe sugerir la presencia de un coloboma, que por pequeño, puede pasar 
desapercibido. 

Es curioso en este síndrome, la falta de cierre de fisuras de dif eren­
tes estructuras, no sólo oculares y así encontramos: labio leporino, fusión 
anormal de los hemisferios cerebrales, útero bicorne, etc. 

Todas estas consideraciones tienden a confirmar que el material extra 
del Cr. excesivo, produce un defecto neuroectodérmico, que en el ojo induce 
la aparición de colobomas, responsables de todas las otras alteraciones mor­
fológicas oculares de este Síndrome. 

RESUMEN 

Se presentan 3 casos de mosaicismo, 2 de ellos en niñas portadoras de 
disgenesia gonadal, con cariograma 45-46, XO-XX, describiéndose el exa­
men ocular. 

El tercer caso de mosaicismo, lo es para la trisomía D, o síndrome 
de Patau. Se relatan las díversas anomalías generales y oculares que pre­
senta. Estas últimas se cree sean debidas a una invaginación anormal de 
la copa óptica y a un cierre defectuoso de ella. 

SUMMARY 

Three cases of mosa1c1sm are presented. The ocular findings are des­
cribed in two girls with a gonadic dysgenesis and a 45-46, XO-XX Karyotype. 
The third case represents a D-trisomy syndrome or Patau's syndrome and 

th temic and ocular findings in this patient are reported; the ocular 
e sys I · · t· f tl t· anomalies are thought to be caused by an ab;ior~a mvagma 10n o 1e op 1c 

b an incomplete closure of the embryomc cleft. cup or Y 

Servicio Oftalmología Hospital San Juan de Dios 
Huérfanos 3255 - Santiago de Chile 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE ENDOFTALMITIS 
FACOANAFILACTICA Y GLAUCOMA FACOLITICO 

Dr. Gunther Kaufer 

ti ,, Los términos "Endoftalmitis Facoanafiláctica" y "Glaucoma Facoli­
h ~~ pue~e~ inducir a confusión, si no se tiene una imagen clara del cuadro t opato!ogic? característico y de la probable patogenesis de cada una de 
~ las .. ~as aun, la existencia de términos como "Glaucoma Facogénico", 

U~e~tis,,Facogénica", "Uveitis Facotóxica", 'Glaucoma Facomórfico o Fa­
cotopico , favorecen la confusión. 

, . El propósito de este trabajo es el de facilitar la comprensión de estos 
termmos, asi como de las enfermedades que representan, especialmente la 
··Endoftalmitis Facoanafiláctica" y el "Glaucoma Facolítico". 

Todas las enfermedades oculares debidas a anomalías del cristalino, 
ya sea por su ubicación, tamaño, forma o propiedades de su corteza al entrar 
en contacto con el humor acuoso, reciben la denominación de FACOGENI­
CAS, en el sentido etimológico de la palabra. Es, pues, un término descrip­
tivo que no nos dice nada acerca del mecanismo de la alteración. 

El término UVEITIS F ACOTO XI CA deberá usarse con reservas hasta 
que se demuestre la existencia de una substancia tóxica, ya sea en crista­
lino normal o catara toso (2). Es una entidad discutida, que no tiene un 
cuadro clínico ni histopatológico característico. 

El cristalino puede dar origen a un glaucoma por aumento de su ta­
maño: GLAUCOMA FACOMORFICO, o de su posición (p. ej. luxación en 
la cámara anterior): GLAUCOMA FACOTOPICO. 

Cuando la corteza del cristalino entra en contacto con el humor acuoso 
se dan las siguientes probabilidades: 

a) La corteza no está muy degenerada, por lo tanto sus proteínas pue­
den tener capacidad antigénica y, al entrar en contacto con el humor acuoso 
a través de una ruotura de la cápsula del cristalino, generar una ENDOF­
TALMITIS ANAFILACTICA. 

b) La corteza está muy degenerada, sus proteínas ya no pueden tener 
capacidad antigénica, y no necesitan de una ruptura capsular para entrar 
en contacto con el humor acuoso, donde generan una simple respuesta 
macrcfágica característica: GLAUCOMA FACOLITICO. 

c) La corteza no tiene poder antigénico ni provoca una reacc1on ma­
crofágica característica, sino simplemente una reacción a cuerpo extraño 
inespecífica, que se traduce clínica e histoló~icamente en una uveitis 

-granulomatosa: es la situación más frecuente, por ejemplo después de 
:~a extracción extracapsular del cristalino. 

ENDOFTALMITIS FACOANAFILACTICA 

La endoftalmitis facoanafiláctica consiste en una inflamación ocular 
d secundaria a la ruptura de la cápsula del cristalino (quirúrgica, 

agu ª', t · ca O espontánea), con liberación al humor acuoso de las proteínas 
tra

1
um~ 

1 

0 
Como regla general puede decirse que el organismo humano no 

de m1sm . 
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es sensible a sus propias proteínas, en el sentido que las proteínas de los 
distintos órganos no son antigénicas para el propio organismo. 

Hacen excepción a esta regla general las proteínas del cristalino, que 
cuando son liberadas hacia el humor acuoso a través de una ruptura de la 
cápsula, pueden, en algunos casos, actuar como antígenos incitando la pro­
ducción de anticuerpos y desencadenar una inflamación anafiláctica. 

Histológicamente, la endoftalmitis anafiláctica se caracteriza por: 

1.- Ruptura de la cápsula del cristalino, con gran infiltración celular 
inflamatoria centrada en el área dañada. 

2.- Disposición en "capas" de las células inflamatorias: una primera 
capa de leucocitos neutrófilos en contacto directo con el material lenticular 
degenerado, una segunda capa de células mononucleares, epitelioides y mul­
tinucleadas gigantes, y una tercera capa de linfocitos y células plasmáticas. 

3.- Sinequias posteriores e infiltración de linfocitos y células plasmá­
ticas del iris y cuerpo ciliar. 

4.- El segmento posterior del ojo relativamente normal. Este último 
punto es de gran importancia en el diagnóstico diferencial con la oftalmia 
simpática, donde precisamente el segmento posterior es el más afectado (1). 

GLAUCOMA FACOLITICO 

Es una enfermedad caracterizada por un cristalino cataratoso hiper­
maduro asociado a un glaucoma de ángulo abierto pero bloqueado por cé­
lulas macrof ágicas. 

Histológicamente se observa un cristalino cataratoso con Jicuefacción 
de la corteza, con el núcleo desplazado hacia abajo. La cápsula del crista­
lino se halla adelgazada pero no rota. El hallazgo patognomónico son los 
macrófagos (células grandes, con el núcleo excéntrico) que contienen en su 
citoplasma distendido el mismo material que la corteza degenerada del 
cristalino, al cual han fagocitado. Estas células son arrastradas por la co­
rriente del humor acuoso hacia la malla trabecular, a la cual obstruyen, 
con el consiguiente aumento de la presión ocular. 

Los macrófagos provienen de la uvea anterior (cuerpo ciliar e iris) 
que se encuentra, sin embargo, libre de células inflamatorias de otro tii,o 
(linfocitos, células plasmáticas). Es decir que histológicamente - asi como 
también clínicamente- hay poca uveitis, y predomina el glaucoma. 

Al igual que en la endoftalmitis facoanafiláctica, llama la atención 
que el polo posterior del ojo (coroides, retina y nervio óptico) se halla gene­
ralmente normal, lo cual explica aquellos casos que al ser operados (f aco­
eresis) a pesar de no tener percepción luminosa. luego de la operación 
gozan de excelente visión. 

La respuesta macrof ágica que se observa en el humor acuoso ante la 
presencia. del material degenerado de la corteza cristaliniana, indica que 
esta se comporta simplemente como "cuerpo extraño" intraocular con ca­
racterísticas sui generis, y no como un antígeno ( como es el caso en la endof­
talmitis facoanafiláctica) o cerno ma~erial tóxico (en cuyo caso debería 
ocurrir una reacción irúlamatoria violenta). 
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Este hecho se explica quizás, por el avanzado estado de degradación 
prote ínica que caracteriza ~ los cristalinos en esta enfermedad, incapaz ya 
de poseer propiedades antigénicas. 

En resumen: en el caso de la endoftalmitis facoanafiláctica, la corteza 
del cristalino (normal o degenerada, pero no lo suficiente como para poder 
atraYesar por sí sola la cápsula del cristalino intacta) entra en contacto 
con el humor acuoso a través de una ruptura de la cápsula (traumática o 
quirúrgica) y gracias a su poder antigénico desencadena una reacción ana­
filáctica violenta, mientras que en el glaucoma facolítico, el mater ial cor­
tical degenerado hasta la licue facción , no necesita de una ruptura capsul&r 
para entrar en contacto con el humor acuoso (la atraviesa por sí solo) y al 
carecer de poderes antigénicos, provoca solamente una reacción a cuerpo 
extraño sui generis . con liberación de macrófagos y glaucoma secundario. 

Martín y Ornar 396, Depto. 1, San Isidro 
Buenos Aires. Argent ina 
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GONIOSCOPIA DINAMIC.A 

Drs. José Espíldora C. y René Pedro Muga M. (*) 

En el diagnóstico de las diferentes formas clínicas del glaucoma por 
cierre angular nos guiamos, en la práctica clínica, oor cuatro elementos 
fundamentales: la anamnesis, el estudio gonioscópico, las pruebas diagnósti­
cas o de provocación y la tonografía. El objeto del presente trabajo es dar 
cuenta de los criterios que usamos para el análisis de estos factores en nues­
tro Departamento de Glaucoma. 

No es infrecuente que se adopte un criterio estático, clasificatorio de 
la gonioscopía. Nosotros queremos acentuar nuestro convencimiento de que 
este· examen debe ser enfocado con un criterio DINAMICO y el fin funda­
mental de nuestra presentación es dar argumentos y examinar algunos casos 
clínicos que reafirmen nuestra posición. 

1.- En lo que se refiere al valor anamnéstico comenzaremos por decir 
que distinguimos tres formas clínicas de glaucoma por cierre angular. Una 
forma aguda, la clásica, cuyas características son bien conocidas; una forma 
intermitente o sub-aguda que dividimos en sintomática y asintomática, pu­
diendo esta última remedar clínicamente el glaucoma crónico simule y ser 
confundida con él y por último una forma crónica. Bien conocidos son los 
enfermos que consultan por sufrir cada cierto tiempo crisis caracterizadas 
por la visión de halos coloreados, leve enrojecimiento ocular, dolor y nubla­
miento que suelen durar un tiempo breve y luego ceden para volver a la 
normalidad. 

Estos son los cuadros que denominamos sintomáticos y que sabemos 
que comienzan por cierres funcicnales, sim"9les adosamientos reiterados de 
la raíz del iris al trabéculo y que, a lo largo del tiempo, podrán derivar 
en cierre orgánico con goniosinequias. Se transforman así en glaucomas cró­
nicos por cierre angular (3). Al lado de estos cuadros existen otros, pob1·es 
en sintomatología subjetiva, en los que el paciente no representa ninguna 
manifestación típica de crisis hipertensiva o bien sufre molestias vagas in­
distinguibles de las del glaucoma crónico simp!e. En estos enfermos, gene­
ralmente, encontramos una hipertensión moderada cerno hallazgo de examen 
y sólo el estudio gonioscópico y las pruebas de provocación y la bnografía 
nos permitirán hacer el diagnóstico acertado. 

2.- La tendencia actual de usar cada vez menos las pruebas de pro­
vocación en el estudio de las diferentes formas del glaucoma por cierre (10). 
hace que la ~onioscopía cobre en nuestros días una relevancia cada vez ma­
yor. El estudio del ángulo, debe ser en nuestra opinión. repetido y sistemá­
tico y no sólo destinado a clasificar el glaucoma en la primera consulta. 
gino que tiene otras finalidades que pueden resumirse así: 

I) Diagnóstico anátomo-gonioscópico del glaucoma en el inicio del es­
tudio y curso de la evolución. 

II) Modificación del ángulo con los cambios terapéuticos (7). 

III) Modificaciones producidas por la cirugía o patología asociada. 

( •) Sel'vicio de O!talmologin. Hospital Sótero del Rio, Santiago de Chue. 
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f En el diagnóstico del glauccma por cierre angular intermitente, en la 
arma qu~, hemos llamado asintomática, y que constituye nuestra principal 

rreocupac1on, la gonioscopía e3 indispensable para valorar adecuadamente 
as pruebas de provocación (3-10-9-2). tomando las precauciones de rigor du­

rante su realización. 

En el estudio de las diferentes formas de glaucoma por cierre agular 
los ~allazgos gonioscópicos no~ permiten precisar si hay o no cierre aparente 
del an~ulo (signo de la bayoneta), si el ángulo está en etapa de adosamiento 
revers_ib~e o cierre funcional o si hay cierre irreversible por goniosincquias 
u orgamco, la magnitud de este cierre en grados de circunferencia, etc. 
También como consecuencia nos permite decidir el tipo de cirugía a em­
plear (7-6). 

La interpretación gonioscópica debe tener en c:.1enta varios factores, a 
saber: 

a) La técnica y el gonioscopio usado. 

b) El régimen tensional y el tratamiento previo. 

c) El momento en el curso de la enfermedad, y 

d) La edad, la patología ccular asociada y la cirugía previa. 

a) De la técnfoa y del Gonioscopio 

Nosotros realizamos la gonioscopía con el enfermo sentado y con el 
lente de Goldmann de tres espejos. Describimos les hallazgos en posición 
primaria de la mirada y con maniobra gonioscópica (1). Debemos decir que 
no hay consenso entre los distintos autores sobre el gonioscopio ideal. Es así 
como Leydhecker usa, al igual que· B. Becker, el lente de Goldmann; 
Chandler el de Koeppe, Gorin el de Zeiss, etc. En lo que sí hay acuerdo 
es en que el aspecto del ángulo puede variar de acuerdo a las características 
del lente (diámetro, altura, posición del espejo, reborde o pestaña, etc.) y 
al uso de la metilcelulosa en exceso y que todos estos factores deben tomarse 
en cuenta en la interpretación del examen. El diferente porcentaje de glau­
coma por cierre angular en las diversas clínicas del mundo en relación con 
la incidencia total del glaucoma puede interpretarse en parte por el lente 
empleado (8). Hay quien afirma que cada paciente debiera tener un lente 
adecuado a su diámetro corneal (1). Sin embargo, creemos que la costumbre 
de usar determinaao gonioscopio permite adquirir una experiencia adecuada 
para determinar cuando se está frente a un verdadero cierre y cuando a un 
artefacto de la técnica. 

La presión que se ejerce sobre la córnea (5) puede aumentar o dismi-
. la amplitud angular. El movimiento imprimido al gonioscopio (7) tam-

b
n~i!r aria el aspecto de las distintas estructuras y debe mencionarse después 

ien v · 1 · t · · · · da gonioscopía para repetir a misma ecmca en examenes sucesivos y 
de ca mparables los resultados y adecuada la interpretación de los cam­
h~cerd. clo, ngulo con las pruebas de provocación o con el tratamiento. 
b1os e ª 

b) Del régimen tensional y del tratamiento previo 

C os que si bien siempre hemos considerado los cambios tensionales 
reemdos en el glaucoma crónico bajo tratamiento, como indicadores 

muy marcha ble' mecanismo asociado de cierre, su real naturaleza sólo puede 
de un pro a 
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ser valorada con la correlación gonioscópica. Cuando estos pacientes usan 
pilocarpina y se obtiene una normalización de la tensión, no es habitual qu-~ 
se vuelva a repetir la gonioscopía y al no haber control tensianal con el 
tratamiento, se aumenta mecánicamente la conc3ntració:-! de la dro.~a o se 
agregan otras sin volver a examinar el ángulo. En la evolución de esto3 
casos no es infr2cuente ver que acud3n al control bajo un régimen tensional 
ncrmal o con hipertensión moderada bajo las mismas condiciones de trata­
miento. Si en cada uno de estos casos correlacionáramos la cifra de presiÓ'l 
con el grado d~ amplitud angular, comprobaríamos que ést ~ varía de acuerdo 
a la presión in~raocular. Si no se tiene este concepto DINA.MICO de la 
gonioscopía estcs pacientes son rotulados com'l de ángulo abierto co:1 todas 
las implicancias prcnósticas qu~ esto supone. 

Muchos han aconsejado el uso de la pilocarpina con el objEtc de cla­
sificar el glaucoma si su instilación va seguida a los 30-60 minutos de una 
goniosccpía (8). 

El use prolongado de la pilocarpina, como veremos. hace nec:sario el 
estudio repetido del ángulo en el curso de la enf ermzdad. También deberíl 
investigar,:;e el aspecto gonioscópico cada vez que haya un cambio tera­
péutico. 

e) En el curso de la enfermedad 

Se acepta que existen casos en les que se a5ocia un daño trabecular 
con un mecanismo de cierre. Sabemos que son formas clínicas en las que 
debe practicarse una iridectomía periférica, a fin de €xcluir una de las 
causas de la hipertensión y evitar el riesgo del glaucoma agudo. (Nosctros 
creemos que esto es válido cualquiera sea la edad del enfermo.) Esta con­
ducta quirúrgica amplía el horizon~e terapéutico y se puede acudir a los 
adrenalíniccs, a los mióticos potentes o a la misma pilocaroh1a a mayor 
concentración que evitamos usar en los ángulos estrechos. Nosotros distin­
guimos tres formas de glaucomas mixtos: 

a. - CONSTITUCIONAL, en que se asocia un glaucoma crónico sim­
ple, genéticamente determinado, a un ángulo constitucionalmente adosable. 

b.- ADQUIRIDO, glaucomas de ángulo abierto en los que durante su 
evolución se produce un estrzchamiento paulatino del ángulo, que antes no 
era estrecho,. hasta hacerse adosa ble y se descompensa el glaucoma. Quisii!­
ramos explicarnos las causas del estrechamiento angular a lo largo de los 
añcs. Una posibilidad podría ser el estrechamien~o de la cámara con la 
edad. Otra que los mióticos usados durante años, al producir una contrac­
tura mantenida del esfínter, condujeran a la atrofia de la trama iridiana 
hacia la periferia favoreciendo el ''bombé" y el adosamiento de la raíz al 
trabéculo. También podría jugar aquí algún papel el aumento de volumen 
del cristalino y esto podría explicar en parte el discutido descenso tensional 
de los glaucomatosos con la facoéresis. 

c.- SECUNDARIO, P5tos serían glaucomas por cierre intermitente que 
después de reiterados adosamientos provocarían un daño intrínseco trabe­
cular sin goniosinequias. Serían la explicación del fracaso de iridectomías 
periféricas que necesitan terapia post-operatoria miótica o en las que debe 
recurrirse a trabeculotomía o cirugía filtrante. (3). 

Es muy difícil establecer el diagnóstico diferencial entre la forma 
constitucional y la secundaria a no mediar el adecuado control toncgráfico 
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previo al daño trabecular o el estudio de la respuesta a los corticoides (6). 
Resulta ccioso insistir en que todas estas formas sin una investigación 

gonioscópica acuciosa pueden confundirse o ignorarse. 

d) De la Patología asociada, de la edad y de la cirugía previa 

El análisis de estos factores escapa a la finalidad del presente tra­
bajo, pero deberán establecerse en la historia clínica cuando su hallazgo 
sea positivo. 

3.- Entre las pruebas de provocación o de ayuda diagnóstica, quere­
mos destacar las usadas por nosotros, la prueba de obscuridad y la prueba 
midriática (Homatropina 2%). En ellas hacemos el diagnóstico de positivi­
dad ayudadei"i por la gonioscopía. Calificamos de positiva una prueba de 
obscuridad ( 4) si hay un alza tensional de 8 o más mmHg y atribuimos esta 
alza a un mecanismo de cierre angular sí hay diferencias apreciables entre 
los hallazgos de la gonioscopía antes de la prueba y la que practicamos des­
pués de finalizada ésta, con todas las precauciones posibles -para evitar el 
deslumbramiento. Igual criterio usamos para analizar el resultado de la 
prueba midriática. No hemos t2nido accidentes graves con esta prueba. Si 
hay hipertensión usamos pilocarpina suave y exponemos al enfermo a la luz 
diurna. 

La pilocarpina al 2% instilada después de la gonioscopía de ingreso 
nos sirve, como ya Está establecido (8) para precisar si hay o no cambios 
de la amplitud angular coincidentes o en relación con la tensión obtenida 
una hora después. No, debe creerse que un test negativo (3) indica definiti­
vamente que el· ángulo no es adosable. R3petimos las pru2bas cuantas veces 
creemos necesario hasta tener un diagnóstico definitivo, pues sólo vale una 
prueba cuando es positiva; su negatividad no excluye el cierre. (7). 

4.- La tonografía en el período intercrítico será normal, pero nos per­
mitirá establecer la indemnidad del trabéculo. Su alteración nos permitirá 
afirmar la existencia de un glaucoma mixto. En la crisis su valor es incier­
to si no se acompaña de hallazgos gonioscópicos de cierre angular. 

CASO CLINICO N~i l. 

H.G.G. 46 años. Sexo masculino. C'onsul~a por mala visión de cerca. 

V.O.D. 

V.0.1. 

20/40 

20/100 

Tn O.D. = 25.8 mmHg 

Tn 0.I. = 35.8 mmHg 

Gonnicscópia: ODI = Angulas estrechos (se vé sólo mitad anterior del tra­
béculo con maniobra gonioscópica). 

B.M.C.: ODI = Cámaras estrechas. Polo posterior (-). 

Prueba de oscuridad: O.D. = 17.3 

0.1. = 18.9 

46.6 mmHg 

65.4 mmHg 

c. T.A.: Hipertensión de 22.4: y de 42.1 diaria a las 14 horas. 
Tonografía normal en la intercrisis. 
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IRIOECTOMIA PERIFERICA SELLADA EN OOI. 

Tn O.O. = 10.2 

Promedie diario tensior.al 

O.I. = 12.2 

Prueba de oscuridad: O.O. = 11.2 

O.I. = 9.4 

Tonografía normal. 

12.2 mmHg 

13.4 mmHg 

CONCLUSION: GLAUCOMA POR CIERRE ANGULAR INTERMiTENTE 
ASINTOMATIC'O. 

CASO CLINICO N-9 2 

L.A.C. 54 años. Sexo femenino. Consulta por mala visión de lejos. 

V.O.O. = 4/50 

V.O.I. = 3/50 

Tn O.O. = 22.4 mmHg 

Tfl O.I. = 18.9 mmH1 

Hipermetropía. BMC: (-). Polo posterior (-). 

Gonioscopía: 0.0.I. = Angulas muy es~rechos con signos de adosa­
miento. 

Prueba d~ 03curidad: O.O. 24.3 - 35.8 mrr:Hg 22.4 - 35.8 mmHg 

O.I. 18.9 - 24.3 mmHg 15.9 - 23.8 mmHg 

C.T.A. (3 días) OD: Tn f~uctúan entre 14.6 y 35.8 mmHg 

OI : Tn fluctúan entre 14.6 y 24.3 mmHg 

Tonografía: Normal. Campo Visual: Normal. 

CONCLUSION: GLAUCOMA POR CIERRE ANGULAR INTERMiTENTE 
ASINTOMATIC'O. 

CASO CLINiCO i'J""? 3. 

R.S.P. 70 años. Sexo femenino. Consulta por mala visión de cerca y 
epíf ora ocasional. 

V.O.O. 

V.O.I. 

BMC (-). 

= 20/200 

= 20/200 

Polo posterior ( - ) . 

Tn O.O. 50.6 mmHg 

Tn 0.I. 23.1 mmHg 

Campo Visual: Normal. 

Gonioscopía: O.O.: Angulo muy estrecho. Se ve línea de Schwalbe sólo con 
maniobra en mitad superior. 



GONIOSCOPIA DINAMICA 355 

O.I.: Igual aspecto, pero se ve con maniobra comienzo del tra­
béculo. 

Tono grafía: Normal. 

Prueba de oscuridad: OD: 17 .3 42.0 mmHg 

OI : 17 .3 25.8 mmHg 

IRIDECTOMIA PERIFERICA SELLADA EN O.D.I. 

Prueba de oscuridad OD: 9.4 13.4 mmHg 

post-operatoria OI : 12.2 15.9 mmHg 

Tensiones aisladas OD: 12.2 14.6 13.4 mmHg 

ar : 17.3 15.9 10.2 mmHg 

CONCLUSION: GLAUCOMA POR CIERRE ANGULAR INTERMITENTE 
ASINTOMATICO. 

cerca. 

CASO CLINICO N" 4. 

A.V.e. 53 años. Sexo femenino. Sin síntomas. Consulta por mala visión 

Tensión de ingreso: O.D.: 25.8 

Campo Visual: Normal. 

0.1.: 28.0 mmHg. 

Gonioscopía: O .D .I.: Angulos abiertos, pero estrechos; se ve sólo el 
espolón con maniobra. 

Prueba de oscuridad: O.D.: 29.0 

o.r. : 26.6 

No hay cambios angulares en la Gonioscopía. 

40.2 mmHg 

40.2 mmHg 

Controla tensionalmente con Pilocarpina 1 % (Tn promedio 18.9 mmHg 
en numerosos controles). 

Gonicscopía 5 meses después de su ingreso: OD: Angulo muy estre­
cho sólo se ve mitad anterior del trabéculo con maniobra. O.I.: con manio­
bra, hasta el espolón. 

C.T.A.: Tn normales. Tonograf'ía normal. 

Se decide IRIDECTOMIA PERIFgRJCA SELLADA OD. 

Prueba de oscuridad O.D. : 20.6 17.0 mmHg 

post-operatoria O.I. : 26.6 33 mmHg 

Se decide 1.P.S. en 0.1. Prueba de oscuridad post-operatoria en O.I.: 
!8.9 20.6 mmHg. C.T.A. Normal. 

coNCLUSION: GLAUCOMA POR CIERRE ANGULAR INTERMITENTE 
ASINTOMATIC'O. 
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CASO CLINICO N9 5. 

I.T.C. 46 años. Sexo femenino. O.D.: Leucoma cornea! denso por que­
ratitis parenquimatosa. Visión O. Ingresa por mala visión O. I. Sin síntomas. 
Tn O.I.: 30.4 mmHg. 

Gonioscopía OI: Angulo estrecho (sólo comienzo trabéculo). 

Prueba de oscuridad: 

O.D. 17.3 

O.I. 24.3 

31.6 mmHg 

34.5 mmHg 

Campo visual: Normal. Tonografía intcrcrisis: Normal. 

I.P.S. en O.I. 

Prueba de oscuridad post-operatoria: 

O.I. ( 4 meses después) 

O.I. (7 meses después) 

15.9 

20.6 

C. T.A. Tn promedio 18.9. Tono grafía normal. 

20.1 mmHg 

22.4 mmHg 

CONCLUSION: GLAUCOMA POR CIERRE ANGULAR INTERMITENTE 
ASINTOMATIC'O. 

CASO CLINICO N9 6. 

E.B.Z. Sexo femenino. 67 años. Consulta en Octubre de 1969 acusando 
pérdida brusca de visión O.D. (trombosis de la vena central de la retina). 

O.D.: Visión bultos. Tn 35 mmHg. Angulo soldado. 

O.I.: Tn 25 mmHg. Angulo adosable, muy estrecho, con variación a la 
luz del B.M.C. y cambios de la amplitud según tensión en gonioscopías re­
petidas. 

Prueba de oscuridad repetida en OI: negativa. 

I.P.S. en O. I. 

La trombosis venosa de O.D. se interpretó como secundaria a un GLAU­
COMA INTERMITENTE ASINTOMATiCO que llegó a su etapa crónica. 

C'ASO CLINICO NP 7 

C.S.F. Sexo femenino. 39 años. Cefaleas desde hace dos años catalo­
gadas como jaqueca. Consulta por diplopía (secu2la de meningitis antigua) 
y baja visual. 

Al examen se comprueba V.0.D. 20/200 Tn O.D. 17.3 mmHg 

V.O.I. 20/50 Tn 0.1. 17.3 mmHg 
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Opacidad córtico b 
su capsular en ambos cristalinos 

Fondo de Ojos· ( ) c · · - · ampo visual: Normal. 
Al practicar midriasis: Tn O D 31 H 

. , · · mm g 0.1. 45 mmHg. 
Gomoscop1a: Angulos cerrados. 

Tratamiento: mióticos suaves Y Diamox. 

Prueba de oscuridad y d 'd · · 
dro descrito: Negativas. e m1 rias1s en normotensión posterior al cua-

Iridectomía periférica sellada en O DI - d'!)sapa .. , le · t t d · · · - - r1c10n de las cefu-as m erpre a as como jaqueca. 

Tonografía post-operatoria normal. Curva de tensión media ODI 17.3. 
Variabilidad: 1.2. 

CASO CLINICO N9 8 

E.A.A. 67 años. Oligc,frénico. Consulta por déficit visual y cefaleas. 

VOD 2/50 Tn O.D. 45 mmHg 

VOI 2/50 Tn 0.I. 45 mmHg 

Papilas con excavación glaucomatosa amplia. 

Campo visual y tonografía impracticables por mala cooperación. 

Gonioscopía O.D.I. Angulo cerrado. 0.D. con cierre orgánico de media 
circunferencia. O.I., funcional. Se ve hasta el comienzo del trabéculo con 
maniobra en mitad inferior. No se ven estructuras en la mitad superior. 

Se decide I.P.S. en primer tiempo. Ciclodiatermia en segundo tiempo. 
I.P.S. en ODI. Normotensión sin tratamiento desde hace 4 meses. 

CASO CLINICO N9 9 

F.A.C. 62 años. Sexo femenino. Tratada con Pilocarpina 2% por 5 años. 
Daño campimétrico progresivo, palidez papilar y excavación glaucomatosa 
ODI. Sin sintomatología. 

Diagnóstico clínico: Glaucoma crónico simple. 

Como no hay control con la Pilocarpina al 2% se agrega B.T.A. = 
Glaucoma agudo O.I. que obliga a iridcctomía filtrante. 

Gonioscopía O.D.: Angulo estrecho grado 3 (sól? se ve. l_ínea d~ ~chwal­
be) en 1963. No se hizo I.P .S. En 1968 debió ~rac_hcarse. mdencle1s1s pues 
existía una tonografía alterada = C : 0.07 baJo pilocarpma. 

No se demostraron goniosinequias (8 años de control). 

CONCLUSION: GLAUCOMA MIXTO SECUNDARIO. (?). 
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CASO CLINICO N9 10. 

T.B.M. 61 años. Sexo femenino. En tratamiento con diagnóstico de 
Glaucoma Crónico Simple con Pilocarpina y B.T.A. con gran inestabilidad 
tensional. 

Se suspende B.T.A. y se hac3 estudio gonioscópico para reevaluar el 
caso, bajo Pilocarpina 2% = ángulo muy estrecho en ODI. siendo mayor el 
adosamien~o en O.I. 

O.D.: Papila pálida y excavación cuadrante ínfero-temporal. 

O.I.: Atrofia papilar con gran compromiso del Campo Visual. 

Gran variabilidad del ángulo con el régimen tensional. 

Tonografía normal en O.D.I. bajo tratamiento. 

I.P.S. en O.I. Rechaza intervención O.D. 

Resultado post-operatorio = Tensión promedio diario con Pilocarpina 
2% en la noche: 18 mmHg. 

CONCLUSION: GLAUCOMA MIXTO CONSTITUCIONAL. 

CASO CLINICO NQ 11. 

F.E.I. 78 años. Sexo femenino. Diagnóstico de glaucoma cromco sim­
ple en 1954 (ángulo abierto) tratada con Pilocarpina 2~ hasta 1968. Control 
en esa fecha = Tn 29 mmfü?:. Sin gonioscopía se le indicó Pilocarpina 4%. 
Al día siguiente O.D. 40 mmHg y se ve en el ángulo sólo hasta la línea de 
Schwalbe. 

Se indica Pilocarpina 1 % + Diamox = se amplía el ángulo. Tn 
18 mmHg. Se decide I.P.S. en O.D. 

En O.I. presentó un año después trombosis de la vena central de la 
retina. 

El O.D. controla tensionalmente con Pilocarpina 1 % sin progresión dei 
daño campimétrico. 

CONCLUSION: GLAUC'OMA MIXTO ADQUIRIDO . 

.RESUMEN Y CONCLUSIONES 

El propósito principal del presente trabajo ha sido dejar bien estable­
cida la importancia del manejo DINAMICO de la gonioscopía en todo tipo 
de glaucoma, con el fin de pesquisar aquellas formas por cierre angular 
intermitentes que son anamnésticamente asintomáticas que pueden, y de he­
cho lo son, ser confundidas con g]aucomas crónicos simples. Está demás 
insistir en el estudio de la variabilidad angular en los glaucomas mixtos por 
esta actitud dinámica del análisis gonioscópico, lo que tiene trascendencia 
terapéutica indiscutible. 
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quieraE~ tratamiento del glaucoma por cierre angular es quirúrgico en cual· 
cida d e sus formas. La entidad deberá investigarse ante la sospecha na­
bas ~ ante~~dentes anamnésticos, gonioscópicos, resultados de las prue-

d O onograflcos. La decisión teraoéutica no deberá basarse en cualqui::?­
ra . e estos elementos aisladamente" sino deberá nacer del análisis de su 
conJunto frente a cada caso en particular. 

SUMMARY 

The authors stress the importance of repeated gonioscopy in the mana­
ge~ent of any type of glaucoma (''dynamic gonioscopy"). Multiple gonios­
copi~ examination are specially indicated in the asymptomatic f orms of in­
termittent closed-angle glaucoma since they can be, and sometimes are, 
erroneously classified as chronic simple glaucomas. In mixed glaucomas, the 
d_emonstration of the variations in the width of the chamber angle are esscn­
tial to establish the diagnosis and proper management of the case. 

Treatment of closed-angle glaucoma as basically surgical in any 
stage of the condition. The diagnosis may be suggested by the c1inical his­
tory, by gonioscopic finding or by the results of provocative or tonographic 
tests. Treatment should be indicated only aften consideration of all this 
parameters for each individual case. 

E. Yáñez 809, Dep. 15 
Santiago de Chile. 
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LESIONES EN EL FONDO OCULAR EN LA ONCOCERCOSIS 

Dr. R. A. Sánchez B. (*) 

l. INTRODUCCION 

Las lesiones del fondo del ojo en oncocercosis son poco frecuentes en 
Venezuela y revisten menor gravedad que las observadas en otros países, se 
encuentran en un 16% de los casos estudiados. Generalmente la'5 lesiones del 
segmento anterior del ojo las preceden o las acompañan, pero pueden pre­
sentarse como la única manifestación de la enfermedad. Se trata de un pro­
ceso de marcha tórpida, sin características propias, que termina por la ce­
guera (1). 

Estas lesiones han sido motivo de muchas controversias, siendo consi­
deradas por el Segundo Comité de Expertos de la OMS, como características 
en la oncocercosis las atrofias del pigmento retiniano, la esclerosis coroidal, 
y la atrofia óptica consecutiva a los cambios en la retina (2). 

En Venezuela las lesiones del fondo revisten singular importancia, por 
encontrarse la enfermedad en las zonas rurales del país, donde a su vez son 
zonas endémicas de la buba, treponematosis esta que junto con la lúes, pue­
den producir lesiones en el fondo que revisten cierta semejanza y que para 
nosotros es obligante hacer el diagnóstico diferencial. 

2. PATOGENIA 

Para los expertos de la OMS sobre esta endemia, las lesiones del fondo 
son debidas con grandes posibilidades a la presencia de un factor reaccional, 
de carácter toxo-alérgicos, demostrable fácilmente en las reacciones cutá­
neas producidas por la muerte medicamentosa de las microfilarias y, que en 
globo ocular tienen correspondencia en la sintomatología irritativa de las le­
siones existentes con motivo del tratamiento. 

Debido al hecho de haberse comprobado la presencia de microfilarias en 
el segmento posterior del ojo, al ser éste objeto de exámenes por los modernos 
mé~odos de exploraciones oftalmológicas, y de corroborarse su presencia por 
los estudios de cortes histológicos, planteándose la posibilidad de una acción 
mixta y de que las lesiones antes dichas sean por un factor toxo-alérgico, y 
por la presencia de microfilarias. Así, pues, pueden deberse a varios fac­
tores: factores de agresión mecánica; factores inflamatorios y, factores 
inmunoalérgicos. 

2.1.- Factores de agresión mecánica.- Algunos patólogos, Esteves 
entre otros, han comprobado embriones en las estructuras más nobles del 
segmento posterior del ojo (retina, coroides, nervio óptico, etc.). Así pues, 
la presencia de estos embriones por el activo movimiento de que están 
dotados, producen microtraumas en estas estructuras (3), siendo su acción 
de carácter mecánico por la acción del parásito o por reacción ante su 
presencia. 

2.2 .. - Factores inflamatorios.- Las alteraciones inflamatorias de las 
estructuras del fondo, pueden ser debidas a dos factores: a) el puramente 

(•) Profesor Asistente. Cátedra de Oftalmologia. Escuele. de Medicina "J. M. Vargas". 
Universidad Central de Venezuela. 
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mecánico, que puede lt 
de las micron . resu ar de las _alteraciones consiguientes a la presencia 
toxinas que / a_rias Y,d_b) por reacción ante su presencia por acción de sus 

esionan ichas estructuras. 

2.3 - Factores inm l' · L · infl t · . uno ogicos.- os disturbios observados en el cuadro 
duc~;:1\?~io ocular se debe~ a ~na sensibilización e intoxicación por pro­
d s ~. erados por las microfllarias, las cuales tienen la característica 
~ ser iperalergizantes, sobre todo cuando se ha producido la muerte me­

dicamentosa de las mismas . 

. , El estado inflamatorio por este mecanismo, se explica por una fija-
cwn en las estructuras de los anticuerpos, los cuales fijados in situ, aumen­
tan el poder coloide-osmótico del liquido intersticial, porqu~ trae un edema 
en estas capas de tejido del segmento posterior. En estas condiciones las 
c~lulas linfoides y plasmocitos, tiend2n a limitar las toxinas presentes ejer­
ciendo sobre ellas junto con los anticuerpos un efecto neutralizador. Es por 
eso que se observan en los cort~s histológicos gran movilización de células 
mononucleares, linfocitos y plasmocitos. 

Se considera que las microfilarias producen lesiones crónicas, y que. 
posiblemente las causas de las lesiones agudas, es por la liberacion de una 
toxina del parásito adulto. Rodgers ( 4), considera que las microfilarias son 
parásitos perfectamente adaptados y que sus organismos muertos actúan co­
mo venenos químicos. Estos parásitos actúan en virtud de las toxinas que 
ellos excretan cuando son excitados. El parásito adulto actúa en las formas 
degenerativas, pero, en otras manifestaciones oculares es casi cierto que nG 
actúan. Nuestra manera de ver las cosas es que las microfiliarias actúan de 
manera mecánica de una parte, por los movimientos de traslación y, de 
otra parte, por sus toxinas cuando son excitados o mueren, siendo los res­
ponsables de la sintomatología irritativa y a~uda; el parásito adulto actúa 
por sus toxinas a distancia; estas toxinas serían las responsables de las for­
mas crónicas degenerativas. (5). 

3. LESIONES EN EL FONDO 
Las lesiones del fondo son procesos de marcha tórpida, que no tienen 

una característica propia, pero que su evolución es mantenida por los f ac­
tores inmunológicos, que llevan a las estructuras del segmento posterior a 
estados crónicos degenerativos con la consiguiente pérdida de la visión has­
ta llegar a la ceguera. Estas lesiones presentan diferentes formas: 

3.1.- Cuerpo ciliar.- Esta forma clínica fue reportada por primera 
vez por Rodgers en 1957. El estado agudo depende naturalme~t: del gr~do 
de extensión del proceso al tracto uve~l. Y cursa. con ataque al ms, constitu­
yendo una iridociclitis; esta forma chmca es vista en 7 de cada 27 casos 

estudiados. · 
3.2. Coroides.- Puede presentar el cuadro de una coroiditis difusa o 

focal. 

3.2.1.- Coroiditis difusa.- El signo inicial es .~l edema en ~olo pos-
. · , mactilar y p 0 ri-macular, con producc10n de un refleJo macu-

ter10r, regwn ... · I • t d . 1 p steriormente comienzan a aparecer_ os sm ornas e una 
lar . I~regu ª:;ior 

O 
observándose una retina opaca y húmeda, con células ví­

uveitis post d ' hacia la periferia y predominantemente hacia la ora serra­
trea5, loca iz

1
a ª

1 
. , es cerca de la mácula o la envuelve, los enfermos 

ta. Cuando a eswn 
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acusan una significante depreciación de la agudeza visual. Si la lesión es 
temporal y adyacente a la papila, que envuelva al haz papilo macular, la 
disminución de la agudeza es igualmente marcada. 

El ::íntoma más importante que acusa el enfermo es la visión de man­
chas delante de los ojos, con disminución de agudeza visual, en mayor o me­
ncr grado, dependiendo de la situación y grado de inflamación del prcceso. La 
tendencia a la formación y expulsión de células al vítreo son las responsa­
bles de las manchas que el enf ~rmo obs2rva. 

3.3.- Retina.- Al transcurrir el tiempo se verifica un disturbio del 
epitelio pigmentoso de la re:tina con migración de pigmento, que deja al des­
cubierto placas apizarradas más o menos extensas de la coroide, con acú­
mulo de marns de pi~mento en la retina. Se destacan en el fondo los vasos grue­
sos de la coroides, dando el llamado "aspecto tigroides", atribuído por algunos 
autores a condiciones de caráct::r racial. En Venezuela, sin embargo, los 
hemos encontrado en blancos, negros, mestizos, habitantes en zonas endé­
micas y positivos a la oncocercosis; por ello nos inclinamos a suponer la 
existencia de un proceso inflamatorio crónico, que actuando a largo plazo, 
produce estas transformaciones. La presencia de microfiliarias encontradas 
en los es~udios histoló~icos, es un fuerte indicio de la intervención de las 
mismas en el cuadro histopatológico, tanto en el inflamatorio como en el 
degenerativo. 

La coriorretinopatia degenerativa se distingue de la uveitis inflama­
toria posterior por las siguientes características: por pr~sentar un comienzo 
insidioso acompañado de ceguera nocturna (síntoma precoz), disturbio del 
epitelio pigmentario asociado con una degeneración macular, posteriormente 
se observa ataque al pigmento coroidal. Esta l~sión progresa en períodos de 
años y, en los primeros tiempos no es difusa, limitándose la lesión a focos 
bien demarcados alternando con zonas de r~tina sana. Estas lesiones cursan 
en enfermos con baja intensidad de infectación, regularmente, lo que da pie 
a que algunos autores, sustenten la tesis de que son producidas por las to­
xinas de los gusanos adultos. (6). 

3.4. Lesiones vítreas.- Se observan opacidades del vítreo con más 
frecuencia que las observadas en estudios anttriores. Así, en un trabajo 
realizado cuyas conclusiones fueron llevadas al VIII Com!reso de Medicina 
Tropical (1968), dimos cuenta d~ un porcentaje de un 4% de lesion:~s fon­
doscópicas con imágenes bastante borrosas; en la actualidad hemos podido 
constatar que el porcentaje es mayor, 12%. El síntoma capital es la visión 
de manchas y de cuerpos flotante3 delante de los ojos, debido a la expulsión 
de células por el proceso inflamatorio d) la uvea posterior en el vítreo, dan­
do la imagen oftalmoscópka del fondo bastante borrosa, con la aparició:i 
de membranas o cuerpo<; flo!antes de tamaños variables. Este cuadro se 
cfr:ce cuando la coroiditi3 es de cierta intensidad y duración. Cuando el es­
tado inflamatorio pasa y las lesiones se aquietan, las células del vítreo de­
crecen y desaparecen. La suerte de las membranas es diferente, pueden 
desanarecer por el tratamiento o persistir. Con la ayuda de la lámpara de 
hendidura es posible observar las microfilarias nadando en el vítreo. 

3.5.- Atrofias ópticas.- Se observan las atrofias óoticas con las co­
riorretinitis antes descritas, llegando hasta la atrofia ÓYltica comoleta, sien­
do en un porcentaje muy bajo causa de· ceguera total. Rodgers las describ~ 
en un 50% de los enfermos con lesiones degenerativas. El cuadro oftalmos-
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cópico que ofre 1 · 
rística pro . ;e ª pa~ila es muy variable, sin ofrecer ninguna caract.e-
de un P~~-. n las lesiones activas inflamatorias, se observan los signos 
E 1 ª papihtis, de maycr o menor intensidad según el grado inflamatorio. 

n os cuadros con 1 · d . ' . rlel . es10nes egenerativas, se observa un desolazamiento 
lide~i;;:;en~o hacia el disco papilar en el lado temporal, acompafíado de pa-

. , mismo ladc. Con el tiempo se acentúan los síntomas de degenera-
~I ~nl con gra~des acúmulos de pigmento y la atrofia de la papila se hace 
0 ª • observandose cambio en las arterias del disco papilar las cuales su­

~·-en un proceso de at:cfia. hialinización y esclerosis, reduciéndose a verda­
cros cordones exangues de coloración blanquecina. 

3.6.- Alteraciones vasculares.- Para evidenciar las lesiones vascula­
r~s, se requieren métodos especiales, sobra tcdo cuando son lesiones inci­
pientes. no detectables con la oftalmoscopia corriente. En estas lesiones he·· 
mos_ iniciado el estudio de los vasos con fluoresceína, cuyos resultados serán 
motivo de exposiciones futuras. Las alteraciones vasculares de los pequeño~ 
vasos de la retina, se observan recubiertos de un edema y con p~queños 
focos hemorráe;icos. reduolicación de los mismos, focos de exudados aisla­
dos o envolviendo las arterias sobre todo a las que emanan de la papila. 

En las lesiones degenerativas. cuando existen disturbios pie:mentarios 
se observan lo.s vasos esclerosados, con oclusión del lumen, las arterias que 
emanan de la papila suelen estar envueltas en una parte de su trayecto 
pcr manguitos blancos que permiten ver las arterias filiformes llenas de 
8angre. con sus calibres bastante reducidos o como cordones blanquecinos 
exangües. 

4. CONSIDERACIONES HISTOPATOLOGICAS 

4.1.- Histopatología d~l estado inflamatorio.- Del estudio histopato­
lógico se sacan las siguientes consideraciones: 1 Q) El cuadro' más frecuente 
en el tracto uveal es la marcada dispersión y proliferación de pigmento; pa­
~a desde el epitelio pigmentoso sin ruptura de la membrana y se dispersa 
a través del estroma del iris; 2Q) cuando la enfermedad progresa, aoarecen 
los melanóf ae:os, organizándose en un cordón negro en el borde pupilar; 39) 

r.e notan cambios en los vasos de la circulación anterior, con acúmulos de pig­
mentos adheridos a sus paredes, congestión y reduplicación de los capilares 
con oclusión de la luz del vaso; 49) exudado especialmente marcado en la 
uvea anterior, que invade la cara anterior del iris, extendiéndose hasta la 
pars plana y retina anterior; 59) principalmente linfocitos y plasma cells 
se encuentran en los exudados, así · como eosinófilos sobre todo alrededor de 
Jas microfilarias desintegradas. Se observan células fagocitarías cargadas 
de detritus. 

4.2.- Histopatología de !as lesiones degenerativas.- En este estado se 
cu entran las siguientes características: a) ausencia da signos inflama~o­

e~ y de exudación; b) ocasionalmente se observan linfocitos y plasma cells 
r10s d . , t 1 f d 

J coroides: e) notable emarcac1on en re as zonas en ermas y sanas e 
en ª ' 1 d · ' ' t· d 'd 
I t ·na. d) lesiones severas en macu a y egeneracion qms ica e cor01 es 
a re 1 ' • d" . . , , d 1 'l 

V retina, con una marcada escler?i51f; ismi~_ucion en )mmr~, e d ~\ ce u-
Ías bipolares y distorsión de lahs. c

1
~ ~as. 7angf_b10na~es; e o

1
c us~ond e umen 

l a i:!os con proceso de ia 1mzacion, i rosis y ese eros1s e sus pa-d e OS V .., , 

redes. 
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5.- COMENTARIOS 

La oncocercosis descubierta en Guatemala por Rodolfo Roble~ ~1915) · 
en Venezuela es de fecha relativamente reciente (1949), caracterizandose 
por la benignidad de las lesiones oculares, si se le compara con las obser­
vadas en otros países (Africa, Guatemala, México). Algunos autores_ tratan 
de exolicar este fenómeno relacionándolo con el poco tiempo que tiene de . ' 
evolución la enfermedad en nuestro país. 

Las lesiones del fondo son procesos de marcha tórpida. sin caracterís­
ticas propias, y el hecho de encontrarse en zonas (Venezuela), donde lac;: 
treponematosis también se encuentran y en las cuales hemos observado laB 
mismas características fondoscópica, es de un capital interés determinar el 
a~ente causal de dichas alteraciones. Para ello procedemos al estudio ciñén­
donos a la siguiente disciplina: a) biopsias cutáneas para buscar la presencia 
de microfilarias; b) prueba de Mazzitti. administrándole 100 miligramos d~ 
Hetrazan, para observar la reacción alérgica que se desarrolla en la piel 
y en los párpados juntos con la conjuntiva; c) test intradermo cútaneo con 
oncocerquina; d) desviación de complemento; e) reacciones específicas para 
las treponematosis (V.D.R.L., FTA); f) estudio del humor acuoso, tanto en 
la cámara obscura, tinción específica con inmunofluorescencia y. g) inocula­
ciones a los animales (hamster, conejos). 

En cuanto al tratamiento, procedemos a tratar el ojo como si se tratara 
de una uveitis siguiendo los delineamientos generales para estas entidades 
y lo acompañamos del tratamiento específico con Moranyl. 

RESUMEN 

La oncocercosis descubierta en Guatemala por Rodolfo Robles (1915). 
en Venezuela es de fecha relativamente reciente (Potenza, 1949). caracteri­
zándose por la benignidad de las lesiones oculares en general y las del fondo 
en particular. Constituyen en nuestra estadística el 16%. 

En lo que a patogenia se refiere, se trata def atribuir las lesicne3 de] 
fondo a la posibilidad de un factor reacciona}. de caráct~r toxo-alérgico qu:? 
se libera, tanto de las microfilarias, como de los parásitos adultos en los 
nódulos, y a la presencia de las microfilarias, las cuales actúan por acción 
traumática sobre las finas estructuras del fondo. 

Se describen las lesiones que afectan al cuerpo ciliar, coroides, retina. 
vítreo y nervio óptico, haciendo un recuento histopatológico del estado infla­
~atorio, as~ como los ~isturbios del e~itelio pigmentoso de la retina y la 
h1stopatolog1a de las lesiones de~enerabvas. Las alteraciones vasculares snn 
someramente tratadas por constituir motivo de un estudio muy especial que 
en la actualidad estamos realizando. · 

Se establecen las . diferencias significantes con otros padecimientos que 
~rectan e_l fondo, esp7c1almente con las treponematosis, por presentar seme­
.1anzas chmca~ con d1c~as. enfermedades Y por encontrarse en zonas donrle 
la oncocercos1s es endem1ca en Venezuela. 

SUMMARY 

Onchocercosis was first described in Guatemala by Rod lf R bl 
(1915). The parasyte was described in Venezuela relatively re~e~tly ºcp:~ 
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tenza, 1949) and th . 
this is . 11 e ocular les10ns proved to be rather benign in this country; 
cases. specia Y true for the fundus lesions who were f ound in 16% of the 

. d ~he fundus lesions may be explained by the toxic allergic tissue reaction 111 
~ce . by t~e products liberated by the microfilariae or the adult worm 

or Y direct mvasion of the affected structures by the microfilariae. 

Les~ons of the ciliary body, choroid, retina, vitreous and optic nerve 
ª:e described with a histopathological description of the inflammatory uveal 
disease .. the pigment epithelium involvement and the degenerative stage 
The retmal vascular lesions are only mentioned, since more detailed studied 
are now being done by the author. 

The differencial diagnosis. is emphazised, in particular with fundus 
lesions induced by the treponema, because the clinical disease are éndé­
mic in the same geographical areas of Venezuela. 
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GENETICA DEL DESPRENDIMIENTO RETINAL POR DESINSERCION SIMPLE 
DE LA ORA SERRATA 

D J V d T (,.,1 Dr Basilio Rojas p:), Orí.!. Marta Lechuga ('··1. 
r. uan er aguer . , . * 

Dra Gloria Pereira (**), T. M. Nora Le: Clerq C ). 

El desprendimiento retinal por desinserción si~~le de la ora serrat~ 
es una entidad patológica que puede ser separada mttdamen~e de otros ti­
pos de desprendimientc de retina. De localización comú 1m1ente m~ero-ex~e~na, 
muestra una distribución por edad diferente a Ja de los otro? tipos _chmcos 
de desprendimiento, afectando a sujetos más jóvenes; aú? mas, el. vi~reo .no 
está ordinariamente desprendido ni retraído y no se asocia a la m10pia smo 
por excepción. La revisión de la literatura no permi :e. establecer la na.tura­
leza hereditaria de este síndrome ni el tipo de herencia; con frecuencia se 
confunde este cuadro con d retinosquisis juvenil o no se separa debidamen­
te del D. R. con alta miopía. Alguno3 autore-3 tienden a descarta¡ el factor 
hereditario en base a una historia familiar negativa (1) Y otros postulan 
una herencia recesiva lictada al sexo (8). Esta última pre5unción parece ba­
sarse en un trabajo de Levy (5), quien presenta dos pedigrees. uno de los 
cuales es incuestionablementc el d ~ un requinosquisis juvenil y el otro in­
cluye tres casos familiares, con desinserción demostrada en dos y presumida 
en el tercero. 

Entre los casos famHiares, a nuestro juicio bien documentados de d2s­
inserción retina! s~:nr,~e. debemos mencionar a Leffertstra ( 4) quien encuen­
tra solamente 4 r·asos familiares en 200 pacientes oo~rados por Webe en la 
Clínica de Utrect/. y Schmelzwer (9) quien describe la enfermedad en 2 
hermanos. Los tratad:'.stas, (2-9) si bien enumeran cases familiares, no se 
pronuncian sobre el tipo de herencia. 

El propósito del presente trabajo es investigar si existe base para con­
siderar esta enfermedad de transmisión hereditaria y cuál es el tipo de he­
rencia, valiéndose del examen sistemático de los familiares de los afectado~. 

MATERIAL Y METODO 

Se confeccionó una ficha ad hoc donde se consi ~na ron los sigui~ntes 
dat~s: sexo, edad, escolaridad, nacionalidad, ocupación, lugar de nacimien­
to, lugares donde ha vivido, nombre y lugar de nacimiento de los padres. 
existencia de ccnsanguinidad entre los padres o coincid~ncia de apellidos. 
nombre y edad y lugar de nacimiento de 103 hermanos. de los hi.ios y de 
los abuelos y del o los cónyuges del entrevistado. Además se realizó un exa­
men físico genético y un examen antropométrico. En el examen clínico-ge­
né~ico se incluyó un análisis del color del iris, de la fcrma de los párpados 
(epicantus, párpado mongoloide) y de ciertas características de la denta­
dura, como la búsqueda de incisivos superiores en pala y mesogiroversión. 
Estos datos sirven para definir características raciales de los encuestados 
ya que epicantus, pároado mongoloide y muy especialmente el incisivo e~ 
pala, son mucho más frecuentes en el amerindio que en el caucasoide y son 
buenos marcadores del indígena (1). El examen antropcmétrico incluyó es­
tatura. envergadura, altura se:-itado y peso. 

<*) Sección O!talmologia, Hospital J. J. Agulrre, Universidad de Chlle. santiago de Chlle. 
( • • i De,;,artamento de Genética. Universidad de Chile. 
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d 
E l examen oftalmológico comprendió visión, refracción en la mayoría 

e los casos y examen de fondo ccn midriasis, oftalmoscopía indirecta bi­
nocular con depresión escleral revisando la zona de la ora serrata en los 
3609 de a mbos ojos. ' 

. . La encuesta genética, el examen físico genético, el examen antropo­
metrico y of talmológico se practican a) en 39 enfermos portadores de un 
d_esprendimiento retina! por desinserción simple ínferotemporal, no traumá­
t ica, que consultan espontáneamente en el Servicio y que conforman el grupo 
de los casos índices y b) en el mayor número posible de familiares asinto­
máticos. 

RESULTADOS 

Se dispone para este estudio de 26 genealogías que se pr estan para el 
estudio de la herencia de este síndrome, de 39 pacientes que se prestan pa­
ra e l estudio de las caraderísticas clínicas de la enfermedad. 

a) Grupo de los casos índices . La distribución por sexo señala leve 
preferencia por el sexo masculino (23 casos, 59%). La edad promedio es ele 
28 años. En 33 de estos pacientes se pudo realizar un examen exhaustivo de 
la ora serrata en ambos ojos; en 15 casos la enfermedad se demostró es­
trictamente unilateral y en 18, en cambio, se encontraron desinserciones re­
linales en el otro ojo, asociadas a un desprendimiento de importancia clínica 
en 8 y s in desorendimiento o con un desprendimiento extremadamente loca­
lizado en 10. Sólo en la mitad de los casos se demcstró simetría de las diálisis 
en uno y otro. Se demuestra, por lo tanto, que la enfermedad es bilateral 
en más de la mitad de los casos (54,5%). 

El análisis de los apellidos de los enfermos y sus antecesores revela 
una abrumadora mayoría de apellidos de erigen españcl, siendo mínima la 
coincidencia de ellos. No hubo antec3dentes de consanguinidad. Los pacien­
tes provienen de diversas zonas del país y no se demuestra concentración 
de enfermos en alguna población determinada. 

El examen fís ico genético reveló una preponderancia de ojos castaño 
oscuro y medio, ausencia de grados s ignificativos de epicantus, pá rpado mon­
go loide o mesogiroversión de los incisivos superiores. En 7 pacientes se de­
mostró dientes en pala franco y 12 demostraron un grado intermedio de es­
ta peculiaridad . 

Las medidas antropométricas fueron consideradas en los pacientes ma­
yor es de 18 años y comparadas con las mismas medidas obtenidas en g1:upo 
de 62 personas, todas familiares de los pacientes, pero no afectadas, m de 
desprendimiento ni de desinserción retina!. No se evidenciaron diferencias 
s ig nificativas entre ambos grupos (Tabla 1) . 
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TABLA I 

ANTROPOMETRIA 

Hombres 

Estatura ................................................. . 

Envergadura ......................................... . 

Altura sentado 

Mujeres 

Estatura 

Envergadura ......................................... . 

Altura sentada ..................................... . 

b) Estudio de las genealogías. 

D.R. por 
desinserción 

1.66 m 

1.66 

0.85 

1.57 

1.56 

0.81 

Familiares 
sanos 

1.63 m 

1.66 

0.85 

1.58 

1.56 

0.84 

En la Tabla N.9 2 se resumen los hallazgos en las hermandades exami­
nadas, número de padres e hijos examinados de los pacientes examinados. 

La enfermedad se manifestó en los hermanos afectados como desinser­
ciones retinales múltiples, generalmente bilaterales y en un solo caso como 
un desprendimiento subclínico con desinserción retinal (genealogía XXVI en 
una gemela monozigótica). 

De los 23 padres examinados (los 2 padres en 7 genealogías) sólo 1 de­
mostró la enfermedad, en forma de desinserciones retinales múltiples bilate­
rales (genealogía XXIII b). 



GENETICA DEL DESPRENDIMIENTO RETINAL POR DESINSERCION DE ORA SERRATA 369 

TABLA II 

Genealogía 
Hermandades Padres Hijos 

afectados no afectados examinados examinados 
H M H M N<:> N<:> 

I 
- --·· 

XXIX 

IV 

XXIII b 

XXVI 

XXVIII 

1 

1 

1 

2 2 5 2 1 
- -- ·-- - ---- - -----

2 

2 

2(1)" 

5 2 2 

2 2 

2 1 2 
- ------- - - ------

1 

3 _____ 1 ___ _ 2 _______ _ 

xxxx ____ 1 ___ _ ___ 3 _ __ :_1 _ ___ 2 _______ _ 

XXXXI 1 1 3 2 
----

II 2 2 

VI 1 1 1 

XXI 1 1 1 1 
--- -

XXIII a 1 1 1 

XXX 1 2 

XII 1 1 

XVII 1 1 

XXII 1 1 1 

XXXIV 1 1 

XXXVIII 1 1 1 

-
XXXIX 1 1 1 

V 1 1 

VII 
1 1 

IX 

X 

XI 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 
XXV 

1 
1 

1 
XXVI a en en los padres y los hljos de los pa-

. monozigóticas.- El_ ,ex~~cha de genealogía XXIII, donde el pa-* Melhzas . t·vo excepcwn 
f e ne º ª i ' cientes u afectado. 

dre aparece 
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DISCUSION 

Alg unos autore.3 (3-4) señalan una incidencia muy baja de bilaterali­
dad en la desinserción retina!; nosotrcs mismos. (7) en un trabajo retros­
pectivo, encontramos cifras bajas de compr omiso bino::ular; s in embargo, 
el estudio deliberado ele la ora serrata con depresión escleral nos permite 
afirma r que la mayoría d~ los casos son bilatera les. 

La presencia de dient es en pala. en grado d iverso en 19 de 39 pacien­
tes nos hace pensar que la cles inser ción r etina) no liene di scriminación ra­
cial. a fectando igualmente al europeo que a su mezcla con el indoamericano. 

El estudio a ntropométrico reali zado no demu 2stra la asociación de la 
desinserc ión r etina! con un somatotipo determ inado. 
Carácter hereditario de la desinserción 

El examen de algunas de nuestras genealogías d emuestra una con­
centración en las hermandades : por ejemplo. en la genea logía IV (F ig. 1-2-3). 

GENEALOGIA IV 

[ZJ 0 

-·--- -- --,--

e Des1nser c1o n ret i na r 

[ZJ Examinad o, sano 

O Aborto 

F lg . 1 

O. l. 

F lg . 2: Gcn~nlogl11 IV . c nso lndtcc 

l 
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Flg 3 · O eneal · · · . . ogia IV, h~rmo.no del caso indlce 

de 5 hermanos examinados do el examen de los aparecen afectados 2 mujeres Y 1 hombre, sien· 
(Fig. 4)' en una herm~:~:~s dtot;imente negativo; en la genealogía XXXIX 

e , aparecen afectados el hombre y la mujer. 

GENEALOGIA XXXIX 

0 

1 

o o 0 

IZJ Desrnsercrdn rettnal 

0 Exominodo,sono 

Flg. 4 

A .... te esta concentración dJ enfermos en una hermandad, se plantean en ge­

nédca 2 posibilidades: 
a) el fenómeno se debe a una influencip ambiental compartida por 

los hermanos; 
b) la concentración se debe a determinada información presente en 

los genes. 
Por la naturaleza misma de la enfermedad investigada es posible des-

cartar la primera hipótesis. Más aún, su· carácter hereditario y no ambien­
tal se apoya en el estudio de los mellizos. En la genealogía Il (Fig. 5), se 
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GENEALOGIA Il 

0--r- --o 

¡-r---~---

ó a i ~ ! 
~ O esinserc1ón 

0 E xominado sano 

Flg. 5 

dan mellizos dizigóticos, en los cuales el hombre está enfermo y la mujer 
es sana, mientras que las 2 mellizas monozigóticas* de la genealogía XXVI 
presentaron un desprendimiento retina} unilateral con desinserciones ínferc 
temporales. (Fig. 6 y 7). 

() 
-l-
1 

o o 

GENEALOGI~ XXVI 

!Z] 0 o-~--0-

@ Desinserctón · 

0 E xam,nodo sttno 
Flg. G 

< • > La. monoclgoSldad fue certificada. Por pruebas se1·0Ióglca.s que demostraron idénticos resul­
tados. Ambas mellizas son del. grupo B, Rh Posltivo (CD e¡c DE), M positivo, N positivo, 
J positivo, Kell negativo, Dutry. positlvo. Rh Y Du!!y fueron cuantlflcados, acusando valores 
exactamente iguales. 
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Flg. 7 - n: Ge n enlogin XXVI. Ojo de recho del cnso indice 

Flg . 7 - b: Gcnenlogin XXVI. Ojo tzquiErclo de s u hermnnn rnonozigóLicn 

• • l • • 

E ste es probablemente, el primer caso descrito de desprendimiento re-
1 ¡ na! pcr des inserción retinal en mellizos monozigóticos, ya que s i bien se 
c ita a Nordlow, este autor no describe claramente una diá lisis de la 0,1.·a en 
sus m ellizas , que por lo demás padecían de alta miopía (6). 

Tipo de Herencia 

D el estudio de las genealogías presentadas pueden excluirse 1n hzren­
c ia dom inante autosómica y la do:,1inante li¡rnda al sexo, siempre J./ cuando 
la. ,;e netración fuera com_oleta. Esta .conclusión se desprende del hecho que 

11 
· varias ge'.1ealogías fue1·on examinados ambo:;; padres y diagnosticados 

~a nos ( ccn 1 sola excepción, genealogía XXIII). (Figura 8). 
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GENEALOGIA XXIU 

m--r·--0 
r___1 

0 
¡ 

[21 0 

12) 

Fig. 8 

' 

ó 

[ZJ E zom,nodo sano 

1-.:1 distribución semejante por sexos (17 hombres, 16 mujere~) p~1·m:::' 
descartar la herencia recesiva ligada al sexo. 

La hipótesis de una herencia recesiva autosómica puede plantears~. 
apc-yada en la concentración de la desinserción r3tinal en hermandades cu­
yos padres son sanos y en la similar distribución por sexos. Si pensamos en 
herencia recesiva y separamos la hermandad que presentaba un padre afec­
tado debemos suponer que los afectados son hijos de heterozi~atos* y que 
!a posibilidad "a priori" de estar afectado es de 0.25 (25%). 

Para probar la hipótesis de herencia recesiva autosómica s2 hizo un 
cálculo de la frecuencia teórica esperada d~ afectados si se die:-e e3te tipo 
de herencia, comparándolo con los resultados obtenidos. Como r.o es posi­
ble detectar aquellas hermandades nacidas de la unión de heterezigotos, 
pero en las cuales, por azar, no hay afectados, debe hacerse la correspon­
diente corrección a la frecuencia "a priori" antes señalada (método directo 
basado en un cálculo "a priori" de Bernstein). Como se observa en la Tabla 
3. la frecuencia de la afección debe variar de acuerdo al tamaño de la her­
maridad, siendo las frecuencias más próximas a 0.25 en las hermandades de 
tamaño mayor*•. (Figura 9). 

C*J En herencia recesiva autosómica el homozigoto (clinicamente afectado pucd~ ::er raro. 
pero la frecuencia del heterozlgoto es extraordinariamente mayor. 

l/4 
, '*) y en una hermandad de n eR 

l-(~4) n 
!órmuln ~uc es la a!)ll:o. l<:.n rara c:t1 

q 

raso particular de q' = 
1-(n) pn qO 

cionde p = frecuencia de ranos 
q = frecuenria de enfermos 
q• =frecuencia de enfermos c.n la hermandad de n r.crs~nas. 
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I 

][ 

]I 

Tamaño de 
la hermandad 

n 
1 

GENEALOGIA I 

1 1 0 1 

~' 9 
1 

n 
Flg. 9 

TABLA III 

Promedio esperado 
de afectados · 

en e/hermandad 

q,: n 

número de 
hermandades 

0 

Desinsercion 
Retinol 

E1ominado 
Sano 

N9 esperado 
de afectados 

(E) 

1 8 ________ _:::::~~-8.000 

1.143 7 
------- ---- ------------~~ 2 8.001 

3 1.297 3 3.891 
---- ------- -------

4 1.463 1 1.463 
--------·------- ------

5 1.640 4 6.560 
----------

o 

N? observanC:o 
de afectados 

(O) 
8 

8 

3 

2 

6 

o 1.825 O 6 ·-·------------------

7 2.020 
----- ----------- ----

8 2.222 ------------
9 2.433 

o 

1 

1 

(O 

o o 

2.222 1 

2.433 2 

E)2 
= x2 

E 
x2 es> = 1.198. 

0.90 < P < 0.95 
En la Tabla se observa que las diferencias entre lo observado y lo es­

perado no son estadísticamente significativas, luego no se rechaza la hipó­
tesis de una herencia recesiva autosómica. Esta hipótesis debiera corrobo-
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rarse con estudios en mayor número de individuos _Y, si ello es P.csible, de­
tectando alguna relación c~m rasgos genéticos previamente conocidos. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

I) Si bien se han descrito caso:, familiares de. des.inse~ción .retina!, la 
literatura no establece, si es una enferm~dad hereditaria m el tipo de he­
rencia. Algunos han postulado herencia recesiva li]ada al sexo. 

2) Se estudian detalladamente 39 enfermos con desinserción retina! 
y se logran construir 26 genealogías. La enf .:rmedad es bilateral en más 
de la mitad de los casos y señ:1Ia sólo leve preferencia por el sexo mascu­
lino. Un estudio antropomNrico n0 señala la asociación de un somato~ipo 
determinado con la desinserción retinal. 

3) El carácter hered!tario de la enfermedad se fundamenta en su con­
centración en algunas hermandades; en su presencia en 2 mellizas monozi­
góticas. a diferencia de lo encontrado en mellizos dizigóticos. 

4) Se plantea la hipótesis d~ un tipo de herencia autosómica recesi­
va, apoyada en la conce~tración d: afectados de ambos sexos en herman­
dades cuyos padres sen sanos. Se calcula la frecuencia "a priori" que podría 
esperarse para hermandades de diverso tamaño, no encontrándose diferen­
cias estadísticamente significativas con los resultados obtenidos, lo que per­
mite mantener esta hipó~esis. 

SUMMARY 

1) Family cases with ncn-tra1..1matic retinal dyalisis have been des­
cribed, but the hereditary nature ef this di::;ease and the mode of transmission 
have not been established in the literature. Sorne authors have postulated 
a sex-linked heredi ty. 

2) 39 patients with a retinal detachment with retina! dyalisis were 
studied clinically and 26 pedir:r2es \vere obtained. The retina} dyalisis was 
oh~-erved to be bilateral in E4% of the cases and the sex incidence was only 
slightly unequal (59% males); an anthropome:tric study did not revea! a 
particular somatotype related to re~inal dyalisis. 

3) The genetic causation of this disease is based in the concentration 
of cases in sorne sibships; furthermore the disease was demostrated in two 
identical twins and was absent in two fraternal twins. 

4) An autosomal recessive inheritance is pcstulated based in the si­
milar sex incidence and because the vast mayority of affected individuals 
~ave normal parents. The theoretical ratio of normal to affected individuals 
1s calculated for sibshios of differeni sizes, given this mode of inheritance; 
the results were not statistically different with the ones actually obtained. 

Ahumada 11 - Of. 413, 
Santiago de Chile. 



GENETICA DEL DESPRENDIMIENTO R,,..,..,.NAL 
.., ., POR DESINSERCION DE ORA SERRATA 377 --- --------~_:..:::.: ____ _ 

BIBLIOGRAFIA 

1.- COVARRUBIAS, E., ROTHGA.MMER, F., PEREIRA, G., y BLANCO, R.: Aspee. 
tos ele est ructura gen é tica ele las pob!aciones humanas chilenas. Rev. Méd. 
Chile, 99: 177-182, 1971. 

2.- FRANCO IS , J. : L'Hereel ité en ophtha lmologie. Pág. 573-574. 

3.- HAGLER, W. S . y NORTH, A. W.: Retina) elialyscs ami re tina! detachment. 
Arch. Ophthal. 79 :376-388, 1968. 

4.- LEFFERTSTRA. L. J .: Desinsertions at the ora serrata. Ophthalmológica, 
119: 1, 1950. 

5.- LEVY, J.: Inheritccl retina! dctachment. Brit. J. Ophthal. 36:626, 1952. 

6.- NORDLOW, W.: F all von spontancr nctzhautaflsung bci einigcn zwi!lingcn . 
Acta Ophthal. 16 :579-588. 1938. 

7.- ROJAS, U. B . y VERDAGUER, T . J .: Desinserción retinal y despren dimiento 
de r etina. Invaginación escler al simple. Arch. Chil. Oftal. 26: 15-19, 1969. 

8.- URRETS-ZA V ALIA, A.: Le décoHement de la retine. París, Masson, 1968. 
Pág. 130. 

9.- WAARDENBURG, P. J . : Gen~tics ancl c,phthalmo'c,gy. Oxforcl Blackwell, pág. 
1287-1309, 1963. 



Laboratorios MAIER 

SAN ANTONIO 220 OFICINA 108 

SANTIAGO 

FONO 31145 

LENTES DE CONTACTOS TORNEADOS y TALLADOS 

TOTALMENTE EN CHILE 

BIO-LENT M.R. 

MIOPIA HIPERMETROPIA ASTIGMATISMO AFAOUIAS 

QUERATOCONOS LENTES CONTRA SOL Y COSMETICOS 

Prótesis Oculares y toda clase de Implantes - Exitosamente ad~tados 

SERIEDAD Y EXACTITUD 

O p t i e a M A I ER L t da. 
SAN ANTONIO 228 FONO 31145 CASILLA 4163 

SANTIAGO 

OFRECE: Pedidos directos para todas las fábricas de industrias Opticas. 

Exacto despacho de recetas de médicos oculistas - Bifocales 

Anteojos Sol Ray-Pan Calobar Crookes Cruxite Cosmetan True 

Color Roviex Athermal Optosan. 

OPTICOS DIPLOMADOS EN ALEMANIA Y AUTORIZADOS 

EN CHILE Y TALLER MECANICO 

CRIOPTA L T DA. 
SAN ANTONIO 220 OFICINAS 108 AL 108-A 

SANTIAGO 

FONO 31145 

LABORATORIO OPTICO MAS MODERNO DE CHILE, RECIEN 

INSTALADO, CON LAS ULTIMAS CREACIONES DE OPTICA 

MODERNA ELECTRONICA 

ASISTENCIA TECNICA AMERICAN OPTICAL COMP. 

SOUTHBRIDGE U. S. A. 

O P T I C A M A I E R L T D A. 

AL SERVICIO DE LOS MEDICOS OFT ALMOLOGOS CON 

LAS MODERNAS INSTALACIONES DE CIENCIAS OPTICAS. 



OFTALMOSCOPIO 
OFT ALMOMETRO 
FRONTOFOCOMETRO 
LAMPARA DE HENDIDURA 
CAMARA DE FONDO DE OJOS 
FOTO COAGULADOR 
LAMPARA GEMELA 
LA MPARA MANUAL 

OBERKOCHEN, A LEMA NIA FEDERAL ANTEOJOS DE LUPA 
M ICROSCOPIOS DE OPERACIONES 

W . REICH1\1ANN Y CIA. LTDA. 
Providencia 1308 - Casilla 3124 - Fonos: 256171 - 237237 

VISUSCOPIO 
l:UTISCOPIO 
CAJAS DE LENTES DE PRUEBA 
IMANES MANUAL Y GIGANTE 
SINOPTOFORO 

~ COORDINADOR DE ESPACIO Y 
DE MESA OCULUS 
INTERVALOMETRO 

Atendida por su dueño, óptico graduado e'.1 la 
ESCUELA SUPERIOR DE OP_TICA 

Colonia, Alemania · .-.,->;;'~·,,.._ 
L . GARANTIZA y le ofrece los siguientes VE_NTAJAS . 

. e . . t d receta mé dica con crista les ,mportodos 
1º : La e¡ecuc,on exac o e su - · · 

de primera ca lidad: - . 
t everos controles .. 7º Cada len /e poso por res s . . ' 

· . d todo a natom1camente: 
3º . Cada onteoro es O op . t ni /los etc) y readaptado perié 
4º : Cada len/e es rev isado (bisag ras, º~. ' 

drcomen/e sin costo alg un o .b g r a tuitame nte un estuche con sv 
5º Con cada a nteojo usted reci e 

pañ, to se lo podemos con feccionar en cristales de colar, fo tacro· 
t," · S u receto lo) 

maticos y en b ifocales (dos lenterÓNtO TEL . 33165 . SANTIAG 
UERFANOS 796 Esq . SANAN . 



Arch. Chll. Otc.l. XlCVIII, págs. J78-389, 1971. 

ACCION DE LA TRABECULOTOMIA 
SOBRE LA PRESION INTRAOCULAR 

Ores. Roberto Sampaolesi, Raúl Reca y Cristina Fernández (*). 

El objeto de este trabajo es encontrar una relación ent_re. los valores 
de presión ocular pre y post quirúrgicos en los glaucomas congemtos tratados 
por medio de la trabeculotomía y los resultados post quirúrgicos en casos 
de glaucoma del adulto tratados con trabeculotomía y los resultados post 
quirúrgicos en casos de glaucoma del adulto tratados con operaciones fil­
trantes, que nos permita reconocer ]a forma de actuar de la trabeculotomía 
y poder inferir sobre las diferentes patogenias de la hipertensión ocular. 

El método se basa en el análisis estadístico de: 

19) Valores de la presión ocular en el niño desde los primeros meses 
hasta los cinco años de edad bajo anestesia con inhalación gota a gota de 
metoxifluorano. 

29) Valores de la presión ocular normal en el adulto, y 

39) Valores pre y post quirúrgicos en el glaucoma congénito operados 
con trabeculotomía, en el glaucoma del adulto operados con trabeculotomía 
y también en el glaucoma del adulto operados con diversas operaciones fil­
trantes. 

MATERIAL 

Niños normales desde el punto de vista ocular utilizando como pará-
metros de la normalidad: 

a) diámetro de córnea: menos de 12 mm y más de 9 mm; 

b) fondo de ojo normal; 

c) estado del segmento anterior normal; 

~). , presi?n ocular con aplanación con el tonómetro de Goldmann para 
la pos1c1on horizontal o el Draeger o con la lámpara de hendidura 900. 

Fueron ana~izado~ los resultados de las medidas efectuadas ecn 24 niños 
des?,e un mes a cm~o anos, según trabajo realizado por los autores en colabo­
rac1on con el Dr. Carro. (1967). 

RESULTADOS (7) 

(Tabla I) La cifra media de la Po en el nmo normal entre un mes 
y cinco años es de 10,56 mm. de mercurio y put,den tomarse como valores 
límites: máximo 13,59, mínimo 7,53 mm. Hg (x +3s). 

En la figura puede verse la distribución de la p 0 en niños normales 
de un mes a cinco años. 

(•) blstltuto otiatmológtco "Pedro , ---¡9 ... .,.. • 
.-. • . ueaoa All'•. Arsenba. 
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TABLA I.- Presi. 
on ocular en niños de 1 mes a 5 años 

~ 

X 
~ 

4 - 6 

7 - 9 

10 -12 

13-16 

X: 

Y: 

Xl: 

X: 
s: 

S-: 

x + 2s 

x + 3s 

y 

5 

9 

22 

12 

48 

X l X 1• Y X 

5 25 X= í (X1. Y) 

8 72 
- 507 X=-

48 

i: 243 

14 168 X= 10, 56 

507 

Presiones mm. Hg. 

Frecuencias 

x1-x 

-2, 56 

+0,44 

+3,44 

Semisuma del intervalo de clase 

Media aritmética 

Desviación "standard" 

Error "standard'' 

12,58 
= 10,56 -t_ 2.1,01 = 

8,54 

13,59 

= 10,56 + 3.1,01 = 
7,53 

(X-X) 2 

6,55 

o, 19 

11, 83 

49,48 

Desviación 
ºstandard" 

5b 2 
- 'a,(X¡. 

s- V 
y 

s= V 
49,48 

48 

s= 1,01 

379 

LIMITES DE LA PRESION NORMAL 
EN1 EL NffiO DE 1 MES A 5 ~os 

TABLA II.- Po en adultos. 45 Ojos normales (de 10 a 60 años). (6). 
-

1 APLA~AC!ON 
l -. -

X s X + 2s X + 3s 

1 
15 .,... 2,07 19,14 21, 21 . -

I 
Los pacientes estudiados fueron.divididos en 3 grupos; muestra N,9 1; 18 

niños (28 ojos) con glaucoma congénito _de a~bos ,se~os de 2 '!leses a 4 años 
en los cuales se realizó la trabeculotom1a stgun tecmca descrita a continua-

1 
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c1on; muestra N.9 2: 9 pacientes adultos con glaucoma operados con trabe­
culotomía y muestra NQ 3: 19 pacientes adultos (30 ojos) tomados al azar de 
un grupo mayor, que estaban operados con técnicas filtrantes (iridoencleisis 
e iridectomía filtrante). 

El tiempo de control post, quirúrgico en el primer grupo va desde dos 
meses a un año y medio, en el segundo grupo un año y en el tercer grupo 
por encima del año. 

METODO QUIRURGICO 

TRABECULOTOMIA "ab externo" según técnica de Harms y Mac 
Kensen modificada por la escuela de Lyon a 12 horas del limbo con trabe­
culótomo tipo Burian de la casa Moría bajo control microscópico con un 
aumento de x 8.5 ó x· 10,5. 

a: Colgajo conJunt1,·a1. 

b: Fijación del globo con 
un gancho de est.nbls­
mo en el recto superior. 

e: Se realiza el corte par­
cial de la csclera ( con el 
mango de Ben.ver y su 
h.:>Ja correspondü.ntc1. 

d: H1:mos rca!lzado la di­
secc lón lame lar dt? la 
cs~lc.>ra y có1 n~a. 

e: Transllumtnaa:ión O ma­
niobra de Minsky que 
prcsen ta 4 zonas, a sa­
ber: 1) clara. 2) borde 
de la penumbra, 31 bor­
de de lo oscuro y 4> 
oscuro. 



¡córnea 
1 

ACClON DE LA 
-- TR.>U3ECULOTOM.IA 

SOBRE LA PREJSION INTRAOCULAR 

lJ 

' / 
,, "'-- // 

,--.._ __../ 

\.· --- .1;. 
'"'-_. /' 

_./ .. 
. - . 

r : Incisión escleral en sen­
tido merldlonnl hnstn 
que aparece el canal de 
Schlemm; a n ivel del 
borde la penumbra se­
gún la maniobra de 
Mlnsky. 

0 • Con el trnbeculótomo 
en ton ces se abre 180 
cradoa. 

h : Se cierra el plano pro­
fundo, lue¡¡o el col¡:aJo 
escleral y flunlmcnte el 
conJuntlval. 

METODO ESTADISTICO 

MUESTRA N.~ 1 

TRABECULOTOMIA 

:, S! ÚL'. pacien te:; Ec.:: .. H.! ::ic::w 
i m 

l tl de 2 meses 4 14 

( 28 OJOS) a .. ai)O:; 

1 

1 Seno camerul:J.1· ¡Po ant es Po de:;¡més 

!J X : x· 

381 

X : 13, 9 n1n1 J\krr.br:i.na 13;.i 1· kan l: 28, 5mm l!g' 10, '1r.imHg 
10 7 , 71 S: 3, 7 Lig. pectíneo 11: :i: 

Rango: (1 2 y 15 mm) Aplasta lig . pcct . Ill: 9 Hango: ( 15 a 45 Rango: (6 a 22 
7tl mrr.Hg) mml!g) 

1 
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GLAUCOMA CONGENITO 

TEST DEL "T" 

,-f ------.--------,,1-------:------,,r----:;----.)-¡,-------
Po nre-u·abe Po po.5¡-..:·au~ ciil!rcncia --i -J-J 1 \ -1...-ci)-1 t:c.:">vÍO 

lcul;:.0mía - culotor::L.1 ::.tanu~rd 

¡ 

1 

1 

30 

22 
lU 
10 

:!O 2 -.. 
12 6 'J ~ 

..,(.¡ 

" 
ú .; 

1 1 t; 
1 

1 
30 10 

10 
10 
12 
12 
13 

iO 
2ü 2 ·.t 

16 
~= J!. ,,u ~-<.; 12 l 

:l - • 1 
1 •)' 

-"1 

32 
32 
23 
•) 'J _.., 
30 
30 
:5 
lü 
2:.¡ 
21 
22 
6:4 
36 
36 
3:! 
-15 
30 

: 
31 
•) -_:) 

3ti 
16 
-i2 
34 

g 

10 
11 

8 

10 
7 

10 
U) 

8 

6 

12 

lü 
10 
10 
10 

1-1 

22 
:w 
11 
10 
21 
20 

61 

8 
13 
1~ 
12 
•) -_:) 

28 
30 
:!O 
:!9 
2U 
2l 
15 
26 

-d= ·~ ,i 
~ 

-d=506 
28 

1 

-d= 18 
1 

. .. lü 
2 ·: 

7 
1 

--~~-
~ .... , 

::¡ 1 
º..; 

1 
0 

2 -l 
¡ ·l 1 ~:G 
10 100 

5 
~ 

6 1 

25 
16 
36 

7 -~9 
10 100 
12 1 ~1.; 

2 .; 

l l :21 
"-' u 6-! 
3 !) 

::¡ u 
(\ 
ll 6-1 

10 3·, 16 8 
¡~ 196 

1 

s'= 7, 7 

11 5 1:; J 
---------+--1_0____ 2-l 6 2G --~-----·----------- ---- ----

c=506 ---¡ 
1628 1 

E. sd = 7,7 = 7,7 = l, -i4 1 

\/"21r 5, 27 : 
; 

¡ "t" = ci 18 12,5 
~ l, .¡~ 

------' 
18 niños - 28 ojos. 
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MUESTRA N.O? 2 

NQ de pacientes Edad Sexo 

TRABECULOTOMIA EN ADULTOS 

-

f m 

- 51 3 6 
9 x· años 

(9 ojos) 

Po antes Po después 

- 20., 3 36., 3 X X 

s 11., 9 s: 9,4 
Rango: 22-55 mmHg Rango: 12-42 mmHg 

-

TEST DEL ''T'' 
TRABECULOTOMIA EN ADULTOS 

j . 
- - •') 

dcasvinción 

1 
1 -

d (d- d) .. 
i 

,:<• S!)Ut: S Jt fert .. nl:Lh d d-Po :.mtes l'o 
stand.1NI 

7 4g 
i 

~ 30 i: 
-d= {d 23 52~ 

~ .. ~ i ld--c.1} 2 1 
55 1 (j ~~ 

6 3C n 15 10 25 
1 

10 ¡oo n-1 6 22 10 
-c.i=l·U. ¡ 1 

~= \/ 1046 
lí 31 l ·~ 

T 3 9 : G 12 - 9 81 8 
?•) 

d= 16 
~=~DO, 75 

v-
7 

1€ 
35 20 

4, 
-~2 1 :¿ 

15 225 €= 11, 4 
5·1 

:H 42 l :¿ 

1 €;;144 l::1046 
t 
1 

1 

l 
1 

~ 
:= 'J o = V I V ! 

ES0 = = 11. 4 
v11.- -v-r 3 

- = 16 = 4.2 1 -''t' - '~• 
ES¿ 3,b 

11. 11 :: 'i, ::: 

_ ~ oj0 s 
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MUESTRA N.~ 3 

VALORES DE LA Po PRE Y POST OPERACIONES FILTRANTES 

EN ADULTOS CON GLAUCOMA 

NQ de pacientes Edad Sexo 
f m 

19 - 60 años 7 X : 12 
(30 ojos) 

Po antes Po después 

X 34 -X : 20, 5 
s 12, 6 s : 6, 3 
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Po 

~ 

1 
1 

1 

- ------·----·-----------------
TEST DEL "T" 

GLAUCOMA DEL ADUL m 
ANTES Y DESPUES DE OPERACIONES FILTRANTES VARIAS 

1 

~ 

-- - . ·-----antes Po después diferencia -d d- -d (d--d) 2 desviación standard 

27 12 15 1 1 29 24 5 9 81 ~=, {d-d) ;¿ 
33 26 7 7 49 
25 18 7 7 ~9 n-1 51 17 34 -d= 'd 20 400 
30 20 10 n 4 16 
20 18 2 12 144 
22 14 8 6 36 ,. J 4938 13 37 l= 424 23 529 s= 50 

19 11 30 3 9 29 30 
24 14 10 4 16 
21 25 -4 -d=14 10 100 
29 32 -3 11 121 

1=~ 24 -2 12 144 22 
34 14 20 6 36 
62 12 50 36 1296 
38 19 19 5 25 
36 22 14 o o 1 : 13 
24 28 4 10 100 
29 24 5 9 81 
25 23 2 12 l~-1 
24 21 3 11 121 
40 17 23 9 81 
24 19 5 9 81 
42 39 3 11 121 
54 29 25 11 121 

55 29 26 12 144 

29 21 e 6 3 

59 16 43 29 841 

34 15 19 5 25 

493G 

E. sd = 13 
v30 · 

E.::;d = 13 
5,4 

L.:. sd = 2,40 

"t 11 = -d 
~ 

"t 11 : 14 
2,40 

"tll = 5,8 

19 Pacientes - 30 ojos. 
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Antes de la oper:iciÓn 

TH. • .;BEC t.;LOTO:\'lu\S 

Después de la operación 

X = 28, 5nm1I-Ig X 10, 4mmHg 

s 7, 7 lmn:iig 5 = 3, 7m1nHg 

Rango: 15 -45mmHg Rango: 6-22mmHg 

TRABECULOTO::vIIA E~ EL ADULTO 

-
X = 35, 3r..mI-!g x 20, 3mmHg 

s = 11, 9mmHg s 9, 4mmHg 

Rango: 22 -55mm Hg Rango: 12 -42mmHg 

Test del 11t" 

11 t 11 
:: 12, 5 

/ "t" = 4, 2 

OPER.ACIOXES FILTRA~TES VARLL\S (ADC"LTOS) 

x = 20, 5mmHg 

s :a 12, 6mmHg s 6, 3mmHg 5,8 

Rango: 21 -62mmHg Rango: 12-39mmHg 

RESULTADO ESTADISTICO 

Test del "T" en las Trabecu1otomías 

Para 27 grados de libertad (28-1) con un "p'' de 0,001 necesitamos un 
"t" de 3,69. Nuestro resultado fue de 12,5, es decir, muy superior al valor 
mencionado; .esto quiere decir que la diferencia (d) entre las medias (x) 
de las muestras (antes y después de la operación) es altamente significante 
y sin duda la causa fue la operación Y no el azar, ya que según la proba­
bilidad ("p") seria 1 caso de cada 1.000, por azar. (Ver tabla de Fischer y 
Yates, pág. 208, "Introducción a la Bioestadística", de H. Bancroft.) 
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Test del "T" p 
ara las Operaciones en Adultos ( Filtrantes Varias) 

Para 29 grado d lºb ··t" d s e 1 ertad (30-1) con .. " d 
e 3,65. El resultado obten. d f un P e 0,001, necesitamos un 

(comparado con la muestra lt o. ue) de 5,8, es decir, ligeramente superior 
an er10r . 

Esto quiere decir que la dif . -
muestra (antes y después d 

1 
erenci_~ (d) entre las medias (x) de la 

como en el caso de las trabeceulo~ o~erac10n) es __ significante, pero no tanto 
omias, en los nmos con glaucoma congénito. 

Se ha usado esta forma del Test del "t" 
Y sus valores son dependiente . : pues e~ u.na muestra pequeña 
in~ividuos, an~es y después ct!i ::t~ecir~ ~st~n constitmdos por los mismos 
cierto grado de dependencia que pod , q~irui:~co; por .lo tanto debe existir 
lación que no debe ignorarse. ria am 1...n enunciarse como una corre-

Test del "T'' en l T as rabeculotomías en Adultos 

Para 8 grados de libertad (9-1) corresponde un "t" de 5 04 e ·• " 
d º O 001 · lueg · T ' on un P 
síde~am~s ":, n,? es srn:m ican:e el resultado obtenido; lo sería sólo si con-

un P de 0,01, en cuyo caso el "t" según la tabla sería 3 35 
Pero J~s. tres muestras deben ser comparadas en relación al mismo ("p")• · 
prcbabihdacl d2 0,001. 

0 

En .~sta muestra la diferencia entre las medias (antes y después de 
la operac10n) no se puede considerar significante. 

Además, al grafi?a~ los r.:_sultados, se puede observar cómo en el caso 
de los glaucomas congemtos la x obtenida post operatoria es casi la x de los 
normales, cosa que no ocurre ni en las filtrantes ni en las trabeculotomías 
del adulto. 

COMENTARIOS 

Luego del análisis estadístico de los valores de la presión oc~lar post 
trabeculotomía en el glaucoma congénito, surge la evidencia de que el mé­
todo quirúrgico es muy eficaz y al actuar en forma específica a nivel de 
la pared interna del Schlemm, pone de manifiesto la patogenia de dicha 
enfermedad, la que se debe a una persistencia de un tejido (ligamento 
pectíneo, membrana de Barkan o aplasia del ligamento pectíneo) y no a 
u'1a resistencia a nivel del Schlemm, y como la normalización de la Po es 
co:npleta indica que la resistencia en el niño es distinta al adulto o es muy 
lenta o el humor acuoso circula circunferencialmente y no hay otro lugar 
de resistencia. En los adultos debemos aceptar los siguientes hechos: si la 
resistencia está principalmente en el trabeculado no debería fracasar la 
trabeculotomía o falla porque persiste resis~encia a nivel de la pared ex­
terna del Schlemm o porque cicatriza el trabeculado en los extremos de la 
operación O porque, ccrr.o Grant demostró, el h;1mor acuoso n.~ circula 
circunferencialmente en ojos enucleados con el metodo de perfus10n ~. que 
solo eliminando más del 50% del trabeculado el aumento de la facilidad 
de salida era significativo. 
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RESUMEN 

Los autores analizan estadísticamente 3 muestras constituidas por: 

19- 18 niños (28 ojcs) de 2 mese3 a 4 años, con gfaucoma congénito, 
operados con trabeculotomía. 

29- 9 adultos con glaucoma (edad media: 51 años) operados con tra­
beculotomía. 

39- 19 adultos (30 ojos) con glaucoma (edad media: 60 años) operados 
con operaciones filtrantes varias. 

Aplicando el test de significancia de Student, o del "t", el cual es 
altamente significativo en las trabeculotomías en el glaucoma congénito, 
menor en las operaciones filtrantes y no significante en las trabeculotomías 
del adulto. 

Finalmente, se consideran las distinLa5 patogenias que se ponen de 
manifiesto al usar una técnica quirúrgica tan específica, es decir, a nivel 
trabecular. 

SUMMARY 

The authors analyze statistically 3 groups consisting in: 

lst.) 18 children (28 eyes) from 2 months up to 4 years with congenital 
glaucoma, operated by trabeculotomy. 

2nd) 9 adult3 wi.h glaucoma (middle a~e: 51 years) operated by tra­
beculotomy. 

3rd) 19 adults (30 eyes) with glaucoma (middle age: 60 years) operated 
by various filtrating operations. 

The authors apply the test of significance of Student, or "t" test, which 
is very significant in the trabeculotomies of congenital glaucoma, less signi­
ficant in filtrating operations and not significant in trabeculotomy of adults. 

Finally, they consider the different pathogenesis which are made evident 
by using a so much specific technique, that is at trabecular level. 
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P!NALISIS BIOESTADISTICO EN 450 CATARATAS SENILES 

OPERADAS 

Dres. Wolfram Rojas E. (*), Miguel Luis 01'.vc;res A. (~i:), 

Ger~rdo Cabello L. (''*"'), José Manuel Ugarte A. cu**) 

Estamos secturos de haber sido los primeros, en nuestro país, en haber 
analizado en fcr;a clínica y estadística la totalidad del r~~dimiento quirúr­
gico de un Servicio Oftalmológico en lo tocante a la operac10!1 de la catarata 
senil pura, ea un trabajo publicado en 1953 por dos de nosotros (1). Si hemos 
dicho la totalidad del rendimiento quirúrgico es porque queremos significar 
que se com:idernron todas las operaciones de cataratas seniles realizadas 
por todos los cirujanos del Servicio, incluyendo aquellos que estaban en 
formación. 

Posteriormente Gormaz en 1962, en forma un tanto similar, analizó 
otro grupo numeroso de operaciones de cataratas seniles, haciendo especial 
hincapié en su L.1ci.sión en escalón (2). 

Naturalmente, numerosos colegas oftalmólogos nacionales han dedicado 
su interés a Ja operación de catarata, pero fuera de las dos publicaciones 
recién mencionadas, ninguna de las de ellos aborda el tema en forma inte­
_gral. sino que se refieren a d~talles de técnica, accidentes operatorios, inci­
dentes o complicaciones, en forma aislada (3,, 4. 5. 6. 7. 8, 9, 10. 11, 12. 13. 
14, 15. 16, 17, 18). 

En esta presentación, lo propio que en la d2 1953, hemos querido va­
lorar la experiencia quirúrgica nuestra referente a la catarata senil pura. 
pero en honor al breve tiempo que en esta ocasión disponemos. haremos una 
apretada síntesis de lo general, para destacar algo más detalladamente los 
hechos que nos han parecido de interés. 

Relacionamos. lo mismo que en 1953. los distintos tiempos quirúrgicos 
y los medios para su ejecución con: 

I.- El curso operatorio (presencia o ausencia de accidentes opera­
torios); 
el post-operatorio inmediato (presencia o ausencia de incidentes 
post-operatorios); 
y el post-operatorio tardío (presencia e ausencia de com91ica­
ciones). 

II.- La visión post-operatoria. 

MATERIAL Y METODO 

Revirnmos las fichas clínicas de todas las oneraciones de catarata ~e­
nil ?racticadas e_n el Servicio de Oftalmología del Hospital José Joaquín 
A_Etm:re en Jos anos _1967, 1968 y_ 1969, que s~maron 450 intervenciones qui­
rurP-1cas. correspondiendo esta cifra a un numero menor de enfermos, ya 
qt,c mucho~ de ellos fueron operados de ambos ojos. 

Para noder maneiar. en forma adecuada. el gran número de datos oue 
hemos tomado en consideración para elaborar este estudio, usamos el siste-

<*> ( .. ) , .... , Servicio Oftolmologia Ho:,pltn.l J. J. A:nilrre. Santiago dQ Ch1le. 
( 0 • • 1 Cátedra. Bloestadistlca. Universidad Católtca. 
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ma Hollerith de tabulac1·o· n y ¡ , 1· · d' · h' · . . · en e ana 1s1s esta 1stico no3 1c1mos asesorar 
por un b10estad1stico, el Prof. :Dr. José Ugarte A. 

ANALISIS DEL MATERIAL 

El material estudiado se presentó en la siguiente forma: 

450 casos de los cuales el 40% corresponden al sexo masculino y el 
60% al sexo femenino. 

. En cuanto al diagnóstico del tipo de catarata senil sólo diremos que 
Juntando el número de las maduras con las inmaduras totalizan 398 casos 
que constituye casi el 90% de nuestro material. 

Con respecto a la edad de nuestros operados, como era de esperarse, 
la mayor cantidad de ellos tenía al momento de la operación entre los 55 y 
75 años. 

Del total de las 450 intervenciones, 321 se realizaron en sanos, y entre 
los que tenían otra afección concomitante sólo nombraremos a los diabéticcs 
que en número de 58 representan el 13% de nuestro material. Como la inci­
dencia de diabetes, en la población mundial, es de alrededor del 2%, noso­
tros hemos comprobado lo que otros autores (HaHermann, Caird, Norn, Pi­
rie, Seedorf) ya han dicho, y es que al quirófano llegan los diabéticos a ope­
rarse de catarata con una frecuencia entre seis y ocho veces mayor que la 
que era dado esperar. 

En cuanto a la visión preoperatoria, los agrupamos en la siguiente 
forma: 

VISIÓN PREOPERATORIA 

VISIÓN 5/50 a 5/30 ....... 56 casos ( 12,4%) 

VISIÓN CONTAR DEDOS ...... 268 casos (61,6%) l 87,6% VISIÓN LUZ BUENA PROYECCION. 116 casos ( 25,8%) 

VISIÓN LUZ PROYECCIÓN DUDOSA. 1 coso 0,2 % ) 

TOTAL CASOS 450 ( 100 % ) 

. . ellos de muy mala v1s10n preoperatoria como los que 
S1 Juntamos aqu b ena proyección y luz proyección dudosa, encon-

tenían contar de~os, luz 1 ~7% de los casos registrados. Este porcentaje es 
tramos que conShtuyen e 1 hará a continuación el Prof. Olivares, con 
de interés compararlo, com? o 
el de la visión post-operatoria. 
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ACCIDENTES OPERATORIOS 

SIN ACCIDENTES ............ 417 92,6% 

PÉRDIDA DE VÍTREO ......... 27 6,0% 

ASPIRACIÓN DEL VÍTREO .... l 0,22% 

LESIONES IRIDIANAS ......... 5 l,18°/4 

T o T A L ............. 450 100 % 

Hemos llamado accidentes operatorios a la aparición de efectos inde­
seados en el ojo por alteración de uno o varios de los tiempos operatorios. 

Entre éstos destaca la pérdida de vítreo con el 6%. 

INCIDENTES POSTOPERATORIOS 

CASOS ¼ 

BLOQUEO PUPILAR . . . . . . . . . . 2 0,4 4 

FORMACIÓN TARDÍA DE LA 
CÁMARA ANTERIOR 2 0,4 4 

PÉRDIDA TARDÍA -DE LA 
CAMARA ANTERIOR 12 2,6 

ENDOFTALMITIS . . . . . . . . . . . . . . . 4 O, 8 8 

ORGANIZACIÓN VÍTREA........ 2 0,44 

PANOFTALMITIS . . . . . . . . . . . l. O, 2 2 

DEHISCENCIA DE LA 
HERIDA OPERATORIA 8 l.,76 

HERNIA DEL IRIS ..... 6 

HIFEMA ...................... 2 2 

HEMORRAGIA VÍTREA . . . . . . . . . 2 

IRITIS........................ 5 

1.,3 2 

4,86 

0,44 

1.,1. 1 
DEFORMIDADES PUPILARES . . . . 7 l. 5 

' HIFEMA + HEMORRAGIA 
VÍTREA . . . . . . . . . . . . . l. 

NINGÚN INCIDENTE .......... 3 6 9 
0,2 2 

8 2,00 
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Denominam · . normal d 
1 

os mc1dentes post-operatorios a las alteraciones del curso 
enfermo ~ ~ºst-oueratorio, que ocurren generalmente antes de la salida del 

e a sala del Hospital o en un plazo no mayor de un mes. 

la pé ~~ /e ello~ destacaremos por su mayor frecuencia el hif ema con 4,86%; 
her· d r 1 ª tardia de la cámara anterior con 2,6% y la dehiscencia de la 

1 a operatorio con 1,76%. 

En nuestro material hubo 82% de casos libres de incidentes. 

COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS 

CASOS ¼ 

3 !....'U.: ::O~IIA AFÁQUICO ....... 12 3, 84 

D=:3P:lENOIMIENTO RETINAL ... 5 1,60 

ATROFIA BULBAR .......... 5 1,60 

CATARATA SECU~DARIA ..... 1 o, 3 2 

CATARATA TERCIA ......... l º· 32 

EPITELIZACIÓN DE LA 
CÁMARA ANTERIOR ... l. º· 32 

RUPTURA TARDÍA DE LA 
HIALOIDES ........... 2 o, 64 

DISTROFIA CORNEAL ....... 5 1,60 

ATROFIA IRIDIANA ......... 3 0,96 

NINGUNA .................. 320 89, 50 

Denominamos complicaciones post-operatorias a las alteraciones del 

Ol
·mal del post-operatorio tardío, o sea, las que se originan cuando 

curso n d l l h 't l . 
1 f O Ya ha abandona o, a sa a ospr a aria. 

e en erm 
N b aremos las porcentualmente más elevadas: el glaucoma af áqui-

o3m84-:;_' _ la atrofia bulbar con 1,60%; el desprendimiento retina! 1,60% 
'"'º con , 1º' ., 160% .._ . r· cornea! tambren con un ' º· 
y la d1stro ia 

Prácticamente el 90% de nuestros casos no presentaron complicacio-

nes post-operatorias. 
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MEDIC'ACION PREOPERATORIA Y ANESTESIA 

Se llevó a cabo en 432 casos con Demerol y Atropina parenterales y 
Acetazolamida per os. En cuanto a la anestesia .. ésta fue local en 445 caso~ 
(en algunos pccos asociada a neuroleptoanalges1a) Y general en los 5 res-
tantes. 

MANIOBRAS Y DROGAS HIPOTONIZANTES 

Sobre terapia hipotonizante podemos decir que 419 casos recibieron 
acetazolamida como droga hipotonizante y de éstos en 132 casos se asocio. 
en el preoperatorio inmediato. la maniobra de Chandler. 

RECUBRIMIENTO CONJUNTIV AL DE LA INCISION 

En lo referente a recubrimiento conjuntiva! de la incisión, en lo gene­
ral, podemos decir que tanto la técnica de base en el fórnix (340 casos) co­
mo Ja técnica de base limbar (26 casos) no mos~raron diferencias en la pre­
vención o disminución de la frecuencia de los incidentes post-operatorios, pe­
ro en el grupo más pequeño con recubrimiento conjuntiva! de base inferior o 
Jimbar no se observaron dehiscencia de la herida operatoria ni hernia del iris. 

SUTURAS 

Usamos en la gran mayoría de los casos (341) seda virgen y en 89 
:3eda de Kalt, no colocando nunca un número menor de cinco suturas cor­
neoesclerales ni un número mayor de diez. Con más de cinco suturas se con­
signaron 300 casos, y 122 con sólo cinco suturas. 

Todos los cirujanos colocaron por lo menos una sutura previa a la ex­
tracción, y un número reducido de ellos colocó más de un sutura previa a 
la extracción. 

INCISION 

. Para efectuarla se u::;aron la hoja de afeitar y las tijeras de Castrovie­
Jo. La gran mayoría de los_ c,iru~anos procuró hacer incisiones sin bisel (355 
c~sos) · En 94 protocolos quirurg1cos fi~ura expresamente el dato de incisión 
biselada. 

AQUINESIA 

Se ha usado en casi todos los a I · · · • • e sos a aqumesia del orbicular e111 sus 
dos · variantes, las de Van Lmt y: O' Brien y so' lo en ¡ l b. · , d b D . • · a ~unos a com mac1on 

e am as. e la totalidad de los casos sólo 14 tuvier 1 · • 
regular aquinesia 3 casos. on ma a aqumes1a, Y 

IilPOTONIA 

Al momento de abrir el globo, é5te presentó b · , en 395 
casos considerándose 7 con hip t , uena h1potoma 
1 h. · t , 0 oma exagerada Y sólo 10 consignaron ma-
a 1po oma. 

En nuestro material. como es obvio los e 
vieron menor porcentaje de pérdida d ·t' asos con buena hiootonía tu-

e v1 reo. o sea un 5 5%. b. I con regular y mala hiootonía lle!'.]:aron a 41 6% M, . _ 0 , en cam 10 os 
t~mos la pérdida de vítreo nos referiremos ·a f' . ac; adela_nte cua?do comen­
mobra hipotonizante de Chandler. ª 1mnortanc1a que tiene la ma· 
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MIDRIASIS 

ron e ~iremos . 8?!amente en cuanto a midriasis que los casos que presenta­
para 

8

1ª .co~dicion al momento de la extracción, y en forma satisfactoria 
e ciruJano, sumaron 372. 

t _Todo cirujano sabe valorar la importancia del complejo aquinesia, hi­
P~ onia Y midriasis, que se relacionan con el éxito o fracaso de una opera­f ion. En ~uestr~ material sólo aparece como estadísticamente significativa 
ª mala h1potoma como factor determinante de pérdida de vítreo. 

CIRUGIA DE IRIS 

Se practicaron, en la mayoría de los casos (429), :dos iridectomías ba­
sales. Las iridectomías totales se realizaron en 10 casos y nunca de primera 
intención sino que se efectuaron poroue hubo pérdida de vítreo o lesiones 
involuntarias groseras del iris. .. 

INSTRUMENTO DE EXTRACCION 

Como instrumento de prehensión de la catarata_ para su extracción se 
usó la ventosa de Barraquer en 235 casos (52,3%) ; la pinza X de Castroviejo 
en 116 casos (25,9%) y crioprehensor en 92 casos (20,3%). 

La superioridad de cada uno de estos tres instrumentos de toma de la 
lente para obtener su extracción, creemos haberla investigado relacionán­
dola con la técnica de extracción en sus variantes (intracapsulares y extra­
capsulares); la pérdida de vítreo y la visión post-operatoria. 

INSTRUMENTO DE EXTRACCIÓN Y VISIÓN 
POSTOPERATORIA 

INSTRU- VISIÓN VISIÓN VISIÓN 

BUENA ÚTIL INSUFICIENTE TOTAL 
MENTO 5/5-5/10 5/15-5/30 5/40y(-) 

47 13 17 77 
PINZA 

61 % 16,8% 22,2% 100 % 

135 35 13 183 
VENTOSA 

73,8% 19,1% 7,1% 100 % 

64 8 4 76 
CRÍO 84,2% 10,6% 5,2% 100 % 

Contrado que cuando se usó el crioprehensor el porcentaje 
Hemos en 8(d_ . X "buena visión" fue 84,2%; con ventosa 73, 70 y con pmza 

de los cas~sf conci·a de porcentajes entre el crioprehensor y la pinza X, es 
¡% La d1 eren . . . 

6 d. , t· amente sigmf1cativa. esta IS IC 
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I NST RUMENTO DE EX TRAC CIÓN E IN CIDENTES 

PIN Z A VENTOSA CRÍO ASA 

BLOQUEO PUPILAR .. .. . . .. .... . 

FORMACIÓN TARDÍA DE LA CÁMARA ANTERIOR 

PÉRDIDA TARDÍA DE LA CÁMARA ANTERIOR 

ENDOFTALMITIS ... 

DEHISCENCIA DE LA HERIDA OPE RATOR IA . . 

HERNIA DEL IR IS 

UVE ÍTIS CON ORGANIZACIÓN VÍTREA .. . . 

HI FE MA 

HEMORRAGIA VÍTREA 

IR ITI S 

DEFORMIDAD PUPILAR .... . 

HEMORR AGIA VÍTREA + HIFEMA 

1 

4 

2 

2 

3 

l 

4 

l 

1 

3 

1 

PANOF TALMI TIS . . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . l 

1 

1 

7 

2 

6 

3 

1 

l 3 

l 

6 

5 

l 

1 

4 

l 

l 

SIN INC I DENTES .... .. .....• .... . . .. 92 79,3% 186 80% 84 92,3o/0 \ 6 

7 O T A L . . . . . . . . . . . . . • . • . . . . . . . . . . . 116 2 32 9 l 1 7 
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Este mejor resultado de la visión post-operatoria con crioprehensor 
creemos que se logró a través de la disminución apreciable de los acciden­
te~ operatorios lo mismo que de los incidentes post-operatorios, en que el 
crioprehensor arroja un 92,3% de casos libres de incidentes, mientras que 
llegaron a 80% los con ventosa y a 79,3% los con pinza X. Este 12% de di­
ferencia favorable al crioprehensor sobre los otro3 dos instrumentos es es­
tadísticamente significa ti va. 

, Además, es el crioprehensor el instrumento que proporcionó el mayor 
numero de extracciones1 intracapsulares, cuyo porcentaje llegó al 97,8% 
(prácticamente el 98%), lo que está de acuerdo con Papst de Hamburgo 
0968) (19), quien obtuvo el 98% de intracapsulares en 252 operaciom~s W. 
Boke (1958) (20), de Kiel, sostiene que en manos de un "T~am" experi­
mentado puede llegarse, por medio de la crioextracción al ciento por ciento 
de intracapsulares. Igual seguridad dan para el crioprehensor Rickfels y 
Leydhecker (1966) (21), en que obtien-:m un 92% de intracapsulares. F. Mu­
ller, de Dresden, (1965) (22) obtiene un 96% de intracapsulares en 145 ope­
raciones de catarata; y T. Krwawicz, de Lublin, introductor del uso del 
frío en la cirugía de la catarata, en 5.210 crioextracciones obtuvo un 99% 
de intracapsulares. 

Acabamos de decir que la intracapsularidad fue favorecida por el crio­
prehensor, y como en nuestro material aquellos con extracción intracapsular 
tuvieron un 90% de casos libres de complicaciones, y los con extracción 
extracapsular un 63% de casos libres de complicaciones; podemos deducir 
que la crioextracción dio más casos libres de complicaciones post-operato­
rias a través de su mayor efectividad en lograr la extracción intracapsular. 
La diferencia de los porcentajes recién mencionados tiene significación es­
tadística. 

TÉCNICA DE EXTRACCIÓN 

INTRA-CAPSULAR 404 89,8% 

EXTRA-CAPSULAR 28 6,2% 

INTRA- CAPSULAR 
4,0% 18 

EN 2 TIEMPOS 
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TÉCNICA DE EXTRACCIÓN y PÉRDIDA DE 
VÍTREO 

18 
INTRA - CAPSULAR 

4,4 ¼ 

PROMEDIO 
6 

EXTRA-CAPSULAR 
2 1, 4 ¼ 

6 °/o 

INTRA- CAPSULAR 3 

EN 2 TIEMPOS 16 ,6 ¼ 

Aunque en la tabla correspcndiente 5e consigna la totalidad de los 
accidentes operatorios, nos referimos solamente al más importante por su 
número y consecuencias, es decir, a la pérdida de vítreo. 

En nuestro material ilemos encentrado que de las 27 pérdidas de vítrea 
(6% en el total de 450 operaciones) sólo un 4,4% se produjeron cuando la 
técnica de extracción fue intracapsular; en cambio, con la extracción extra­
capsular el porcentaje de pérdida de vítreo subió al 21.4%. Esto tiene sig­
nificación estadística. 

En la literatura a nuestro alcance hemos visto que Müller y Papas­
tiliancs, de Francfurt (1968) (23), en 3.000 cataratas operadas tuvieron 3,66% 
de pérdida de vítreo, pero el porcentaje bajó al 3% en 80 intracapsulares 
y subió al 11,3% en 26 extracapsulares. 

Gic-ssmann y Schiote de Magdeburg (24) informan, en 1970, que en 
diez años (1958 a 1968) en 1933 cataratas operadas tuvieron un 7,6% de pér­
dida de vítreo. 

Nos parece importante relacionar la acción de la terapia hipotonizan­
te usada por nosotros, que en casi la totalidad de los. casos fue con acetazo­
lamida ( 429 casos), con la pérdida de vítreo. 

De esos 429 casos, 297 recibieron sólo acetazolamida y en 132, además 
de la acetazolamida, se practicó la maniobra hipotonizante de Chandler. 
Pues bien, en los casos en que sólo se· dio acetazolamida· hubo 25 pérdidas 
de vítreo (8.4%) y en los 132 en que se agregó el Chandler hubo dos pérdi­
das de vítreo (1,5%). E~ta diferencia porcentual es estadísticamente signi­
ficativa, y por ésto según nuestra experiencia es altamente recomendable 
usar la combinación de drogas hipotonizantes y maniobra de Chandler. 

No nos referimos al empleo del glicerol o al de la maniobra de Chan­
dler en forma aislada, porque aunque no hubo pérdida de vítreo cuando se 
emplearon, el escasísimo número de ojos operados en estas condiciones no 
nos permitió sacar conclusiones. 
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d La importancia de la hipotonía ocular preoperatoria por presión se 
~rnuestra con la publicación de Pfandl de Klagenfurt (1968) (25) quien usa 

~- oculopresor neumático de V~rosmarthy, con el cual se puede obtener una 
Ipotensión valorada y logró en 73 operaciones el 0% con pérdida de vítreo. 

ZONDLOTOMIA 

Descontando cinco extracciones de catarata por voltereta hubo 445 ca­
sos en que se usó la zonulotomía directa superior con el retractor de iris 
~- zonulótomo de Olivares. En 33 de éstos se practicó zonulolisis enzimática. 

Creemos de interés destacar que además de la zonulotomía directa 
superior se usó en 99 casos la contratracción epiescleral inferior preconiza­
da por Sullivan. En todos e:llos la intracapsularidad fue de 95%. Sin contra­
tracción de Sullivan el porcentaje de· intracapsularidad bajó al 90%. 

ZONULOTOMÍA Y TÉCNICA DE EXTRACCIÓN 

ENZIMÁTICA 
ENZIMÁTICA MECÁNICA MECÁNICA MECÁNICA? 

Y MECÁNICA 
VOLTERETA TOTAL 

CON SULLIVAN SOLA SIN PRECISAR 

11\JTRA 3 2 4 94 239 5 15 389 
CAPSULAR 96,9% 94,8% 90,1% 

EXTRA 1 l 14 7 2 3 

CAPSULAR 3,1% 1,01% 5,2% 

INTRACAP· 4 12 l 17 
SULAR EN 
2 TIEMPOS 4,19% 4,7% 

33 4 99 265 5 23 429 
TOTAL 

100% 100% 100% 

ZONULOTOMÍA Y ACCIDENTES OPERATORIOS 

ENZIMÁTICA 
ENZIMÁTICA MECÁNICA MECÁNICA MECÁNICA? 

TOTAL 
Y MECÁNICA 

VOLTERETA 
CON SULLIVAN SOLA SIN PRECISAR 

PÉRDIDA 3 2 15 7 27 
VÍTREA 9,09% 2,02% 5,64% 

ASPIRACIÓN l l 
OE VÍTREO 

-
LESIONES 1 l 2 l 5 
1RIDIANAS 0,7 % 

-
SIN 30 3 96 248 5 35 417 
ACCIDENTES 90,9% 96,9,. 93,66'r. 

-
TOTAL 

33 4 99 265 5 44 450 
100% 100,. 100% 

-
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En los 33 casos en que se usó zonulolisis e:izimá~ica 3 de ellos tuvieron 
pérdida de vítreo (10%). Recordamc:; una vez más q:Je la pérdida de vítreo 
~n el promedio general fue de 6%. Este porcentaje ba.ió al 5.64% en los ca­
sos en que se empleó la zcnulotomía mecánica sin S:.zlli la:1, Y descendió aún 
a sólo 2% cuando se usó la zonuJotomía directa mecánica asociada al pun-

to de Sullivan. 

REFORMACION DE LA CAMARA ANTERIOR 

Terminada la extracción de la catarata se reformó 1a cámara anterbr 
en 400 casos, y de ellos en 120 con solución de Fiscsfr1a: en 200 con Fi.sos­
tina y aire, en 55 con sólo aire, y en 25 con suem fisiológico. 

VISION POST-OPERATORIA 

Hemos diferenciado las diferentes calidades de v1s10n post-operatoria 
de la siguiente manera: ··Buena'', aquella. que va desde 5/5 hasta 5/10; 
''Util'', de 5/5 a 5/30; e "Insuficiente'', 5/4~ ó l!!Z!lOS. 

En nuestro material se obtuvo el siguiente número de casos. con su 
respectivo porcentaje, de las calidades de visiones especificadas: 

VISIÓN POSTOPERATORIA 

BUENA 5/5 - 5/10 ............ 253 73,5 % 
. 

ÚTIL 5/15 - 5/30 ............ 56 16,3 % 

INSUFICIENTE 5/40 y (-) ....... 35 10, 2 % 

SUMA ............... 344 100 % 

VISIÓN NO CONSIGNADA ........ 106 

T OTAL ............ 450 

CONCLUSIONES 

Del análisis del material se, desprende: 

. J.- _Entre los detalles de la técnica quirúrgica como más destacados. 
la h¡potoma ocular preoperatoria y el crioprehensor como 1 · t · 
extracc · · ·J.· • , e ms rumento de ·, . 10n que perm1L10 mas extracciones intracaosulares · 
perdida de vítreo, menos incidentes post-operatorios me~o::nos f.aso~ con 
Y mayor número de casos con "buena visión" final. ' omp 1cac1ones 
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cia 2·- E! accidente operatorio más importante y de mayores consecuen­
ro s e,s la perdida de vítreo que ocurrió en. un 6% y en su prevención tuvie­
co n valor, con significación estadística, la hipotonía preoperatoria obtenida 
. tn acetazo!amida más la maniobra de Chandler, y la técnica de extracción 
in racapsutar. 

RESUMEN 

. 1.-Se analizan clínica y estadísticamente 450 operaciones de catarata 
semi pura que· representan la tocalidad de ,las operadas en el Hospital José 
Joaquín Aguirre- en los años 1957, 1968 y 1959. 

. 2.- Se relacionan detalles de la técnica quirúrgica empleada con los 
c.1_~c1dentes operatorios, incidente3 post-operatorios, complicaciones y la vi-
3IOn final post-operatoria. 

SUMMARY 

l.- 450 consecutive operations performed for uncomplicated senile cataract 
during the period 1967-1969 are analysed clinically and statistica.lJy. 

2. -· Variations in the surgical technique are correlated with complications 
during or after surgery and with the final visual acuity. 

3.- Best results were related particularly with operative hypotension and 
with the use of a cryoextractor to deliver the lens. Cryoextraction per­
mitted more intracapsular operations with Iess percentage of vitreous 
loss, f ewer post opera ti ve complications and better final optical results. 

4. - Vitreous loss was the most serious opera ti ve complication and occurred 
in 6% of the cases. The use of acetazolamide prior to surgery, associated 
with digital massage· significantly reduced the incidence of vitreous 
lo~s. This was demostrated. by statistic? 1_ a~alysis. 

Huérfanos 1160 - Of. 1114 · 
Santiago de Chile 
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Arch. Chll. O!tal. XXVIII, págs. 402-422, 1971. 

¿HA MEJORADO EL PRONOSTICO DE LA OPERACION DE CATARATA 
SENIL EN 20 AÑOS? 

Ores. Miguel L. Olivares A. (*), Wolfram Rojas E. (**), 

Gerardo Cabello L. (***), José Manuel Ugarte (****). 

El propósito de este trabajo es comparar los resultados de la investi­
gación que Uds. acaban de escuchar, con los resultados de un estudio similar 
realizado por dos de nosotros hace más o menos 20 años. 

Igual que ant2s, queremos evaluar el rendimiento de nuestro Servicio, 
para conocer las expectativas que puede ofrecer nuestro medio quirúrgico 
al cataratoso senil. ¿Son las mismas que hace 20 años? Si son mejores ¿po­
demos deducir por qué? 

Además, tenemos la experiencia de la investigación anterior, que al 
poner de relieve las cualidades de determinadas técnicas que no eran usadas 
por todos los operadores, se contribuyó a la adopción de ellas como norma 
en el Servicio. 

Esta nueva evaluación tiene pues dos fines principales: 
19) Exponer los resultados en forma comparativa después de 20 años 

de experiencia, y 

29) Poner en evidencia los factores que pudieron haber mejorado el 
pronóstico para que, una vez reconocidos, queden incluídos en las normas 
del Servicio. 

En relación a lo que se acaba de decir, puntualizaremos dos hechos: 

19) La abertura de la cámara anterior se realizaba antes con lanza 
y tijera, gillette y tijeras, y en algún caso (3%) con cuchillete de Graefe. 
La técnica "Gillette y Tijeras" demostró ser superior a las otras. Esta 
diferencia fue estadísticamente significativa, lo que motivó su empleo ruti­
nario en el S~rvicio. 

29) Igualm::nte quedó demostrado que el usar 5 suturas tipo Mac Lean 
fue mejor que usar 1, 2 ó 3. Esta es la razón por la cual hoy nadie sutura 
con menos de 5 puntos córneo esclerales, y muchos lo hacen elevando el 
número hasta 10 en total. 

MATERIAL Y METODO 

El material es la totalidad de las operaciones a que se ha referido 
el trabajo que me precedió y que en éste se comparan punto por punto con 
lo realizado en el trabajo titulado "Pronóstico de la operación de catarata" 
(análisis bioestadístico de 280 cataratas seniles operadas) (1). 

I.- En primer lugar vamos a considerar la VISION POST OPERATO-
RIA y la influencia que sobre ella pudieran tener: 

1. La incisión 
2. Los diversos tipos de sutura 
3. El instrumento usado para la prehensión de la catarata 

e•) < •*> ("'**) Servlclo de Oftalmologia, Hospital J. J. Aguirre, Santiago de Chile. 
(•***) Cátedra Blotatadistl::a Unlvcrsldad Católica. 
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4- E l procedimiento de extracción 
5. E l tipo de cirugía del iris 

VISIÓN COMPARATIVA 
PRE Y POST-OPERATORI A 

450 

VISIÓN 5 / 50 

o 5 130 i-------t 

VISIÓN 

CONTAR DEDOS 

LUZ 8 . P 

LUZ M P 

450 

56 ? 

268 

116 

l 

94 

253 

56 

35 

12 

NO 

CONSIGNADOS 

BUENA VISIÓN 

VISIÓN ÚTIL 

V INSUFICIENTE 

V. MALA POR 
OTROS MOTIVOS 

PRE- OP POST-OP 

VISIÓN POSTOPERATORIA 

BUENA 5/5 - 5/10 .. .. . . ... . .. 253 

ÚTIL 5/15 - 5/30 . . .. . . . . . ... 56 

INSUFIC IENTE 5/40 y (- ) ..... . . 3 5 

73,5 % 

16,3 % 

10,2 % 

SUMA . . ... . . . . ... . . . 344 100 % 

V IS IÓN NO CONSIGNA DA . . .. . . . . 106 

T o TA L ....... . . . . . 450 
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En la investigación anterior, que de ahora en adelante _será sólo "1953", 
hallamos que el mayor porcentaje de "b~ena visión" se dio cuando se usó 
el tipo de incisión "gillette y tijeras" y fue 72,7o/c sobre el promedio de 
"buenas visiones" con cualquier tipo de incisión que fue 70%. 

Ahora, que en adelante será "1971 ", todas las incisiones han sido efec­
tuadas con "gillette y tijeras" y el promedio de "buenas visiones'' es d2 
73,5%. No cabe pues comparar diferentes técnicas. 

Sin embargo, cabe una comparación en lo tocante a incisión, porque 
un grupo de cirujanos evita el bisel, haciendo incisión asfénica y esto ocu­
rrió en 254 operaciones. Otro grupo cortó con la tijera dejando bisel, 76 

casos. 
Sólo se aprecia una diferencia porcentual en "bu3nas visiones'', a fa­

vor de sin bisel. 

Las diferencias porcentuales en relación a "incisión··, tanto en "1953" 
cuanto en "1971'' no tienen significación estadística. lo que nos permite de­
ducir que el tipo de incisión no ha demostrado, en nuestro material, ser 
un factor determinante en la obtención de "buena visión". 

SUTURAS Y VISIÓN POSTOPERATORIA 

NÚMERO DE VISIÓN . VISIÓN VISIÓN 

BUENA ÚTIL INSUFICIENTE SUMA 
SUTURAS 5/5-5/10 5/15-5/30 5'/40 y(-) 

59 16 8 83 
e IN e o 

71¾ 19,3 % 9,7% 100% 

1 

MÁS DE 183 35 21 239 
CINCO 76,5% 14,7¾ 8,8¾ 100% 

2. SUTURAS Y VISION POST OPERATORIA 

Decíamos que en 1953 se demostró que "5 Mac Lea '' f · 
promedio ~ la difer~ncia de porcentaje fue c~tadísticam:nt/e. su?tr1ot: al 
El promedio de "buena visión" era 70%. con "5 M L ,, sb1?,m ica iva. . . · ac ean su 10 a 81,4%. 

Actualmente como todos hemos colocado al , 
esclerales. no cabe una compara . , ,menos 5 suturas corneo . c10n en cuanto a numero menor de suturas. 
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En la investigación anterior, que de ahora en adelante será sólo "1953", 
hallamos que el mayor porcentaje de "b:Iena visión" se dio cuando se usó 
el tipo de incisión "gillette y tijeras" y fue 72,7o/c sobre el promedio de 
"buenas visiones" con cualquier tipo de incisión que fue 70%. 

Ahora, que en adelante será "1971", todas las incisiones han sido efec­
tuadas con "gillette y tijeras" y el promedio de "buenas visiones" es d~ 
73,5%. No cabe pues comparar diferentes técnicas. 

Sin embargo, cabe una comparación en lo tocante a incisión, porque 
un grupo de cirujanos evita el bisel, haciendo incisión asf énica y esto ocu­
rrió en 254 operaciones. Otro grupo cortó con la tijera dejando bisel, 76 

casos. 
Sólo se aprecia una diferencia porcentual en ··bu~nas visiones'', a fa­

vor de sin bisel. 

Las diferencias porcentuales en relación a "incisión··, tanto en "1953" 
cuanto en ··1971 '' no tienen significación estadística. lo que nos permite de­
ducir que el tipo de incisión no ha demostrado, en nuestro material, ser 
un factor determinante en la obtención de "buena visión". 

SUTURAS Y VISIÓN POSTOPERATORIA 

NÚMERO DE VISIÓN VISIÓN VISIÓN 
BUENA ÚTIL INSUFICIENTE SUMA 

SUTURAS 5/5-5/10 5/15-5/30 5"/40 y(-) 

59 16 8 83 
e IN e o 

71 ¾ 19,3 % 9,7% 100% 

1 

MÁS DE 183 35 21 239 

CINCO 76,5% 14,7% 8,8 ¼ 100% 

2. SUTURAS Y VISION POST OPERATORIA 

Decíamos que en 1953 se demostró que .. 5 Mac L '' f · a· 1 d'f · · ean ue superior al 
prome 10 y a 1 er~nc1a de porcentaje fue cstadísf t · · · · 
El promedio de "buena visión" e 70 o/c • ,:,. icamen e s1gmf1cahva. 

. - ra º, con o Mac Lean'' subió a 81,4%. 

Actualmente como todos hemos colocado al , 
esclerales. no cabe una compara . , ,menos 5 suturas corneo 

. c10n en cuanto a numero menor de suturas. 
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3. INSTRUMENTO PARA LA EXTRACCION Y 

VISION POSTOPERATORIA 

"1953'' encuentra la pinza X con 73,5% y la ventosa con 70,3% de 
c?-sos con '·'buena visión", ambos por sobre el promedio de 70%, pero 'esta 
diferencia no fue significativa. 

La ventosa en "1953" está levemente por sobre el promedio; exacta­
mente lo mismo ocurre en "1971": 

iNSTRUMENTO DE EXTRACCIÓN Y VISIÓN 
POSTOPERATORIA 

INSTRU- VISIÓN VISIÓN VISIÓN 

BUENA ÚTIL INSUFICIENTE TOTAL 
MENTO 5/5-5/10 5/15-5/30 5/40 y(-) 

PINZA 
47 13 17 77 

61 % 16,8% 22,2% 100 % 

VENTOSA 
135 35 13 183 

73,8% 19,1% 7,1% 100 % 

CRÍO 
64 8 4 76 

84,2% 10,6% 5,2% 100 % 
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INSTRUMENTO DE EXTRACCIÓN 

y VISIÓN POST- OPERATORIA 

73,8 % 

61% 

19,1°4 

PI NZ A VENTOSA 

84,2 % 

O VISIÓN 

B UENA 

lfITíl ~ISIÓN 

lilill UT I L 

1 VISIÓN 

INSUF. 

J.0,6% 

CRÍO 

- Promedio: 73.5% de "buena visión''. 

- Ventosa: 73.8% de "buena visión''. 

P inza X sólo alcanzu 61 % de casos con ' 'buena visión" y se a leja 
notablemente hacia abajo del promedio. La explicac ión de esta aparente 
defección de las pinzas en " 1971" es que se consignó en la tabulación " ex­
tracción con pinzas", también en los casos en que se usó cerno segundo 
instrumento por haber fa llado la ventosa o r oto la cápsula. 

Es el crioprehensor el que se demuestra como definitivamente mejor 
con 84,2% ele "buenas visiones". 

Esta dif ere11cia es estaclisticamente significativa. 

4. PROCEDIMIENTO DE EXTRACCION Y VISIO N 
POSTOPERATORIA 

En "1953" intracapsular dio 73,5% de ''buena vis ión"; extracapsular 
dio 57,4%. La diferencia clE: estos procentajes con el prom2dio de "buenas 
visiones" del total del material qu2 fue 70%, no a lcanzó significación esta­
dística. 

En "1971" la intracapsular da 75.8% d2 "buenas visiones" sobre el 
promedio de 73,5%, o sea , sus condiciones son igual que hace 20 años. 
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v· . La extracapsular por el contrario obtiene sólo un 47,6% de "buenas 
(~;iones''. Si la vez anterior su porcentaje era bastante inferior al promedio 

73 6
·!,% contra 70%). esta vez la diferencia es aún mayor (47,6% contra 

. -/0 ). 

Esta diferencia es estadísticamente significativa. 

5. CIRUGIA DEL IRIS Y VISION POSTOPERATORIA 

Ni en "1953" ni en "1971" la cirugía del iris se demostró en nuestro 
material como factor determinante en la calidad de la visión postoperatoria. 

II.- En segundo lugar vamos a considerar la PERDIDA DE VITREO 
Y la influencia que sobre ella pudieron tener: 

l. El instrumento usado para la extracción 

2. La técnica de extracción 

3. La cirugía del iris 

PÉRDI DA DE VÍTRE O 

°lo 

1 00 

80 1 PÉRDIDA 

DE VÍTREO 

60 D NO 
HU BO 

40 

20 1.8,6°4 

o 

1953 1 971 
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PÉRDIDA DE VÍTREO - 1971 

PÉRDIDA DE VÍTREO 2 7 6 ºlo 

NO HUBO 423 9 4 ºlo 

TO T A L 450 10 O ºlo 

Derrick Vail (1965) vaticina que cada quinto ojo operado de cataratas 
con pérdida de vítreo debe considerarse ciego al cabo de tres años. 

Considera que el término medio mundial de pérdida de vítreo es 9% 
con valores extremos que van de 1/2% a 30%. 

Esto significaría que debido a este solo accidente se perdería al cabo 
de tres años el 2% de todos los ojos operados de cataratas. 

Opiniones de tanto peso como la citada y la experiencia vivida nos 
han hecho poner tanto interés en investigar este accidente en nuestro ma­
terial y es aquí donde indudablemente se observa el mayor progreso en la 
técnica. 

Quiero volver a recordar que esta evaluación se refiere a la totalidad 
de las operaciones de catarata senil pura, de tres años y que fueron reali­
zadas por la totalidad de los médicos del Servicio. 

l. INSTRUMENTO USADO PARA LA EXTRACCION Y 

PERDIDA DE VITREO 

Ni en ··1953'' ni en "1971'' be posible demostrar diferencias significa­
tivas entre los instrumentos empleados para la extracción y la pérdida de 
vítreo que se produjo al usar cada uno. 

Sin embargo, el crioprehensor se muestra esta vez como porcentual­
mente superior, pero no hay diferencia estadísticamente significativa (4.3% 
de casos con vítreo frente a 6% de pérdida de vítreo en la totalidad del 
material). 
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2. TECNICA DE EXTRACCION Y PERDIDA DE VITREO 

18 6
% En ., 1953" en 280 cataratas seniles tuvimos una pérdida de vítreo de 

' 
0 

• Cuando la técnica fue extracapsular se elevó a 38% y bajó a 13,4% 
en las intracapsulares. 

TÉCNICA DE EXTRACCIÓN Y PÉRDIDA DE 
VÍTREO 

.18 
INTRA - CAPSULAR 

4,4 ¼ 

PROMEDIO 
6 

EXTRA-CAPSULAR 
21,4 ¼ 

6 °/o 
1 NTRA- CAPSULAR 3 

EN 2 TIEMPOS 16 ,6 ¾ 

En ,. 1971'' en 450 cataratas seniles operados hubo 27 pérdidas de vitreo 
lo que da un 6%. Cuando la técnica fue• extracapsular este porcentaje se 
elevó a 21,4% y bajó a 4,4% cuando la extracción fue intracapsular. 

En 111953 y en 1971" el elevado porcentaje de pérdida de vítreo en 
la extracción extracapsular da una diferencia estadísticamente significativa, 
corroborando que· la extracapsularidad es un factor determinante frente a la 
pérdida de vítreo. 

3. CIRUGIA DEL IRIS Y PERDIDA DE VITREO 

En "1953" el porcentaje promedio de pérdida de vítreo de 18,6% con 
cualquier tipo de iridectomía, baja a 6,4% (hoy 5,6%) en la iridectomía 
periférica y sube en 1~ i~idectomía. to~a~ a. 46,5%. Ambas diferencias de 
porc2ntaje fueron estad1sticamente s1gmf1cativas. 

En "1971" solo se hizo iridectomía total en 10 casos y en dos de ellos 
hubo vítreo. 

JII.- Consideraremos ahora los INCIDENTES y los relacionaremos 

con: 
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CIRUGÍA DEL IRIS Y PÉRDIDA DEL VÍTREO 

IRIDECTOMÍA 23 
PERIFÉRICA 

( Cámara abierta ) 6,1% 5,6 
0/o 

PROMEDIO 
IRIDECTOMÍA 1 
PERIFÉRICA 

( Cámara cerrada ) 1,7% 
. 

IRIDECTOMÍA 2 

TOTAL 20 ¾ 

INCIDENTES POSTOPERATORIOS 

CASOS ¼ 

BLOQUEO PUPILAR 2 0,44 

FORMACIÓN TARDÍA DE LA 
CÁMARA ANTERIOR 2 0,4 4 

PÉRDIDA TARDÍA DE LA 
CAMARA ANTERIOR 12 2,6 

ENDOFTALMITIS . . . . . . . 4 O, 8 8 

ORGANIZACIÓN VÍTREA . . . . . . . . 2 0,4 4 

PANOFTALMITIS . . . . . . . . . . . . . . 1 O, 2 2 

DEHISCENCIA DE LA 
HERIDA OPERATORIA . . . . 8 1,76 

HERNIA DEL IRIS . . . . . . . . . . . . . 6 1,3 2 

HIFEMA ...................... 2 2 4,86 

HEMORRAGIA VÍTREA . . . . . . . . . 2 0,44 

IRITIS ..................... . 

DEFORMIDADES PUPILARES . 

HIFEMA + HEMORRAGIA 
VÍTREA ............. .. 

5 

7 

1 

1,1. 1 

1.,5 

0,2 2 

NINGÚN INCIDENTE .......... 3 6 9 8 2,00 

6 0/o 



¿HA MEJORADO EL PRONOSTICO DE LA OPERACION DE CATARATA SENIL? 411 

------------------------------
l. Incisión 

2. Suturas 

3. Instrumento para la extracción 

4. Técnica de extracción 

5. Cirugía del iris 

l. INCISION 

En 1953 no se pudo demostrar ninguna relación significativa entre las 
diferentes técnicas de incisión y los incidentes. 

Igual ocurre en 1971. 

2. SUTURAS E INCIDENTES 

En la evaluación "1953" hallamos que cuando se usó sutura "5 Mac 
Lean" había un porcentaje de 82% sin incidentes, y cuando se usó 1 ó 2 
Mac Lean sólo 54,5% se Yio libre d~ incidentes. Siendo el promedio 70% 
los dos valores antedichos fueron estadísticamente significativos. 

Y a dijimos que precisamente por esta razón se generalizó el uso de 
un mínimo de 5 suturas, o sea, hoy no hay ningún caso con menos de 5 
suturas. 

Entonces compararemos las evoluciones de los casos con 5 suturas y 
la de los casos con más de 5 suturas. 

El promedio de casos libres de incidentes en 1971 es de 82%. Vale la 
pena hacer notar que esta cifra 82% es exactamente igual al más alto por­
centaje de libres de incidentes de 1953 que fue precisamente con "5 Mac 
Lean". En la revisión actual (1971) por encima de este valor está "más de 
5 suturas" que llega al 85% de casos sin incidentes. 

SUTURAS E INCIDENTES POST-OPERATORIOS 

BLOQUEO PUPILAR .................... . 

FORMACIÓN TARDÍA DE LA CÁMARA ANTERIOR. 

PÉRDIDA TARDÍA DE LA CÁMARA ANTERIOR •. 

ENDOFTALMITIS •.••..••............... 

DEHISCENCIA DE LA HERIDA OPERATORIA .... 

HERNIA DEL IRIS ••••••••• , ••••••••.... 

UVEÍTIS CON ORGANIZACIÓN VÍTREA •....... 

HIFEMA ••••••...•..........••••..... 

HEMORRAGIA VÍTREA .........•...•..•. 

IRITIS ••••.•.••....................• 

DEFORMIDAD PUPILAR •................. 

HEMORRAGIA VÍTREA + HIFEMA ........ . 

PANOFTALMITIS .•.................... 

SIN INCIDENTES ................... . 

T O T A L ......................... . 

5 SUTURAS MÁS DE 5 SUTURAS 

l. 

2 1,62 % 

2 

4 3,27 % 

5 4,08 % 

1 

7 5, 70 % 

5 4,08 % 

l. 

1 

9 2 76 % 

l. 2 l. 

l. 

l. 

8 2,64 % 

2 

3 0,99 % 

l 0,33 % 

1 

l.4 4,62 % 

2 

2 

8 

1 

253 85 % 

297 
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Hay indudablemente ciertos "incidrntes" que tienen relación con las 
suturas. Vale la pena analizarlos por separado. 

a) Dehiscencia de la herida 

P 
. 1,5% romed10 ......................................................... . 

Con 5 suturas .................................................. 3,27% 

Con más de 5 suturas ................................ 0,99% 

b) Hernia de iris 

Promedio ························································ 1,33% 

Con 5 suturas .................................................. 4,08c½: 

Con más de 5 suturas .................................... 0.33% 

e) Pérdida tardía de cámara anterior 

En 1953 nuestra investigación detectó un promedio d~ 12% en todo el 
material. 

Los casos con "5 Mac Lean" sólo tuvieron aplastamiento de cámara 
en 4,7%. 

Hoy el promedio de aplastamiento tardío de cámara es 2,2%. La~ 
diferencias de porcentaje entre 5 suturas y más de 5 suturas no son estadís­
ticamente significativas. 

INSTRUMENTO DE EXTRACCIÓN E INCIDENTES 

PI N ZA V EN TOS A C R Í O AS A 

B~OOUEO PUPILAR 

FORMACIÓN TARDÍA DE LA CÁMARA ANTERIOR · 

PÉRDIDA TARDÍA DE LA CÁMARA ANTERIOR . 

ENDOFTALMITIS . 

DEHISCENCIA DE LA HERIDA OPERATORIA 

HERNIA DEL IRIS 

UVEÍTIS CON ORGANIZACIÓN VÍTREA 

HIFEMA 

HEMORRAGIA VÍTREA 

IRITIS 

DEFORMIDAD PUPILAR 

HEMORRAGIA VÍTREA + HIFEMA 

PANOFTALMITIS 

1 

4 

2 

2 

3 

l 

4 

l 

l 

3 

l 

1 

1 

1 

7 

2 

6 

3 

l 

13 

l 

6 

5 

l 

1 

4 

l 

SIN INCIDENTES 

TO T A L 

· · · · , 92 79,3% \ l.86 80% 84 92,3o/o 

', 116 · 232 91 

l 

6 

7 
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3. INSTRUMENTO PARA LA EXTRACCION E INCIDENTES 

En 1953: no hubo significación estadística entre los diferentes instru­
mentos usados para la extracción y el porcentaje de casos libres de inci­dentes. 

Lo mismo ocurre hoy cuando se trata de pinza y ventosa que se 
usaron en ambas investigaciones. 

. Pero e? 1971 se ha usado el crioprehensor. Este sí que se aleja en 
!ºr':lla ostensible y favorable del promedio dando 92,3% de casos libres de 
mc1dentes (promedio 82%). 

Esta diferencia es estadísticamente significativa. 

4. TECNICA DE EXTRACCION E INCIDENTES 

La vez anterior 1953 no hubo diferencia significativa entre extracción 
intracapsular y extracapsular frente al promedio de 70% libre de incidentes. 

Hoy 1971: intracapsular da 83,5% libre de incidentes. 
Extracapsular, sólo 67,8% sin incidentes. 
El promedio es 82%. 

La importante diferencia negativa de la extracción extracapsular nos 
hace considerar este tipo de extracción como factor favorecedor de la pro­
ducción de incidentes. 

En 1953: la técnica que hemos llamado intracapsular en 2 tiempos nos 
sorprendió dando un porcentaje de 88,8% de casos libres de incidentes y 
esta diferencia frente al promedio de esa época que fue 70%, fue altamente 
significativa. 

Hoy: curiosamente aunque esta técnica sólo se empleó en 18 operacio­
nes, el porcentaje de casos libres de incidentes vuelve a ser 88,8%. 

5. CIRUGIA DEL IRIS E INCIDENTES 

En ambos investigaciones 1953 y 1971 no fue dable hallar relación entre 
la cirugía iridiana y la presencia de incidentes postoperatorios. 

DÍAS DE ESTADA POSTOPERATORIA 

HASTA 12 DÍAS ..... 257 57 % 

13 o 24 DÍAS ....... 149 34 ¾ 

25 DÍAS y MÁS ...... 44 9 ¾ 

TOTA L ..... 450 100 ¾ 
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IV.- DIAS DE ESTADA. 

Sólo por atenernos al propósito de comparar, paso a paso se con~:C· 
cionaron tablas que reladonaron incisión, instrumento para la extracc10n. 
y cirugía del iris con los días de estada y no hallamos, igual que en 1953 
ninguna relación importante. 

Diferente es la situadón si consideramos el rol que juegan las suturas 
frente a la duración de la hospitalización. 

En 1953 sólo el 40% de los operados de catarata permanecieron en el hos­
pital 12 días o menos. Hoy el 57% tiene menos d2 12 días. 

Cuando las suturas fueron 1 ó 2, este porcentaje disminuyó de 40% 
a 22,6%, diferencia que fuJ estadísticamenúe significativa. 

Hoy vemos que entre los pacientes qu3 t2nían 5 suturas, igual que en 
1953, el 41.8% de ellos salió del hospital a los 12 días o menos. 

En cambio aquellos ('nfermos intervenidos con más de 5 suturas (has­
ta 10) el 65% de ellos salió en este lapso. 

En 1953 en que se u~ó pinza y ventosa no hubo relación significativa 
respecto a días de estada, y era de esperarlo, puesto que, los instrumentos 
de extracción tampoco demuestran relación; estadísticamente significativa 
con los incidentes. 

Igual que en 1953, hoy pinza y ventosa están en el promedio con 50 y 
54,7% de enfermos de alta precoz (antes de 12 días). El promedio de alta a 
los 12 días es de 57%. 

La situación es otra si se considera el crioprehensor que porcentual­
mente se demuestra muy superior (75%) en aumentar el grupo de pacien­
tes que están 12 días o mc·nos en la sala. Para explicar esto razonaremos 
igual que antes, ya que el crío tiene 92,3% de casos libres de incidentes con­
tra ventosa y pinza que ti~ne 80%. 

Para finalizar veremos la tabla en cuanto a estadía en 1953 y 1971. 

1971 1953 

Hasta 12 días 257 57% 40% 

13 - 24 días 149 34% 46% 

25 días y más 44 9% 14% 

TOTAL 150 100% 100% 
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COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS 

CASOS °lo 

GLAUCOMA AFÁOU:C0 ~ .., ....... ... '- 3, 84 

DESPRENDIMIENTO RETINAL ... 5 1,60 

ATROFIA BULBAR .......... 5 1,60 

CATARATA SECUNDARIA ..... 1 º· 32 

CATARATA TERCIA ......... 1 o, 3 2 

EPITELlZACIÓN DE LA 
CÁMARA t..NTERIOR ... l. º· 32 

RUPTURA TARDÍA DE LA 
HIALOIDES ........... 2 o, 64 

DISTROFIA CORNEAL ....... 5 1,60 

ATROFIA lR\0\AfJA ......... 3 0,96 

NING 1JNA .................. 320 89, 50 

V.- COMPLICACIONES 

En la oportunidad anterior (1953) el 83,2% de los casos no tuvo com­

plicacione3. En 1971 el 89,5% no, las tuvo. 

El instrumento de extracción y la cirugía del iris, 
No tuvieron relación de importancia con las complicaciones. 

En 1953 "gillete y tijeras" tuvo 92,5% de casos libres de complicacio­
nes frente a un promedio de 85,2% del total, Y fue esta diferencia estadísti-

c·amente significativa. 
Como ya se ha dicho, hoy todos operamos con gillete y tijeras lo que 

no permite buscar diferencias, ni comparaciones. 

INCISION 

SUTURAS Y COMPLICACIONES 
1953: "Mac Lean'' dío 93,6% libre de complicaciones. 

Promedio 85,2% (diferencia que fue estadísticamente significa-

tiva). 

1971: 5 suturas 91,6% 
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Más de 5 suturas 90,2% 

Promedio 89,5% 

No tienen diferencias. 

TECNICA DE EXTRACCION Y COMPLICACIONES. 

Antes ( 1953): Tanto la técnica intracapsular con 93,4% de casos de 
evolución sin complicaciones y la extracapsular con sólo 58% de casos libres 
de complicaciones; ambas diferencias demostraron ser estadísticamente sig-
nificativas (promedio 85,2%). 

En la actualidad hay una gran diferencia porcentual entre la extra­
capsular que sólo alcanza un 63,6% de casos libres de complicacion2s y el 
promC'dio del total del material que es 89,5% de les casos sin complicacio­
nes. Esta diferencia es estadísticamente significativa. 

La técnica intracapsular no difiere apreciablemente del promedio 
(91,l %). 

ASTIGMATISMO 

o a l DIOPTRÍA ................ 

1,25 o 3 DIOPTRÍAS ............. 

3,25 y MÁS DIOPTRÍAS ........... 

SUMA ............... 

ASTIGMATISMO NO CONSIGNADO .. 

TOTAL ............. 

VI.- ASTIGMATISMO 

1.- INCISION 

227 72,3 % 

74 23,6 % 

13 4,1 % 

314 100 % 

136 

450 

En 1953 no hubo diferencias estadísticamente significativas entre los 
diferentes tipos de incisión y el número de casos que cada técnica tuvo de 
as!igmatismos bajos (0-1 diop). 

2-- SUTURA Y ASTIGMATISMO 

Si hasta este momento hemos ido comparando los resultados de ayer y 
hciy con la satisfacción de ir hallándolos mejores, es en este momento cuan­
do la sonrisa se congela, trocándose en un rictus de dolor. 
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El porcentaje de pacientes que alcanzó astigmatismo bajo o a 1 a· 
en 1953 fue el 77,2% en promedio y cuando se usó "5 Mac Lean" fue 87,;;: 

El cálculo estadístico demostró significación para esta diferencia. 

SUTURAS y ASTIGMATISMO 

O - 1 l, 2.5 - 3,00 3,25 y (+) 

SUTURAS diop. diop. diop. TOTAL 

C l NCO •••• 1 •••• 

48 2 2 5 7 5 
6 3, 84% 29,20% 6,65 % 

MÁS DE CINCO. 169 49 6 2 2 4 

75, 4 % 21, 8% 2, 6 % 

. Hoy: ~i bien el p~omEdio de los enfermos que llegó a bajo astigma-
tismo no esta muy debaJo del a:1terior, 72,3% "1971" y 77,2% "1953'', el pa­
norama cambia cuando se compara las 5 suturas de hoy con los "5 Mac 
Lean''. 

5 suturas de seda virgen en el material actual llegan a tener astig­
matismo bajo sólo en 63,84% de los casos, porcentaje que antes fue de 87,3% 
(5 Mac Lean). 

Si miramos la tabla. vemos que algo mejor van los "más de 5 sutu­
ras" que arroja un 75,4% de astigmatismo bajo, siempre inferior al prome­
dio de la vez anterior y muy, mucho por debajo de la "5 Mac Lean". 

¿Qué explicación buscarle? 

Tengo para mí, pese a que- la abundancia de suturas corneoescle­
ra] es ha demostrado su utilidad como preventiva de incidentes tales co­
mo hc-rnia de iris, dehiscencia de la herida, aplastamiento de la cámara, el 
hecho de que sean diferentes a las Mac Lean porque no son a posicionales, 
o sea son colocadas una vez que la córnea está to~almente seccionada, debe 
ser el origen de desplazamiento mínimo de les labios, tanto en lateralidad 
cuanto en profundidad, no visibles al ojo del operado aunque se ayude con 
lupa o microscopio operatorio, pero que se traduce a la postre en cambios 
de la curvatura de la córnea tornándola más o menos astigmática. 

Por ! eso, un grupo de nosotros, conscientes de la falla de la 
suturas cerneoesclerales, coloca la sutura maestra con seda de Kalt a las 12 
antes de haber completado la sección del colgajo cornea!, o sea, apenas so­
brepasa la hora 12 con la tijera. En éste coincidimos con Arentsen (10) que 
por lo menos una sutura debe ser aposicional o sea, tipo Mac Lean. La que 
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nosotros colocamos antes de la Sección total de la córnea cumple amplia­
inente con las condiciones de aposición de las Mac Lean clásicas. 

Interesante será posteriormente analizar 2 grupos de m~~erial, uno qu: 
coloca hasta 10 suturas cornoesclerales antes de la extracc1?,n Y otro qu·~ 
coloca hasta 10 suturas córneoesclerales antes de la extracc1on Y otro que 
averiguar el monto del astigmatismo definitivo. y compararlas con el gru­
po Mac Lean 5 suturas. 

COMENTARIO 

En 1953 llamó la atención en todos los items que se analizaron, la "in­
cisión con gillette y tijeras" y la "5 Mac Lean'" por su superioridad demos­
trada estadisticamente en todos los capítulos que le eran pertinentes. 

Como ya se dijo, hoy la única técnica de incisión es ''gillette y tijeras" 
y su adopción la consideraremos como uno de los méritos de nuestro primer 
trabajo (1953). 

En lo tocante a suturas no podemos decir lo mismo, pues las 5 suturas 
usadas hoy no son del tipo Mac Lean y solo hubo resultados equiparables a 
los "5 Mac Lean" cuando se colocaron "más de 5 suturas'' que fueron gene­
ralmente hasta 10. 

Los dos grandes avances que ha demostrado la reevaluación actual y 
que indudablement2 son los responsables de la disminución importante del 
número de incidentes y de complicaciones son: la drástica disminución de 
la pérdida de vítreo. de 18,6% a sólo 6% y el aumento de la intracapsulari­
dad de 62% a un 90%. 

Con relación a la pérdida de vítreo (ver figura N9 8): en ambas eva­
luaciones quedó demostrado qu~ cuando la extracción fue extracapsular hu­
bo más casos con pérdida del vítreo. Esta relación entre extracapsularidad 
y pérdida de vítreo fue estadísticamente significativa en las dos oportuni­
dades. 

Cabe deducir que el aumento de la intracapsularidad sea resoonsable 
de la notable disminución de la pérdida de vítreo; pero no es el ú~ico fac­
tor ya que en el análisis drl material actual quedó en evidencia que juega 
un rol importante el uso rutinario de drogas y maniobras hipotonizantes, que 
alcanza su mejor efecto cuando se asocia acetazolamida y Chandler. 

Un hecho curioso en relación a cirugía del iris es que un grupo de 
cirujanos practicó la iridectomía periférica a cámara cerrada (58 casos) 
lle(!ando a obtener sólo 1, 7% de pérdida de vítreo. Esta cifra frente al pro­
medio es estadísticamente significativa, eliminándose pues, el rol del azar. 

La explicación plausible para esta diferencia, ya que este tipo de ci­
rugía del iris obedecía sólo al propósito de hacer este tiempo más fácil, y 
que la, ún!ca razón que se halló al revisar las fichas por segunda vez, es que 
esta tecmca fue usada en todos los casos por 2 ó 3 cirujanos de más expe­
riencia. 

Lo mismo ocurre con esta variación en cuanto a incidentes y a días 
de estada. 
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En rela~ión a la inlracapsularidad: su notable aum ::mto en parte se 
deb~ a la cnoprehensión que dio 97 ,8% de extracción intracapsular (pro· 
med10 89,5%) , pero la ventosa está muy cerca de este r esultado con 94 ,8% 
y la ventosa es común a ambas series. 1953 y 1971. 

TÉCNICA DE EXTRACCIÓN 

e / 
I O t .. . .. : ! . ~ 

100 

89,8% 

ce -

62% 

60 

40 

20 

o 
Jntra Ext ra ZT. 

C. C. 
lntra E xtra 2 T 

C. C . 

l 953 l97l 

Es indudable que juega el rol más importante, lo único que hay dife­
r encias en la técnica de extracción después de casi 20 años, que es el uso 
rutinario de la zonulotomía mecánica directa preconizada por uno de noso­
tros justamente en estas últimas dos décadas. 

La zonulotomía enzimática se usó en un grupo reducido de casos (33 
casos) y di-o un p0rcentaje algo superior de intracapsularidad, pero acom­
pañada de un porc2ntaje bastante mayor de pérdida de vítreo. 
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ZONULOTOMÍA Y ACCIDENTES OPERATORIOS 

ENZIMÁTICA MECÁNICA MECÁNICA MECÁNICA? TOTAL ENZIMÁTICA VOLTERETA 
Y MECÁNICA CON SULLIVAN SOLA SIN PRECISAR 

PÉRDIDA 3 2 15 7 27 
VÍTREA 9,09"4 2,02% 5,64% 

ASPIRACIÓI\ 1 1 
DE VÍTREO 

LESIONES 1 1 2 1 5 
IRIOIArJAS 0,7 % 

SIN 30 3 96 248 5 35 417 
ACCIDENTES 90,9"4 96,9% 93,66% 

TOTAL 33 4 99 265 5 44 450 

100% 100% 100% 

La más alta intracapsularidad se lo~ró cuando se usó zonulotomía me­
cánica directa superior junto con la contratracción de Sullivan, divulgada por 
uno de nosotros (9 y 27). 

Para terminar y hablando en general, los mejores resultados de la vez 
anterior son ahora promedios, y esto se debe, a que las técnicas y procedi­
mientos que comprobaron su eficiencia en forma estadísticamente significa­
tiva, en 1953, vale decir en que se puede descartar la influencia del azar. 
son usados hoy en forma rutinaria en el Servicio. 

Estas deducciones parecen obvias, pero nosotros no lo supimos hasta 
que se hizo esta segunda evaluación. 

CONCLUSIONES 

19 
.- Es importante evaluar el rendimiento de la totalidad de un Ser­

vicio frente a determinadas técnicas quirúrgicas. 

2<:>.- Más importante aún parece ser, en nuestro material, el reeva­
luar en idénticas condiciones la labor conjunta, pasado un lapso importan­
te (18 años). 

39.- La disminución de la pérdida de vítreo de 18,8% a 6% en prome-
dio es notable y aparece ligada: 

a) al instrumento de extracción críoprehensor; 

b) al aumento de la intracapsularidad; 

c) y al uso rutinario de terapia y maniobras hipotonizantes. 

49
.- El aumento de la intracapsularidad de 62% a 89,8% aparece li­

gado, más que al instrumento de extracción, al uso de la zonulotomía me­
cánica directa y más aún, si ésta se acompaña de contratracción de Sullivan. 
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RESUMEN 

1.- Se comparan dos análisis clínico-estadísticos de operaciones d~ 
cataratas seniles practicadas en el Hospital José Joaquín Aguirre ambos 
realizados por los mismos autores, el primero en 1953 y el segundo ~n 1971. 

2.- De la comparación de estas dos series de operaciones de catara­
tas seniles se concluye que el pronóstico de la catarata senil ha mejorado 
ostensiblemente. 

3.- Entre los elemen~os encontrados en el úitimo trabajo (1971) y que 
han tenido influencia decisiva en el mejor pronóstico se destacan la dismi­
nución notable de los casos con pérdida de vítreo, principalmente debida a 
una mejor hipotonía preoperatoria y al crioprehensor que permitió un au­
mento de las extracciones intracapsulares. 

SUMMARY 

1.- Two reports of the results of surgery of senile cataract are compared. 
Both clinical and statistical studies were done in the same hospital by 
the same authors but the operations wer~ done in diff erent periods and 
reported in 1953 and 1971, respectively. 

2.- Comparison of the two series demonstrates that the prognosis for 
surgery of senile cataract has improved significantly. 

3.- The better results obtained in the most recent report (1971) can be 
correlated with an important decrease in the incidence of operative 
vitreous lc•ss, due to ocular hypotensive measures and the use of the 
cryoextractor. This instrument facilitated more intracapsular ex-
tractions. 
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