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EDITORIAL

REFLEXIONES SOBRE MISTICA, CARISMA Y ETICA
DE LA MEDICINA

Tal vez parezca pretencioso el titulo de este editorial. Pero hoy
no hablaré de ciencia ni de arte, ni siquiera haré un articulo de divul-
gacion médica ni me introduciré en el terreno de la ensefianza de la
Medicina.

Despojémonos hoy de nuestros conocimientos cientificos de la
Medicina Oftalmologica; hagamos un alto en nuestro camino v olvide-
mos un instante los problemas que a diario nos plantea la Oftalmolo-
gia. Es necesario que, en algtin momento de su vida, el hombre se dis-
ponga a hacerse un examen analitico en la intimidad de su conciencia,
acerca de su actitud frente a la vida y nosotros, como tales, nos haga-
mos algunas preguntas sobre nuestra vida como médicos. Sentémonos
alrededor de la mesa de la amistad y conversemos a la manera de
anigos.

cQué nos indujo a ser médicos? ¢Qué elementos de juicio, qué
impulsos nos guiaron para elegir una profesion en la que el espiritu de
servicio a nuestros semejantes adquiere un sello particular que se des-
taca muy por encima de otras profesiones u oficios? Algunos diremos:
mi padre fue médico y quise emularlo y seguir su ejemplo; otros fue-
ron tocados por la vocacion de servir con el conocimiento cientifico apli-
cado a la salud, a algunos los impacté el dardo de la curiosidad cien-
tifica, la inquietud por la verdad en las Ciencias Bioldgicas o bien, se
sintieron atraidos por la complejidad de la mente huwmana deseando
desentraniar sus misterios. En nuestros dias actuales si no todos, algu-
nos, pocos o muchos, que han sabido obtener un puntaje superior en la
Prueba de Aptitud Académica —ejemplo de lo que es el tecnicismo en
el rendimiento de un examen de conocimientos— se dan la satisfaccion
de postular a Medicina, una de las carreras de mavor exigencia en el
puntaje.

Pensemos un minuto y veremos que ninguno de estos motivos pa-
ra elegir Medicina como profesion de toda una vida, son vilidos por si
solos, para hacer de nosotros al Médico en el mds estricto sentido de la
palabra.

Si Dios ha permitido que llegdramos a cubrirnos con la investi-
dura del médico, si la sociedad humana en que vivimos nos ha espera-
do diez o mds arios para que nos forjemos como médicos; nos ha dado
la posibilidad de estudiar con mayores o menores sacrificios y ha pues-
to en nuestras manos las herramientas necesarias para dar la salud,



nuestro imperativo deber es devolver este precioso tesoro que nos han
confiado.

¢En qué forma podremos hacer esta retribucion que es justa, que
es necesaria? Es en las imdgenes de nuestros verdaderos Maestros en
donde encontraremos la fuente de inspiracion para tomar la actitud
apropiada. Primero serd necesario darnos cabal cuenta de que la Medi-
cina necesita de una mistica que involucre el espiritu honesto de seguir
perfecciondndose cada dia, una mistica de la generosidad plena en la
entrega a manos llenas de nuestro saber a las futuras generaciones de
médicos, una mistica en nuestra dedicacion al enfermo que nos nece-
sita, cualquiera sea su estrato social o econémico, ddndole toda nuestra
experiencia para sanarle y, si nuestro arte y ciencia no lo logran, saber
estar a su lado para ayudarle a soportar su dolor y su tristeza. Es posi-
ble que alguien pueda sonreir con sorna al leer estas palabras pensan-
do que son dichas por un romanticismo exagerado de quien escribe es-
tas lineas, pensando tal vez como es una utopia; pero nada se ha escri-
to en este pdrrafo que no esté contenido en el Juramento Hipocrdtico.

Nuestro quehacer comienza en los hospitales, esos lugares de tra-
bajo adonde acuden una parte mayoritaria de la poblacion de nuestro
pais; nuestros hospitales del S.IN.S. v los escasos hospitales universita-
rios. Es en ellos en donde podemos dar cumplimiento a aquella misti-
ca cuvos principios hemos enunciado en el pdrrafo anterior. Es en ellos
donde nos perfeccionamos, donde enseitamos v donde podemos entre-
gar nuestro saber para la salud de nuestros enfermos o nuestro apoyo,
consuelo y compaiiia a aquellos que, a pesar de nuestros esfuerzos, no
encuentran remedio. Es en nuestros hospitales en los que la relacion
con nuestros colegas, especialmente con los mayores, nos hace beber
dvidos la sabia de su experiencia y aprendemos, de muchos de ellos,
los conceptos fundamentales de la ética profesional. Son estos hospita-
les los crisoles en donde se han forjado muchos maestros de la Medici-
na Chilena, prestigiados y prestigiada internacionalmente. Junto al ser-
vicio a la comunidad son el alma mater, plena de fecundidad generosa,
para el médico que sabe aceptar su influencia benéfica en su formacion.

La ética profesional ha sido, desde la creacidon de la escuela of-
talmoldgica chilena por el Prof. Carlos Charlin Correa, el vigoroso ti-
mon que ha guiado a nuestra especialidad en los ultimos sesenta afios,
hacia el progreso de su eficiencia y hacia el prestigio y el respeto que
hoy en dia goza en el ambiente mundial. A estos principios éticos per-
tenece la entrega casi generosa —dadas las exiguas remuneraciones de
nuestro trabajo hospitalario— de nuestra formacion profesional al be-
neficiario del S.N.S. y al indigente. Entrega entusiasta que por otro la-
do, nos da el privilegio de compartir el sacrificio con nuestros colegas.
A esta tonica pertenece el respeto a nuestro colega, al mayor, por el so-
lo hecho de serlo, al menor por ser seguidor de nuestra misma senda.
Reconocer tanto al uno como al otro su mayor versacion en algin ca-
pitulo de la especialidad, su mayor destreza en un problema quirirgi-
co determinado y saber entregar a nuestros enfermos en manos de quien
le ofrece mayores garantias de éxito terapéutico, sobreponiéndonos a
la vanidad profesional.

' En este reconocimiento del valor de muchos colegas estd el alto
nivel alcan’zado por nuestro Curso de Formacion y Perfeccionamiento
de Oftalmdlogos. El Prof. Juan Arentsen Sauer, espiritu y motor de es-
te nuestro Curso, sabia, por haberlo palpado, de esta actitud en nues-



tro ambiente. En el programa de enseiianza de este Curso es palmaria
la evidencia de este reconocimiento de los méritos y del saber de los de-
mds v, todo aquel que lo haya demostrado honestamente, puede ense-
fiar el capitulo que domina mejor que los otros y en el que ha adquiri-
do experiencia. Este es el mismo principio que debiera de regir la ins-
talacion de tantos centros, institutos v clinicas oftalmoldgicas privadas
que estdn proliferando. No crearlos con finalidades estrictamente pecu-
niarias, pues no somos empresarios, ni debemos crear empresas para
vender una mercaderia. La Medicina, nuestra medicina chilena, nunca
ha sido mercaderia y nunca lo serd. Este concepto del economista estd
refiido con la medicina cuando se estd frente al enfermo. Dar una me-
jor e integral atencion al enfermo cuya confianza deposita en nosotros,
debiera ser el tnico objetivo aunque, tenemos que reconocer que el
médico es un miembro como cualquier otro de la sociedad. Como tal,
forma una familia que debe mantener, educar v darle un nivel de vida
compatible con un pasar digno, sin estrecheces econdmicas que, a la
larga pueden incluso limitar la capacidad del médico, la tranquilidad
para el estudio, la serenidad para afrontar los multiples problemas y
decisiones inherentes al ejercicio de su profesién. Sin embargo, la Me-
dicina no se ha hecho para adquirir riquezas ni grandes capitales.

En los 26 atios que he ejercido la especialidad, he podido compro-
bar que el ambiente que me ha rodeado, que la atmdsfera que respiré
desde el primer instante, ambiente creado por los que empezaban a ser
mis colegas, eran ejemplo de carisma, mistica, generosidad v desprendi-
miento para mi formacion, no solo como oftalmdlogo prdctico, sino que
me infundieron esa mistica, esa generosidad, ese desprendimiento y per-
mitieron que yo pudiera palpar ese carisma que se requiere para ser mé-
dico. Muchos de mis comparsieros que llevaban aiios trabajando adhono-
rem en el hospital, se quedaron hasta muy tarde varias veces para
enseriarme el arte de nuestra cirugia oftalmoldgica. En aquellos tiem-
pos no existian curso de Postgraduados. El estudio y el aprendizaje de
la especialidad se realizaba en la policlinica, en el quirdfano vy, en las
horas libres en que se estudiaba la teoria. Seguiamos los consejos de
nuestros maestros Charlin, Espildora Luque, Verdaguer, Schweitzer,
Wygnanki, que nos decian que la fuente del saber médico estd en el en-
fermo cuyo examen minucioso nos da como nadie aquellos signos y
smtomas que luego debiamos buscar en los libros.

jCoémo hemos progresado en los ultimos treinta aitos gracias a
los altos principios de responsabilidad, respeto a nuestros mayores y
en general a todos y cada uno de nuestros colegas! jComo hemos toma-
do conciencia de esta especie de sortilegio que significa para nosotros
nuestra profesion de oftalmdlogos! La oftalmologia chilena ha sido, has-
ta ahora, celosa guardiana de los principios deontolégicos que preser-
van a la Medicina del materialismo que hov impera en el mundo. Cudn-
to se han cuidado los oftalmdlogos chilenos de caer en asociaciones ili-
citas con profesionales dpticos y, a decir verdad, en qué manera hemos
sido apoyados por estos mismos profesionales que han sabido, hasta
ahora, respetar nuestra actitud. Pero siempre se deberd estar alerta. Los
conceptos materialistas que hoy se sostienen, pueden contaminar la pu-
reza de nuestro ideario.

Los jovenes oftalmdlogos de hoy deben tomar concicncia de este
progreso que se ha logrado. Deben darse cuenta de las enormes facili-
dades que hoy tienen ante ellos para formarse en una especialidad que



otrora estaba desvalida de apoyo oficial, de becas, de un Curso ‘Ze Post
Graduados que es ejemplo de como el temple mor al y generoso de una
generacion, permite entregar los conocimientos y las mismas vzve;czas
de su experiencia en disertaciones y clases magistrales programadas a
lo largo de dos aiios de formacion. 5

Las nuevas generaciones de oftalmdlogos deben también detener-
se hoy en su camino y pensar en la gran responsabzlldac.l‘que tienen y
tendrdn en los aiios venideros. Deben conocer la gestacion de nuestra
escuela oftalmeldgica. La historia y la experiencias pasadas son la me-
jor ensefianza. Deben interesarse en conocer y meditar sobre los antece-
dentes de nuestro Curso de Formacion y Perfeccionamiento de Oftalmo-
logos, de sus metas y objetivos, pues tendrdn la obligacion moral de
mantenerlo con el mismo espiritu que la generacion que los.;{recelde.
Estas nuevas generaciones deben tener muy presente el prestigio cien-
tifico. ético y gremialista auténtico que hoy dia ostenta la Oftalmologia
Chilena. Por lo tanto, deberdn mantener en pie a la Sociedad Chilena de
Oftalmologia y a su Departamento Gremial.

Tcdo esto significa espiritu de servicio, desvelos reiterados y la
dedicacion de muchas horas que, podrian destinarse al solaz o a la prdc-
tica privada de la medicina, a la paciente y desinteresada tarea de sos-
tener nuestras Instituciones.

Los recién iniciados en la especialidad podrdn pensar que es fd-
cil sostener estos principios enunciados desde una comoda posicion eco-
nomica. Hay que recordarles que un status determinado se logra des-
pués de diez a quince arios de intenso trabajo durante los cuales se han
puesto en prdctica precisamente todo lo que hemos sostenido.

Termino estas reflexiones que creo saludables para todos noso-
tros, con mucha fe en el futuro. Se que contamos con distinguidos jove-
nes colegas que no se dejardn arrastrar por la vordgine materialista. Se
que hay muchos que saben muiy bien que no hay que emperiarse tanto
en TENER MAS sino en SER MAS. Poco a poco, al SER MAS, lo mate-
rial llega por anadidura.

J.E.C.
Santiago, abril 23 de 1979
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tus ligeros porque no han parado mientes que
la cultura limitada a un ramo del saber, la
cultura estrecha, con anteojeras, no es cultu-
ra, no es sabiduria; es tecnicismo”.

“El tecnicismo ciego, por una pendiente res-
baladiza, hace caer luego en la barbarie espi-
ritual. Bajo esa erudita capa técnica se pre-
senta orgullosa, victoriosa, la barbarie en
nuestros dias”.

iQué advertencia mds sabia la de ese Hom-
bre, de ese Clinico, de aquel maestrc de maes-
tros de tan bella especialidad!

En lo material y funcional, ;a qué ha llega-
do la Nueva Clinica Oftalmolégica del Hospi-
tal de El Salvador?

El Servicio de Oftalmologia del Hospital de
El Salvador hoy cuenta con 44 camas en Sala
Coman y 9 camas en el Pensionado.

El nimero de médicos oftalmdlogos es de
17, mas 7 becados, 2 médicos anestesistas, 5
tecndlogas médicos y 2 enfermeras universita-
rias.

Area Quirtirgica: Pabellon de cirugia menor
para intervenciones sépticas. Pabellones en ci-
rugia mayor, con tres secciones.

Durante el afio 1977 se realizaron 3.152 ¢pe-
raciones de cirugia mayor y 1.975 operaciones
menores.

Intervenciones quirirgicas: cataratas (600);
injertos corneales (100); antiglaucomatosas
(400) ; desprendimientos de retina (80).

Estas cifras son como promedio anual.

Atencion diaria de Policlinica 250 personas.

Publicaciones Periddicas:

Las colecciones de P.P. existentes en la Bi-
blioteca alcanzan a un total de 70 titulos, de
los cuales actualmente se reciben 21 titulos.
Las revistas mds antiguas son las siguientes:

Albrech von Graefe’s archiv fur Ophthal-
mologie, desde 1897, Annales de Oculistique,
1882; Archives d’Ophthalmologie, 1897; Ar-
chivos de la Sociedad Oftalmolégica Hispano-
americana, 1910; Bericht der Deutchen Oph-
thalmologischen Gesellscraft, 1912; Klinische
monatsblatter fur augenheilkunde, 1898; Re-
cueil D’Ophthalmologie, 1893; Revista Médi-
ca de Chile, 1872; Transactions of the Oph-
thalmological Soc. of the United Kingdom,
1899.

Libros: Existen 50 libros aproximadamente,
de los cuales una coleccién es de referencia
(Diccionarios, Enciclopedias, Atlas, Directo-
rios, etc.), estas obras solamente se consultan
en la sala de lectura y préstamo a domicilio
los fines de semana. Los libros que no se in-
cluyen en esta coleccion especial tienen sa-
lida libre.

Resultaba, para quienes tuvimos el privile-
gio de ser sus discipulos, imposible limitarnos
a un relato histérico mero de un Servicio que
fue parte tan grande de su alma. Y una ingra-
titud no rendir un homenaje a quien puso to-
do su esfuerzo por hacer de nosotros verda-
deros médicos y no simples técnicos de la me-
dicina.

RICARDO WALSEN E.

OPTICA “SANTA LUCIA”
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MIGUEL SOLARI

SAN ANTONIO 194 — FONO 393746 — SANTIAGO

Y CIA LTDA.
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OPTICA MARIO CORTES T.

SAN ANTONIO

313
SANTIAGO
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con Tanderal Geigy apoya y completa la terapéutica etiolégica mediante
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DOSIFICACION
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1 supositorio de 250 mg. 2-3 ve-
ces al dia

Dosis de mantenimiento:

1 gragea 2-3 veces al dia o bien
1 supositorio de 250 mg. 1-2 veces
al dia

Nifios:

Hasta los 2 afos:

1-2 supositorios de 100 mg. al dia
De 2 a 6 afos

1-3 supositorios de 100 mg. al dia
De 6 a 12 anos:

2-3 supositorios de 100 mg. al dia
hasta 2 supositorios de 250 mg.
o eventualmente 2-3 grageas
diarias.

Indicado en:

Inflamaciones oculares: queratitis,
iridociclitis, procesos irritativos
post-traumaticos y post-operatorios

Presentacion:

Grageas Embalaje de 30
Supositorios
para nifios Embalaje de 5

Supositorios

para Adultos Embalaje de 5

Especialidades Farmacéuticas Geigy

Teléfono:

88166
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EL TEST DE ADAPTACION PRISMATICA (TAP) COMO ELEMENTO
PRONOSTICO DEL ALINEAMIENTO QUIRURGICO *

DRA.: ANABELLA VALENZUELA y T. M. MARIA LUZ SILVA **

La compensacién o ligera sobrecorreccion
del angulo de desviacién de un estrabismo me-
diante prismas y la observacién de la posicién
de los ejes visuales a través de un periodo,
de tiempo constituye el Test de Adaptacién
Prismatica (TAP), que ha sido sefialado como
itil para reconocer el comportamiento senso-
rio-motor anémalo y para predecir la influen-
cia de éste sobre el realineamiento quirdrgico.
3y53).

Este estudio tiene como objetivo evaluar la
utilidad préctica del TAP en la formulacién
de un plan quirtrgico, analizando: 1) en qué
casos hay discrepancia entre el angulo encon-
trado por el TAP y las mediciones usuales al
prisma cover test alternante; 2) con cuél de
estas dos mediciones se correlaciona mejor el
resultado quirtrgico, y 3) la importancia pro-
ndstica de la magnitud del angulo de desvia-
cién.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 42 pacientes con endotropia
concomitante y agudeza visual semejante en
ambos 0jos. Sus edades oscilaban entre 3 afios
7 meses y 11 afios 3 meses.

El éangulo de desviacion fue medido con
prisma cover test alternante, para cerca y pa-
ra lejos, con lentes correctores de la ametro-
pia, fijando un objeto en PPM. El angulo de
desviacién de lejos fue compensado con pris-

"+ Presentado a la Soc. Ch. de Oftalmologia el 30 de junio
de 1978.
** |Instituto de Estrabismo, Hospital San Juan de Dios.

mas convencionales colocados sobre la montu-
ra. Se repitié el cover test alternante cada 20
minutos, cambiando el valor de los prismas
cada vez que hubo modificaciones en el dngu-
lo de desviacién. El periodo de observacion
oscilé entre una hora y 17 dias; el tiempo me-
nor corresponde a los casos en que no hubo
variaciones de dngulo. En los pacientes en que
se observé hiperconvergencia se prolongé el
control por un minimo de 4 horas y, habitual-
mente, por 24 a 48 horas, hasta conseguir es-
tabilizacién del angulo de desviacién. Junto
con las mediciones cada 20 minutos, se inten-
té obtener respuesta con los vidrios estriados
de Bagolini. La correspondencia retinal fue es-
tudiada, cuando la edad del paciente lo per-
mitié, con un minimo de 3 tests (vidrios estria-
dos de Bagolini, sinoptéforo y postimigenes),
pudiendo ser diagnosticada con certeza en la
mitad de los casos.

Después de la cirugia se midié el angulo
para cerca y para lejos, en las mismas condi-
ciones del preoperatorio. El control postopera-
torio oscilé entre 1 afio 8 meses y 5 afios (pro-
medio 20 meses).

Los pacientes fueron divididos en 3 grupos
de acuerdo a la relacién entre el dngulo medi-
do al prisma cover test al comenzar el TAP
(y que llamaremos dngulo inicial) y el dngulo
medido al término de él (dngulo final):
—Grupo I (16 casos) : pacientes en que el an-
gulo final fue igual al 4ngulo inicial (TAP +).
—Grupo II (23 casos: angulo final mayor que
el angulo inicial (TAP —); de los 23 casos,
15 fueron operados en base al angulo inicial, y
8, en base al dngulo final.
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—Grupo I (3 casos): angulo final inferior
al angulo inicial.

En el grupo I los 4ngulos iniciales varia-
ron entre 16 DP y 55 DP (promedio 35 DP).
En el grupo II el angulo menor fue de 12 DP
y ¢l mayor de 65 DP (promedio 31 DP). La
sobreconvergencia en este grupo fue de 16
DP en los dngulos menores de 20 DP; de 14.7
entre las 20 y 30 y de 12.7 en los mayores
de 30 DP.

RESULTADOS

Los efectos del tratamiento quirtrgico so-
bre el alineamiento motor se muesiran, para
ambos grupos, en la Tabla 1, dondc? puede
observarse un 75% de pacientes alineados,
con un rango de 10 DP, en el Grupo I (12 de
16 casos) y un 82.2% en el Grupo II (19 de
23 casos). En el grupo con dngulo menor de
10 DP se incluyen forias y tropias.

TABLA 1

EFECTO DE LA CIRUGIA SOBRE EL ALINEAMIENTO MOTOR Y
SU RELACION CON EL TAP

N® casos Ortoforia Desviacién << 10A Desviacién > 10A
Grupo 1 16 9 3 4
Grupo II 23 8 11 4

En el Grupo II se eligié operar consideran-
do el angulo menor, es decir, el dado por el
prisma cover lest alternante al comenzar el
TAP, en 15 de los 23 casos. En los otros 8
se intervino tomando en cuenta el angulo ma-
yor, es decir, el obtenido al finalizar el TAP.
En la Tabla 2 se desglosan los resultados de

acuerdo a estas dos situaciones, observandose
que en el grupo de pacientes en que se inter-
vino considerando el angulo menor se obtuvo
alineamiento motor, con un rango de 10 DP,
en 73% de los casos, y un 100% en los ca-
sos operados sobre el angulo mayor.

TABLA 2

EFECTO DE LA CIRUGIA SOBRE EL ALINEAMIENTO MOTOR EN

RELACION

AL ANGULO DE DESVIACION CORREGIDO

N¢ casos Ortoforia Desviacion « 10A Desviacion > 10A
Cirugia
sobre < menor 15 2 9 4
Cirugia
sobre < mayor 8 6 2 0

En la Tabla 2 se muestra la relacién entre
el dngulo de desviacién inicial y el resultado
quirtrgico: los casos que quedaron con un an-
gulo residual mayor de 10 DP (hipocorregi-

dos todos) fueron angulos grandes en su ma-
yoria. De los 10 pacientes con dngulo menor
de 20 DP, s6lo uno quedé hipocorregido.

El Grupo TII, que presenté un angulo final
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inferior al angulo inicial, no fue analizado en
detalle por su escaso nimero. No se observé
tampoco ninguna tendencia ya que, de los 3
casos, uno quedé con un angulo residual me-

nor de 10 DP y los otros 2 con uno mayor de
10 DP (uno de ellos XT), habiéndose inter-
venido en todos ellos sobre el dngulo inicial.

TABLA 3

RELACION ENTRE ANGULO DE DESVIACION Y RESULTADO
QUIRURGICO EN CASOS CON TAP (-)

< desviacién Ne¢ casos Desviacién 0Aa 104 Desviacién > 10A

< 20A 10 9 1
20A a 30A 4 4 0

> 304 9 6 3
DISCUSION a un nuevo TAP, dieron en ese momento una

La mayoria de los autores coincide en asig-
nar una gran importancia pronéstica al TAP
en relacién a la intervencién quirirgica, Un
TAP(+), sin aumento del angulo, significa-
ria una relacién binocular normal y tendria
por lo tanto un excelente pronédstico. Un TAP
(), en cambio, haria temer la recidiva del
ingulo preoperatorio, parcial o total.

Nuestros resultados, sin embargo, no permi-
ten establecer diferencias significativas entre
los dos grupos, siendo el resultado satisfacto-
rio en el 73% de los pacientes con TAP (+)
y en €l 82.2% de aquellos con TAP (—). El
porcentaje de ortoforias fue, sin embargo, ma-

yor en los primeros.

Uno de los factores que podria explicar es-
te resultado —ya que es claro que un sujeto
con buen potencial de fusién ofrece mayores
garantias de estabilidad en el postoperato-
rio—, es el método que hemos usado para el
TAP en nuestros pacientes, En efecto, en
aquellos casos en que el 4ngulo se mantuvo
invariable, no se prolongé el uso de prismas
por mas de 4 horas, pudiendo haberse esca-
pado algunos casos de sobre convergencia tar-
dia, sobre todo que el promedio de su angu-
lo de desviacién fue de 35 DP y es conocida
la mayor lentitud de los movimientos fusiona-
les anémalos en estos dngulos méds grandes (1).
Apoya esta hipétesis la observacién en algu-
nos casos con angulo residual que, sometidos

sobreconvergencia. Para afinar mas el pronds-
tico y determinar la conducta quirirgica a se-
guir seria necesario, entonces, hacer el TAP
més prolongado: varios dias y aun meses, si
se quieren utilizar los prismas como ortéptica
pre-operatoria. Aunque, a priori, esto seria lo
mas logico, no lo hemos hecho asi hasta ahora
en forma rutinaria por el alto costo en nuestro
medio de los prismas membranosos de Fres-
nel.

Quienes consideran el TAP (—) un indice
de mel prondstico preconizan un tratamniento
previo por sobre correccién prismatica (2), o
bien, la sobrecorreccién quirtrgica (4), o aun
la abstencién. Nuestros pacientes fueron ope-
rados sin tratamiento previo y considerando
en algunos casos (15 de 23) el adngulo inicial
y en otros (8 de 23) el angulo final dado por
el TAP, siendo elegidos para ello al azar. En
el primer grupo el resultado fue satisfactorio
en el 73% de los casos, y en el segundo, en
el 100%, y con una mayor proporcién de or-
toforias. A pesar de la cirugia aparentemente
excesiva, no hubo ningiin caso de XT mais all4
del primer mes del postoperatorio. Estos re-
sultados, aunque estadisticamente o signifi-
cativos por el nimero reducido de casos, apo-
yan el tratamiento por sobrecorreccién quirtir-
gica y aportan una pauta para la cantidad de
cirugia a efectuar. Efectivamente, tomar en
cuenta el dngulo final dado por €l TAP esta-
ria déndonos las mejores posibilidades de éxi-
to.
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En cuanto al mal prondstico de los dngulos
de desviacién pequefios, que ha llevado a al-
gunos a no operarlos, nuestro estudio aporta
cierta tranquilidad, ya que de los 10 pa-
cientes con TAP (—) y angulo de desviacién
menor de 20 DP en nuestra casuistica, 9 que-
daron satisfactoriamente alineados y sélo uno
queddé con un angulo residual de 12 DP, ha-
biendo sido operado en base al dngulo menor.

No recuerdan tampoco nuestros resultados
con la afirmacién de que el TAP no tiene va-
lor en los dngulos mayores de 30 DP, ya que
el comportamiento de éstos fue en todo simi-
lar al de los dngulos més pequeiios, atin cuan-
do su promedio de sobreconvergencia fue al-
go inferior al de estos ultimos.

CONCLUSIONES

1— El TAP es un procedimiento 1til en
las ET para estudiar el comportamiento sen-
sorio-motor y su influencia sobre el alihea-
miento quirdrgico.

2— La observacién del dngulo sobrecorre-
gido con prismas debe prolongarse ojald por
varios dias.

3.— Las ET, cuyo angulo aumenta bajo la
correccién prismdtica no parecen tener peor
pron6stico que las ET, cuyo 4ngulo se man-
tiene estable.

4— En los pacientes con sobreconvergen-
cia al TAP, las mejores posibilidades de ali-
neamiento se tendrian cuando se hace cirusia
basada en el dngulo de desviacién mayor ob-
teuido por el TAP.

5.— Haciendo cirugia méxima se obtiene
un alineamiento satisfactorio aun en los angu-
los menores de 20 DP.

RESUMEN

Para evaluar 1a utilidad prictica del test de adap-
tacién prismdtica (TAP) en la formulacién de un
plan quirtrgico se estudiaron 42 casos de ET con-
comitante. El resultado motor de 1a cirugia sz ana-
liz6 en funcién del aumento o no del éngulo pri-

mitivo de desviacién bajo los prism'as, en el pre
operatorio. Los resultados no permiten establecer
diferencias significativas entre ambos grupos. En los
casos en que el dngulo final .fue mayor que el 4n-
gulo inicial se obtuvo un mejor alineamiento cuan-
do la cirugia se planificé en base al 4ngulo mayor.
Con esta cirugia méaxima se obtuvo un resultado sa-
tisfactorio aun en la ET con dngulos menores de

20 DP.

SUMMARY

The prism adaptation the test in the )
formulation of a surgical plan, in strabismus.

In order to evaluate the usefulness of the prism
adaptation test (PAT) in the formulation of a
surgical plan, 42 cases of concomitant esotropia were
studied. The motor results of surgery were divided
in two groups, according to whether the angle in-
creased or not under prismatic correction. The re-
sults were not statistically significant. In those cases
whose final angle was larger than the initial an-
gle, the motor results were better if surgery was do-
ne on the larger deviation. With this maximal surge-
ry we had better results even on esotropias measu-
ring less than 20 prims diopters.

Dra. Anabella Valenzuela.
Huelén 102.
Santiago.
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IRIDECTOMIA PERIFERICA CON INCISION CORNEAL EN EL
TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA POR BLOQUEO ANGULAR *

PROF.: DR. DAVID BITRAN BERECHIT **

Historia.

El primer intento para resolver el proble-
ma del glaucoma fue la iridectomia de Al-
brecht von Graefe en 1856 (2).

Leber y Caccius atribuyeron la baja de ten-
sién que seguia a la iridectomia a la libre co-
rx}unicacién enfre la camara anterior y poste-
rior.

Weber afirmaba que la iridectomia libera la
adhesion entre el iris y el dngulo de la cdma-
ra y restablece el drenaje normal de los flui-
dos del ojo.

La mayoria de los autores concuerdan con
las modificaciones mecéanicas de accién de la
iridectomia. En casos donde el dngulo no es-
td bloqueado, la iridectomia periférica actia
permitiendo comunicacién entre ambas ca-
maras, como un medio de prevenir el blo-
queo pupilar, lo que impide el “iris bombé fi-
siolégico”.

Cuando el angulo estd bloqueado por adhe-
sion, la iridectomia abre el dngulo bloqueado
y ademés previene el bloqueo pupilar.

El éxito de la iridectomia es inversamente
proporcional al lapso entre el comienzo del
ataque agudo y el momento de la iridectomia.

Se puede concluir que la iridectomia .sola
es ¢l procedimiento de eleccién para el glau-
coma agudo, durante el intervalo entre ata-
que o después de un ataque que ha sido con-
trolado. .

La iridectomia periférica fue introducida

* Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmologfa en
noviembre de 1978.

e* (Cdtedra y Servicio Oftalmologfa -
Dios.

Hospital San Juan de

por Cueran (6) en 1920 y Basinger en 1922
y se generalizé con Haas, Scheie y Chandler
en 1952. En Chile, en 1960, Eggers y Pérez
publican un magnifico trabajo sobre la iridec-
tomia periférica sellada.

Introduccién

El tratamiento quirrgico del glaucoma por
bloqueo angular es la iridectomia periférica.

El objetivo de este trabajo es mostrar otra
via de abordaje para realizar la iridectomia
periférica, a través de una incisién corneal.
Creemos que el acceso a la cdmara anterior a
través de la cérnea es un procedimiento maés
sencillo, mas riapido y con menos traumatis-
mo y, por ende, mejor tolerado por el ojo. Lo
que se traduce en un ojo méis tranquilo como
consecuencia del menor manipuleo quirtirgi-
co. Dando, a la postre, mejores resultados que
la iridectomia periférica sellada.

GLAUCOMA POR BLOQUEO ANGULAR
Incidencia

Segin Becker y Schaffer (1) el 5% de los
pacientes tienen camaras anteriores aplanadas
que serian sospechosas de dngulos estrechos.
El 0,64% en esa serie se podria decir que
tiene dngulos estrechos criticos.

Estudios de Torquinst (1) han demostra-
do que las cdmaras estrechas y los dngulos
estrechos estdn genéticamente determinados.

Segin Galin (4) tiene una frecuencia del
10 al 20% de los glaucomas primarios.
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En la poblacién en general, el 0,09% ha-
ce glaucoma por bloqueo angular, compara-
da con una proporcién de 0,43% de los glau-
comas de 4ngulo abierto en la misma pobla-
cién.

El 10% de los 4ngulos estrechos desarro-
lla un glaucoma por bloqueo angular.

Sexo. En los caucédsicos el glaucoma de
dngulo estrecho es tres veces méds frecuente
en la mujer que en el hombre, mientras en
los negros su frecuencia es igual en ambos
$ex0s.

Herencia. Cédmaras anteriores aplanadas y
éngulos estrechos son significativamente mas
frecuentes en los pacientes con glaucoma por
bloqueo angular que en la poblacion general.

Lo genéticamente determinado es la camara
anterior estrecha, a la cual se agregan facto-
res como la edad y aumento del espesor del
cristalino y debilidad de la z6nula, la que per-
mite el desplazamiento hacia adelante del cris-
talino.

Clasificaciéon (4)

Formas clinicas de glaucoma por bloqueo an-
gular.

I. Glaucoma por bloqueo angular inter-
mitente.

Caracteristicas: camara anterior estrecha,
dngulo estrecho, crisis hipertensivas por blo-
queo del angulo. Outflow disminuido. Ede-
ma corneal, visiébn borrosa, arco iris alrede-
dor de las luces. En las intercrisis todo se nor-
maliza.

II. Glaucoma por bloqueo angular agudo.

Elevacion répida de la tensi6én, congesti6n,
edema corneal, arco iris alrededor de las lu-
ces, visién borrosa, dolor, pupila midridtica,
tyndall positivo albuminoso y pigmentario.
Sinequias posteriores, historia de ataques pre-
vios frecuentes, glaucom flecken atrofia del iris
en sector, polvillo pigmentario sobre iris y
cOrnea posterior.

III. Glaucoma crénico por bloqueo angu-
lar.

1. Permanentes cierres de porciones del
4ngulo por goniosinequias.

2. Puede ser debido a ataques previos de
Creeping, es decir, por cierre desde la profun-

didad del angulo.

IV. Glaucoma mixto. Condicién més bien
rara.

Frecuencia 1 x 150. Segin L:owp, 1966.

Se aconseja iridectomia periférica para el
bloqueo y tratamiento médico para la parte
trabecular.

Manejo

La gonioscopia es el método primario de di-
ferenciacién entre los glaucomas de dngulo
abierto y glaucomas estrechos y/o bloqueables.

Pueden colaborar en esta diferenciacién el
Test Tonografico de Leydhecker y los test de
provocacién, aunque la negatividad de estos dl-
timos no excluye la posibilidad espontdnea de
bloqueo del dngulo (3).

Definicién

El glaucoma primario por bloqueo angular
puede ser definido como una dificultad a la sa-
lida del acuoso de la cdmara anterior produ-
cida por la raiz del iris, sea esta funcional u
organica (4). Salvo los raros casos de iris en
plateau, en los cuales la parte central de la ca-
mara anterior es profunda, pero el angulo estd
estrecho por el Gltimo pliegue del iris.

Las caracteristicas de un glaucoma prima-
rio por cierre angular son una cdmara anterior
aplanada asociada con un angulo estrecho.

Estd universalmente aceptado que el méto-
do para diferenciar el tipo de 4ngulo y de
glaucoma estd dado por la posicién de la pe-
riferia del iris en relacién con el trabéculum
bajo estudio gonioscépico.

Mecanismo de produccién

El mecanismo de produccién del glaucoma
por bloqueo angular es el bloqueo pupilar. En
efecto, al producirse un bloqueo pupilar, éste
impide el paso fisiolégico del acuoso de la ci-
mara posterior a la anterior, 1o que se ve fa-
vorecido por un ojo pequefio hipermétrope,
cdmara y dngulo estrecho. La edad influye, ya
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que a medida que aumente crece el espesor
del cristalino. Las zénulas laxas son también
un factor que es aducido para desencadenar
una crisis de blogqueo del angulo. Clasicamen-
te, se ha descrito un problema emocional que
suele ser el desencadenante del bloqueo pupi-
lar. Una vez producido el bloqueo pupilar se
abomba el iris y se bloquea el dngulo produ-
ciendo la elevacién de la tensién por impo-
sibilidad de vaciamiento del acuoso o salida
de la cimara anterior. A esto hay que agre-
gar la midriasis media provocada por la hi-
pertensiéon que favorece el bloqueo pupilar y
como consecuencia, el del angulo iridocorneal,
produciendo un circulo vicioso entre el blo-
queo del angulo y la hipertensién.

Tratamiento

El tratamiento es quirtrgico y de urgencia.
la iridectomia periférica es el procedimiento
de eleccién.

Una vez hecho el diagndstico de glaucoma
por bloqueo angular debe tratarse de urgen-
cia, dada que ésta es una condicidn reversible
y curable.

Tratamiento médico

Debe usarse mibticos: pilocarpina al.2%
instilada con frecuencia a fin de mantener el
iris alejado del angulo y para aumentar la ca-
pacidad de eliminar el acuoso a nivel de la
malla trabecular.

Puede usarse inhibidores de la anhidrasa
carbénica: acetazolamida, a fin de disminuir la
secrecién del acuoso y para que pueda actuar
la pilocarpina cuando las-tensiones son altas,
ya que ello produce parilisis pupilar.

Terapéutica quirdrgica

La iridectomia periférica es el procedimien-
to de eleccién. El objetivo de la iridectomia
es crear un nuevo camino para el pasaje del
acuoso de la ciamara posterior a la anterior,
sin encontrar la resistencia incrementada fre-
cuentemente en la pupila.

Este bypass equilibra las presiones entre las
dos camaras y previene la energia para mover
¢l iris hacia adelante y bloquear el angu-
lo. La iridectomia no necesita ser muy basal
para su buena funcién,

Técnica de la iridectomia periférica con
incisién corneal

Anestesia local:

Se instila anestesia topica tres gotas de
Oftetic en el saco conjuntival o bien dimecai-
na.
Se coloca anestesia retroocular, 1,5 a 2 cc.
de novocaina.

Aquinesia del orbicular. Anestesia por infil-
tracién recto superior y parpado inferior.

Se fija el recto superior y parpado inferior.

A continuacién se realiza con gillette una
incisién corneal de 4 mm. de longitud y a 1,5
mm. por dentro del limbo en cérnea clara.

El corte de la cérnea con gillette es con una
ligera inclinacién hacia el limbo superior en
la punta, de modo que forma un 4ngulo con
la cérnea de alrededor de 110 grados abierto
hacia limbo superior,

El iris en general no se prolapsa espontinea-
mente. Puede lograrse exteriorizar presionan-
do el labio inferior con una cucharilla de Da-
viel (15). Sin embargo, en general el iris lo
hemos tomado o con una pinza de relojero o
con una pinza colibri, para hacer la seccién
del iris con la tijera de Dewecker o de West-
cott. No hemos colocado ninguna sutura en la
incisién corneal.

Para volver el iris a su posicién hemos usa-
do espétula, masajes con espdtula sobre cor-
nea, siendo el procedimiento mis eficaz con
un chorro de suero, que libera el iris de la
incisién corneal y elimina el pigmento del iris,
volviéndolo a la posicién normal, reformando
ademas, la cdmara anterior. Colocamos al tér-
mino de la intervencién una inyeccién de Gen-
talyn-Cidoten rapilento subconjuntival. Sello
por un dia.

En el curso del postoperatorio usamos co-
lirio de Fenilefrina al 10% y Gentalyn en ins-
tilacién 2 veces por dia durante 15 dias.

Puede darse de alta desde el dia siguiente
a la intervencion.

Ventajas de la Iridectomia periférica con
incisién corneal

La técnica de abordaje para la iridectomia
periférica con incision corneal tiene las si-
guientes ventajas: (5)

1. Se realiza en cérnea alejada de la zona
del limbo, como consecuencia de ello, no pue-
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de dafiar el vitreo, el cuerpo ciliar o compro-
meter el trabéculo.

2. Se preserva la conjuntiva dejindola vir-
gen para una posible intervencién fistulizan-
te posterior.

3. Se previene hemorragias procedentes
de conjuntiva, esclera y cuerpo ciliar, ya que
la cérnea es avascular.

4. No requiere colocacién ni retiro de pun.
tos.

5. Es una operacién més sencilla, mas ri.
pida, con menos trauma quirdrgico y, por con-
siguiente, mucho mejor tolerada por el ojo.

6. Los resultados son funcionalmente
iguales que la iridectomia periférica sellada.

IRIDECTOMIAS GON INCISION CORNEAL

N¢ Sexo Edad Agudo Intermit. Crénico Preventivos Tiempo Compli- Resultados
Evoluc. cacién en
meses la cirugia
1 F 62 1 4 B
2 F 65 1 B
3 F 71 1 1 B
4 F T + 1
5 F 65 1 10 Coégulo pequeiic B
6 F 65 8 B
7 F 68 1 7 B
8 F 83 1 7 B
9 F 67 1 4 B
10 F 68 1 1 4 B
11 F 68 1 4 B
12 F 76 1 4 B
13 F 63 1 1 3 R Control con
Pilocarpi:
14 F 63 3 B arpina
15 F 76 1 3 R Control con
Pilocarpina
16 F 47 1 1 2 B
17 F 47 1 3 B
18 F 65 3 B
19 F 65 1 secund. Op. D.R. 1 3 B
20 F 63 3 B
Z1 F 63 1 3 B
22 M 75 1 3 B
23 F 52 | 3 Codgulo 1/3 CA.
hematocérnea M
24 F 60 1 CA normales 4ng. estrecho 2 Se intenté vaciamiento B
Iris en Plateau
25 F 67 1 2 M Tn. elevada y
se hizo trabe-
culectomia -
CA. aplasta y
26 F 67 ) ) B reforma - CA.
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GLAUCOMAS POR BLOQUEO ANGULAR OPERADOS DE IRIDECTOMIA
PERIFERICA CON INCISION CORNEAL

Agudo Interm. y crénico Preventivo Totales

Ne¢ casos 8 6 12 26
Angulo Estrec. Estrechos Estrechos 26
C.A. 7+1 CA 6 12 26

normal
Complic. 1 gran coé 1 pequeiio 1 pequefio codgulo 3
Quirdrg, gulo. Hema- codgulo

tocérnea
Resultado
Bueno 6 4 12 22
Resultado
Regular 2 2
Resultado
Malo 1+1 2

ANALISIS DE NUESTROS
VEINTISEIS CASOS

Se estudiaron 18 pacientes con glaucoma por
bloqueo angular. De los cuales 8 fueron inter-
venidos de ambos ojos sumando un total de
26 ojos de glaucoma por bloqueo, angular, a
todos Jos cuales se les practicéd una iridectomia
periférica con incisién corneal ya descrita.
Nuestra muestra estd constituida por 25 muje-
res v 1 hombre, es decir existia un 96,2% de
mujeres y un 3,8% de varones.

Las edades de nuestros pacientes fluctGan
entre 47 y 83 afios con un promedio de 65
afios.

De un total de 26 ojos operados fueron glau-
coma agudos 8, es decir, el 30,7%.

Hubo 6 con glaucoma intermitente o créni-
co, es decir, el 23%. Fueron intervenidos por
razones profilacticos 12 ojos, es decir el
46,1%.

Hubo un iris en Plateau es decir, 3,8% vy
que corresponde a un caso con CA normal y
dngulo estrecho que hizo un glaucoma agudo.

Los 25 ojos restantes tenian cédmaras ante-
riores estrechas y angulos estrechos.

Complicaciones quiriirgicas:

De los 26 ojos operados tuvimos tres com-
plicaciones hemorragicas en el acto quirirgi-

cos que desaparecieron en 1 6 2 dias, es de-
cir el 7,6% que serian complicaciones intras-
cendentes. En cambio la tercera complicacién
fue una hemorragia grave que abarcé media
cédmara y que no se reabsorbi6 llegando a una
hematocérnea con grave incapacidad funcional
para el ojo. Si aplicamos el % esto ocurria
en el 3,8%.

Desde un punto de vista tensional obtuvi-
mos buenos resultados (x1) en 22 ojos es de-
cir, en el 84,6% desglosados en la siguiente
forma: 100% de resultados buenos en la iri-
dectomia preventiva.

En los glaucomas agudos buenos resultados
en el 85,7% vy resultados malos en el 14,3%.

En los glaucomas intermitentes y/o crénicos
por bloqueo angular, hubo buenos resultados
en el 66,6% 7y resultados regulares (x2) en el
334%.

Por ltimo tuvimos malos resultados (x3) en
2 glaucomas agudos es decir; el 7.6% de ellos.
Uno tenia un iris Plateau que volvié a blo-
quearse dando una crisis después de la iri-
dectomia periférica. El segundo caso fue una
hemorragia importante que terminé en hema-
tocérnea dejando un déficit funcional impor-
tante.

(x1) Entendemos por resultados buenos aque-
llos que controlaron tensiones por debajo
de 20 mm de Hg. sin medicamentos.
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(x2) Hemos considerado como resultados re-
gulares aquellos que controlaban tensién
por debajo de 20 mm con tratamiento de
Pilocarpina.

(x3) Hablamos de malos resultados cuand.o no
se controlé tensiébn ni con tratamiento
médico.

COMENTARIOS

Pensamos que los glaucomas por bloqueo
angular en sus diferentes formas clinicas, de-
ben ser mejor estudiados y en forma mdés ra-
pida.

Creemos que ademds del estudio clinico co-
rriente con una buena historia, debe estudiar-
se la profundidad de las cdmaras y por su-
puesto la gonioscopia.

Ademis, una vez controlada la crisis, rea-
lizar el test tonografico de Leydhecker y el es-
tudio campimétrico para en definitiva formar-
nos un juicio de la suficiencia trabecular.

La iridectomia periférica, creemos, es una
gran operacién pues es la unica opera-
ci6n antiglaucomatosa que da tan alto porcen-
taje de éxitos y que deja un ojo en general
con tensiones controladas, y con una funcién
normal.

La iridectomia periféfica con incisién cor-
neal, nos parece una buena via de abordaje.
Por ser més sencilla de realizar, con menos
manipuleo quirtirgico y de resultados mejores.

En los veintiséis casos de nuestra muestra
de glaucoma por bloqueo angular en que se
practicé la iridectomia con incisién corneal,
obtuvimos un buen resultado en 22 ojos, es
decir en un 84,6% y en el 100% de los 12
ojos con iridectomias profildcticas. Tuvimos
resultados regulares en 2, en que para conm-
trolar tensién por debajo de 20 hubo de agre-
garse mibticos (7,6%).

Por tltimo, tuvimos malos resultados en 2,
es decir en un 7,6% en un iris en Plateau que
volvié a bloquearse y el otro una hemorragia
que llevé a una hematocérnea con gran pérdi-
da funcional.

CONCLUSIONES
1.— Se estudiaron 18 pacientes. Se practi-

c6 iridectomia periférica con incisién corneal
en 26 ojos. '

2. Desde un punto de vista tensional, los
resultades fueron buenos en el 84,6% (ten-
siones controladas espontaneamente por fieba'
jo de 20 mm.). Resultados regulares (tensxqrfe.s
controladas por debajo de 20 mm. con mibti-
cos) en €l 7,6%. Malos resultados en 2 casos
(7,6%) uno con iris en Plateau que volvié a
bloquearse y el otro una hemorragia que lle-
v6 a la hematocérnea.

3.— La técnica de la iridectomia con inci-
sion corneal, nos parece una buena via de
abordaje. Por ser més sencilla de re.avliza.r, mas
ripida, con menos manipuleo quirdrgico. Y
cuyos resultados son buenos dejando un ojo
més tranquilo.

SUMMARY

Peripheral iridectomy through a corneal incision
in angle closure glaucoma.

A peripheral iridectomy through a corneal inci-
sion is performed in 26 eyes with angle closure glau-
coma. This technique is easy, simple, and time sa-
ving. The results obtained were good in most of the
cases.

DR. DAVID BITRAN
Estado 115 - of. 301
Santiago
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HISTOPATOLOGIA DEL GLAUCOMA CONGENITO.
ESTUDIO ANATOMO-CLINICO *

DRES.:

INTRODUCCION

El Glaucoma Congénito es un problema de
salud piblica porque puede llevar a pérdida
ue visién severa y permanente a una edad muy
temprana (2). El tratamiento de esta afeccién
es quirdrgico sin embargo, el método ideal
atin no esta disponible. La mayoria de los pa-
cientes se benefician dramaticamente con la ci-
rugia precoz. Hay un grupo importante de ca-
sos que no mejoran y de los que mejoran, la
mayoria debe ser sometido a dos o mas proce-
dimientos (4, 11). La patogenia del Glaucoma
Congénito primario estd solo parcialmente es-
clarecida y ésta puede ser la razén de que no
se disponga de un tratamiento adecuado. La
causa de la hipertensién ocular en glaucoma
congénito es un obsticulo en el drenaie del
humor acuoso (8), sin embargo, la estructura
angular probablemente inmadura que determi-
na el obsticulo es actualmente motivo de dis-
cusién. El mecanismo de formacidn del dngu-
lo de la cdmara anterior aparece como un pi-
lar para explicar la etiopatogenia del glauco-
ma congénito. Seefelder en 1910 establecié
que el tejido mesodérmico que ocupa el éarea
angular se ztrofia durante el desarrollo em-
briolégico. La persistencia de este tejido fue
considerada como la principal causa del obs-

* presentado a la Soc. Chil. de Oftalmologfa en sesién del
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*» } aboratorio de Investigacién Ocular. Facultad de Medici-
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taculo al drenaje del humor acuoso en glau-
coma congénito (9). Barkan en cambio, pro-
puso la existencia de una membrana semi
transparente recubriendo el mesodermo angu-
lar, la cual seria la causa de la obstruccién (3).
En la misma época Allen, Burian y Braley intro-
dujeron la teoria, que durante el desarrollo, el
mesodermo angular sufre un proceso de cli-
vaje formdndose el area filtrante; el glaucoma
congénito seria el resultado de un clivaje de-
fectuoso (1). Worst posteriormente traté de
revivir la teoria de la atrofia del mesodermo
angular, sin embargo, atribuy6é el glaucoma
congénito a la persistencia de una membrana
impermeable que recubriria el mesodermo an-
gular (12). Kiipfer posteriormente demostrd
que el clivaje observado en édngulos de dife-
rentes etapas de desarrollo era producto de un
artefacto durante el proceso de preparacién de
los tejidos (6). Smelser y Ozanics en 1971 con
modernas técnicas de fijacién e inclusidn, de-
mostraron que la formacién del dngulo no es
producto de atrofia ni de clivaje, sino de reor-
ganizacién del tejido mesodérmico angular.
9.

Hansson y Jerndal demostraron en 1971
que el glaucoma congénito se debe a la persis-
tencia de una capa endotelial no perforada so-
bre el trabéculo (5). Hoy en dia parece que la
persistencia de una membrana recubriendo el
drea angular seria la causa mas probable del
cbstaculo al drenaje de humor acuoso en glau-
coma congénito. De esta manera se descarta-
ria la posibilidad que estructuras como el tra-
béculo o el Canal de Schlemm tuvieran algdn
rol en la etiopatogenia del glaucoma congé-
nito. '
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El objeto del presente trabajo es presentar
los hallazgos histopatolégicos y ultraestructu-
rales de la regi6n angular de un caso precoz
de glaucoma congénito con especial atencién a
la estructura que probablemente determina el
obsticulo al drenaje del humor acuoso.

CASO CLINICO

El paciente, un lactante de 5 meses de edad
fue traido a consulta por los padres por ha-
ber notado en él, aumento de volumen del
parpado inferior y la apariciéon de un aspecto
blanquecino de los ojos. A los tres meses de
edad, el nifio comenzé a presentar ojos rojos,
epifora y fotofobia. El examen fisico general
revelé6 un nifio eutréfico, sin anomalias sisté-
micas. El examen oftalmoldgico realizado ba-
jo anestesia general con fluotano revels: dia-
metro corneal de ojo derecho (OD) 15.5 mm
y de ojo izquierdo (Ol) 14.5 mm. Presién in-
traocular con tonémetro de Schittz, OD y OI
37.2 mm Hg. El examen microscopico del seg-
mento anterior de ambos ojos revelé marca-
do edema corneal que impidi6é visualizar las
estructuras de la cdmara anterior. Gonioscopia
y fondo de ojos fueron imposibles de practicar
por opacidad de medios. El paciente fue trata-
do con acetazolamida 10 mg. por Kg. de peso.
Seis dias después habia una disminucién apre-
ciable del edema corneal que hizo posible la
observacién del angulo camerular con abun-
dante tejido mesodérmico recubriendo la zona
filtrante. Se efectu6 una goniotomia en un cua-
drante en ambos ojos. La operacién transcu-
rrié sin incidentes y se pudo observar la carec-
teristica caida de la raiz del iris 2l paso del go-
niétomo, Al final de esta maniobra se produ-
jo hifema leve que fue dominado con inyec-
cién de aire intracamerular. La evolucién post-
operatoria fue sin complicaciones. El examen
bajo anestesia con fluotano realizado 8 sema-
nas después acusé: didmetro corneal de OD
15.5 y de OI 14.5 mm. Presién intraocular con
tonémetro de Schittz en OD 21.8 y en OI
22.4 mm Hg. El examen del segmento anterior
al microscopio revelé cornea transparente que
permitié ver el iris y el drea pupilar. A conti-
nuacién del examen, se procedié a efectuar
una trabeculotomia bilateral. La trabeculoto-
mia se efectué de acuerdo a la técnica descri-
ta por Harms, en los 180 grados superiores.
La introduccién de los trabeculétomos se efec-

tué a través de una sinusotomia independien-
te para cada lado dejando un 4rea central de
3 mm sin trabeculotomizar que fue extirpada
en block en ambos ojos. La manipulacién de
este trozo de tejido se efectu6é con pinzas Per-
kins y con tijera de Vannas. El curso intraope-
ratorio y postoperatorio fue sin complicacio-
nes. Doce meses después de la trabeculotomia-
trabeculectomia, se efectud el Gltimo examen
bajo anestesia con éxido nitroso. El paciente
habfa cumplido 20 meses de edad y se com-
prob6 normotensién en ambos ojos. El didme-
tro corneal de OD fue de 148 y el de OI
14.3 mm. La presién intraocular (Schiotz) de
ambos.ojos fue 12.2 mm Hg. El examen del
segmento anterior bajo el microscopio mostré
la zona operatoria de aspecto normal sin coji-
nete de filtracién visible. En ambos ojos la cor-
nea era transparente, con estrias de Haab. EIl
iris era de color azul de aspecto normal. El
cristalino era transparente y en ambos ojos, li-
geramente luxado hacia arriba. El fondo de
ojos con oftalmoscopio directo y —20 diop-
trias, revel6 en OD la papila con excavacién
aumentada a 9/10, con reborde papilar supe-
rior, nasal e inferior. En OI la excavacién pa-
pilar era de 8/10, el reborde era de color ro-
sado. La gonioscopia en los 180 grados su-
periores mostré un surco escleral en la zona
del Canal de Schlemm. En el cuadrante infe-
ro temporal de OD e infero nasal del OI habia
tejido mesodérmico angular. En el cuadrante
restante de la mitad inferior de ambos ojos en
que se practicé la goniotomia, el 4dngulo esta-
ba méis abierto con una raiz del iris més pos-
terior.

METODOS

Los trocitos de trabéculo obtenidos en la
operaci6én de trabeculotomia-trabeculectomia de
ambos ojos fueron inmediatamente fijados en
glutaraldehido al 2.5% en buffer cacodilata-
do. 0.IM a cero grados de temperatura duran-
te tres horas. Los trozos fueron refijados en te-
tréxido de Osmio durante una hora, deshidra-
tados en etanol y 6xido de propileno, posterior-
mente incluidos en araldita. La observacién se
efectué al microscopio 6ptico en cortes de un
micrén tefiidos con azul de toluidina. Seccio-
nes ultrafinas fueron tefiidas con acetato de
urany!o y citrato de plomo y examinados con
un microscopio electrénico Phillips ME 300.
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DISCUSION

En este caso de glaucoma congénito tres son
las anomalias principales observadas, la pre-
sencia de tejido mesodérmico recubriendo to-
da la extensién de la malla trabecular; la pre-
sencia de una gruesa banda de material amor-
fo por debajo del endotelio del Canal de Sch-
lemm y anomalias trabeculares consistentes en
aumento de grosor y contenido de coldgeno del
trabéculo y ausencia de espacios trabeculares
en zonas externas. Determinar cual de estas
anomalias es la que causa el obsticulo en el
drenaje, es el punto principal. Probablemente
la estructura que obstaculiza el drenaje del hu-
mor acuoso en este caso, estd notablemente en
el drea trabecular, particularmente en el tra-
béculo yuxtacanalicular. La zona trabecular
que normalmente corresponde al trabéculo en-
dotelial esta engrosada en esle caso a expen-
sas de gran cantidad de fibras coldgenas. En
la zona subendotelial de la pared interna del
Canal de Schlemm se encuentra un acimulo
- de material amorfo, varias veces el grosor de
una célula endotelial. La naturaleza de este
depésito es desconocida por nosotros. No tie-
ne el aspecto de membrana basal y, tampoco
parece ser sintetizado por el endotelio del Ca-
nal de Schlemm, que normalmente no posee
membrana basal.

En la zona més interna del trabéculo no pa-
rece haber obsticulo al drenaje, a pesar de su
notoria diferencia con el trabéculo normal.
Hay zonas, con espacios trabeculares bien
constituidos hasta donde han tenido acceso glé-
bulos rojos. Llama la atencién, la existencia
de zonas de trabéculo y espacios trabeculares,
evidentes y, de zonas de trabéculos sin espa-
cios donde hay células endoteliales rodeadas de
tejido colageno. Las bandas coldgenas que se
observan en el area trabecular, son de dificil
interpretacién, probablemente representan una
hiperplasia del niicleo trabecular.

El rol del tejido mesodérmico pretrabecu-
lar nos parece irrelevante como obsticulo al
drenaje, glébulos rojos pasan ficilmente esta
zona. El rol del tejido mesodérmico presente
frente al trabéculo uveal ha sido cuestionado
como obsticulo de drenaje. De 29 ojos con
glaucoma congénito- estudiados por Maume-
nee, 24 ojos presentaron el trabéculo uveal cu-
bierto solo parcialmente por tejido mesodér-

mico, solo 5 casos presentaron el érea filtran-
te del trabéculo totalmente recubierta por te-
jido mesodérmico. AlGn mads, casos bilaterales
tenian un 4rea desigual de trabéculo filtrante
cubierta por tejido mesodérmico en cada ojo
(8). Worst sugirié que la banda de tejido me-
sodérmico angular es porosa y no ofrece re-
sistencia a la salida del humor acuoso (11),
Para Worst y Barkan la obstruccién al flujo
del humor acuoso es causada por un velo ul-
trafino, probablemente de origen en la mem-
brana de Descemet, que recubre la banda de
tejido mesodérmico. Esta posibilidad fue su-
gerida sobre la base de observaciones clinicas
durante la goniotomia (3, 12). Nosotros no
pudimos demostrar la presencia de la membra-
na de Barkan en nuestro caso, ni tampoco otros
autores (8).

La agenesia del Canal de Schlemm es una
posibilidad muy rara (11). La goniotomia es
una operacién exitosa en glaucomas congéni-
tos, un alto porcentaje de los casos normali-
zan la presién ocular con una o mas de estas
operaciones (11, 12). Sin embargo, el mecanis-
mo por el cual la goniotomia controla la pre-
sién intraocular no ha sido demostrado ain.
Maumenee sostiene que lo fundamental en el
éxito de la goniotomia es la seccién de fibras
longitudinales del misculo ciliar anormalmen-
te insertadas en e] trabéculo. En 21 de 25
ojos con glaucoma congénito comprobd la in-
sercién anormal de la porcién longitudinal dgl
musculo ciliar en el trabéculo como el hecho
méis constante y lo propuso como causa del
obsticulo (8). Es indudable que la causa pri-
maria que determina el bloqueo en las estruc-
turas de salida es la persistencia de una con-
dicién fetal o una malformacién embrionaria;
sin embargo, la estructura especificamente al-
terada o inmadura responsable no ha sido iden-
tificada todavia, y la posibilidad de que se
agregue una condicion patolégica sobre el tra-
béculo no puede descartarse. Nosotros pensa-
mos que la anomalia fundamental y responsa-
ble de la resistencia estd constituida por una
mal formacién en el trabéculo. Apoya este he-
cho el mayor éxito de la trabeculotomia en el
glaucoma congénito simple (4, 7). Es induda-
ble, que conclusiones a partir de un caso tie-
ne muchos inconvenientes. Se necesita el exa-
men de més casos, y de casos mas precoces

que el reportado aqui. Estos estudios se en-
cuentran en progreso.
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CONFERENCIA CHARLIN 1978

“ENFERMEDADES VASCULARES DE LA RETINA Y SU TRATAMIENTO” *

PROF. DR.: JUAN VERDAGUER TARRADELLA °**

Desde mi juventud he tenido contactos con
la palabra y la obra del Profesor Carlos Char-
lin Correa y comprendi desde muy temprano
la importancia de Carlos Charlin en la medi-
cina chilena.

Al ocupar la presidencia de la Sociedad Chi-
lena de Oftalmologia en 1971 decidi tomar
algunas iniciativas para perpetuar la memoria
de Carlos Charlin y hacer conocida su obra
entre nuestros colegas mas jévenes. En ese afio
se realizé un acto académico en su homenaje
al cumplirse los 25 afios de la muerte de]
Maestro. En 1972 se cre6 una Conferen-
cia Anual en su honor.

La leccién del primer conferencista Charlin
no fue dificil; habiendo fallecido el Profesor
Espildora todas las opiniones consultadas fue-
ron coincidentes y un 25 de agosto, como hoy,
e! Profesor Juan Verdaguer Planas dicté la
primera Conferencia Charlin.

En aquella ocasién el Conferencista expresé
que si €] hubiese podido consultar al Profesor
Charlin sobre un posible tema para la Confe-
rencia, con toda seguridad el Maestro habria
dicho “Presente un tema clinico, de observa-
cién, asentado en su propia experiencia”. El
conferencista sin embargo, hizo notar su ale-
jamiento de las actividades hospitalarias, lo
que le hizo elegir un tema ajeno a la clinica
misma. Yo no creo que esta fuera la razén

* Séptima Conferencia Charlin, presentada a la Sociedad
Chilena de Oftalmologia, en Sesién del 25 de agosto de
1973.

.** Hospital José J. Aguirre.

por la cual él se alej6 de lo que habria sido
el mandato de Charlin; algunos, como era su
caso y el de los que le han sucedido en esta
Conferencia Charlin logran alcanzar un nivel
superior que yo no he logrado, desde donde
se puede ver con mds serenidad y mas pers-
pectiva nuestra especialidad en sus relaciones
con las otras dreas del saber humano. La ma-
yor parte de las Conferencias Charlin han ver-
sado sobre temas filos6ficos en su relacion con
la oftalmologia. Yo no me siento capaz de esta
tarea. No me siento como el general que con-
templa 1a batalla desde el alto de la colina, si-
no como un combatiente en la trinchera mis-
ma que apenas tiene tiempo de pensar entre
enfermo y enfermo. Voy a seguir el mandato
de Charlin al ofrecer un tema clinico de ob-
servacién basado en mi propia experiencia,

ENFERMEDAD DE COATS

La enfermedad de Coats debe ser conside-
rada una malformacién vascular congénita. La
lesién bdsica inicial es la telangectasia, por lo
cual entendemos dilataciones irregulares de los
vasos ya sean arteriales, venosos o capilares.
Estos vasos dilatados son anormalmente per-
meables lo que conduce a una transudacién que
inicialmente es intrarretinal con grave desorga-
nizacién de esta membrana. Si la transudacién
es masiva la retina se desprende y el transu-
dado se acumula en el liquido subretinal.

Si la malformacién vascular (telangectasia)
ocupa dreas extensas de la retina, se produce
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una transudacién masiva con extenso despren-
dimiento retinal dando lugar a una leucoria
que se hace manifiesta ya en los primeros anos
de vida. Esta es la forma clinica mas conocl-
da de enfermedad de Coats pero la que me-
nos interés tiene desde el punto de vista tera-
petitico, hacia donds esta orientada esta Con-
ferencia.

Esta forma clinica de enfermedad de Coats
suele presentar problemas de diagndstico di-
ferencial con el Retinosblastoma. El examen
demuestra un desprendimiento retinal total,
de color verdoso; por detras de la retina se
pueden observar muchas veces formaciones
puntiformes brillantes que corresponden a cris-
tales de colesterol. Lo mas caracteristico, sin
embargo, son las dilataciones telangectdsicas
de los pequefios vasos en la periferia de la
retina; estos vasos se aprecian a veces como
dilataciones globulosas o en forma de husos,
o en cordones de vasos que asemejan un rosa-
rio.

Esta forma clinica de la enfermedad de
Coats es preferentemente unilateral y tiene pre-
dileccién por los nifios de sexo masculino; sin
embargo, nosotros hemos observado el cuadro
tipico en nifias y hemos visto algunos casos de
presentacién bilateral, aunque esto dltimo es
infrecuente. En esta forma clinica de la en-
fermedad de Coats no cabe ningin tipo de
tratamiento y la visién habitualmente est4 irre-
mediablemente perdida. Las caracteristicas cli-
nicas anotadas permiten, en la mayor parte de
los casos su diferenciacién con el retinoblasto-
ma haciendo innecesaria la enucleacién.

La anatomia patolégica demuestra dilatacién
de los vasos en las capas internas de la reti-
na; su membrana basal esti engrosada y es
fuertemente PAS positiva, hay exudacién y
fenémenos hemorragicos en la retina, que se
muestra desorganizada, La retina estd total-
mente desprendida y el liquido subretinal con-
tiene abundantes cristales de colesterol y ma-
créfagos cargados de lipidos.

Si la malformacién vascular esta limitada
a un sector de la pefiferia retinal las manifes-
taciones clinicas son mucho mdés discretas y
la presentacién de los sintomas es mucho mas
tardia: finales de primera y hasta la quinta o
sexta década de la vida. Esta forma clinica ha
sido vista reiteradamente en nuestro departa-
mento de Retina: el nifio o joven acusa un es-
trabismo o disminucién de visién en un ojo

en un examen de rutina; el fondo de ojo reve.
la un gran depdsito amarillento retinal o sub.
retinal en la mécula. El examen con oftalmos-
copia indirecta revela las caracteristicas mal-
formaciones vasculares en algin sector de la
periferia retinal.

Supuestamente se produce una transuda-
cién a nivel de esta malformacién anormal-
mente permeable. El transudad'o'se desplaza
por el espacio subretinal y los lipidos, que no
son reabsorbibles, precipitan a nivel de la m4-
cula.

Es necesario enfatizar que ante la presen-
cia de una exudacién macular lipidica de co-
lor amarillento que se presenta unilateralmen-
te en un nifio o joven se debe revisar cuida-
dosamente la periferia en biisqueda de estas
dilataciones vasculares. Estas dltimas son de
muy variado aspecto y pueden o no estar ro-
deadas de exudacién serosa o lipidica. Ocasio-
nalmente hemos individualizado macroaneu-
rismas arteriales.

El tratamiento debe estar dirigido hacia la
destruccion de las malformaciones vasculares
periféricas. Tanto la foto como la criocoagu-
lacién se han demostrado efectivas en nuestra
experiencia, siendo esta ultima preferible si
existe exudacién y desprendimiento retinal lo-
calizado en torno a las lesiones vasculares
(Fig. 1).

La destruccién de las malformaciones vas-
culares periféricas es seguida al cabo de algu-
nas semanas o meses por la reabsorcién de los
depésitos lipidicos a distancia en la mécula.
Sin embargo, si los depésitos lipidicos son an-
tiguos, la retina macular se dafa irremedia-
blemente y la reabsorcién de los exudados de-
ja en evidencia una cicatriz grisdcea. Aln en
este dltimo caso el tratamiento puede ser con-
siderado exitoso, puesto que se obtiene la de-
tencién de la progresién de la enfermedad y
generalmente se obtienen mejorias parciales de
visién.

_El proceso de reabsorcién del exudado lipi-
dico macular puede producirse espontineamen-
te con el transcurso de los afios. El examen de-
muestra una cicatriz grisicea macular unila-
teral de dificil interpretacién: se piensa en
toxonlasmosis, se solicitan exdmenes, se incu-
rre en gastos y, finalmente, un segundo o ter-
cer examen revela nidos de telangectasias en

la periferia retinal rodeados de coronds de
exudacién lipidica.
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MACROANEURISMAS CONGENITOS

Los macroaneurismas arteriales ‘han sido
descritos reiteradamente en enfermos de edad
relativamente avanzada, hipertensos y/o arte-
rioscleréticos (11-16-37). Las arterias pre-
sentan dilataciones saculares generalmente tni-
cas o, en todo caso, en escaso nimero. La per-
meabilidad de la pared sacular estd franca-
mente alterada, por lo que ordinariamente el
macroaneurisma arterial estd rodeado de una
corona de exudado lipidico. La ruptura de la
pared sacular provoca la hemorragia masiva
al vitreo, y ésta es, sin duda, una de las causas
de hemorragia vitrea en el viejo, que debemos
recordar.

Los macroaneurismas arteriales de tipo con-
génito no han sido reconocidos con claridad
en la literatura como una entidad clinica di-
ferente. Nosotros hemos tenido oportunidad
de estudiar. 2 casos de macroaneurismas arte-
riales congénitos en 2 jévenes: una nifia de 20
afios y un hombre de 32 afios. En ambos ca-
son las arterias presentaban dilataciones sa-
culares miltiples, a diferencia del aneurisma
senil. Los aneurismas aparecian rodeados de in-
tensa exudacién lipidica retinal y subretinal.
En la nifia habia una exudaci6n subretinal ama-
rillenta masiva a nivel de la macula. El hom-
bre presentaba una cicatriz glitica blanque-
cina en plena macula, sin duda, la secuela tar-
dia de una exudacidon lipidica macular de
antigua data. La angiofluoresceinografia de-
mestrd filtracion desde el espacio sacular al
parénquima retinal (Fig. 2).

Creemos que existen argumentos para cali-
ficar a los macroaneurismas arteriales retinia-
nos congénitos como una entidad clinica inde-
pendiente. Se podria argumentar que el cua-
dro que vengo a describir no es otra cosa que
una variante de la enfermedad de Coats. Sin
tener evidencia contundente en contrario, me
atreveria a rechazar esta hip6tesis unicista; he-
mos visto numerosos casos de enfermedad de
Coats y siempre hemos visto que las lesiones
vasculares (incluyendo aneurismas arteriales)
se localizan invariablemente en la periferia re-
tinal. En los macroaneurismas congénitos las
lesiones son muy centrales e incluso hemos
visto dilatacién sacular de la arteria en la ps-

pila misma. El Dr. Gonzalo Santos, hombre
de chispazos geniales, nos ha sugepdo que el
cuadro descrito pudiera ser el equivalente re-
tiniano de los aneurismas del poligono de
Willys. Esta hipétesis no ha sido demostrada,
pero teniendo las arterias retinales y las arte-
rias cerebrales parentesco innegable, esto no
parece improbable. Estos enfer:mos serdn ex-
plorados en el futuro con angiografia de va-
sos cerebrales.

SINDROME DE WYBURN - MASON

Si bien esta exposicién pretende revisar las
vasculopatias retinales de mayor frecuencia e
importancia clinica y, en especial, las modali-
dades terapéuticas disponibles en la hora ac-
tual, me voy a permitir presentar esta curiosa
malformacién a modo de un divertimiento en
una pesada conferencia.

Wyburn - Mason, reputado neurblogo del
Hospital Queen Square de Londres, describi6
hace afios el sindrome en la revista Brain (43)
y nosotros hemos tenido ocasién de estudiar
un caso.

El examen oftalmoscépico es impactante:
una pareja de arteria y vena resalta de inme-
diato por el desmedido grosor y tortuosidad de
los vasos. El aspecto de polo posterior podria
hacer sospechar una enfermedad de Von Hip-
pel Lindau; sin embargo, en la periferia, en
vez de una masa angiomatosa, se demuestra
una comunicacién arterio-venosa: la sangre
pasa de la arteria a la vena sin recorrer la red
capilar; la vena lleva sangre arterializada, lo
que hace imposible distinguir un vaso de otro
en el sitio de la comunicacién arterio-venosa
directa. La angiografia demuestra el paso di-
recto de arteria-vena y la ausencia de filtracién
extravascular.

_Este cuadro es tipicamente unilateral y la
visién normalmente estd muy reducida, como
sucedi6 en nuestro caso: una mujer de 20
afos (Fig. 3). La malformacién vascular es
congénita y se asocia con comunicaciones ar-
teriovenosas ipsilaterales en otras localizacio-
nes en el sistema Nervioso Central, como era
el caso de nuestra enferma. El dafio visual no
es habitualmente progresivo y, naturalmente,
la enfermedad ocular no tiene tratamiento.
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sobre la placa grisicea. La presencia de san-
gre bajo la retina debe reforzar la sospecha
diagnéstica. El diagndstico de certeza, sin em-
bargo, s6lo es posible por la demostracién an-
giografica de la membrana, delicado bordado
de fina trama en las etapas precoces y extra-
vasacién del colorante hacia el fin del angio-
grama.

Las membranas neovasculares son de origen
coroideo y se presentan en diversas entidades
patol6gicas (Tabla 2), en todas las cuales se
han demostrado rupturas de la membrana de
Bruch, condicién sine qua non para que los
brotes vasculares provenientes de la corioca-
pilar puedan penetrar al espacio subepitelio
pigmentario. La membrana, finalmente, puede
danar el epitelio pigmentario que la cubre pa-
ra invadir el espacio subretinal. Lo hemos di-
cho muchas veces: la ruptura de la membra-
na de Bruch es una tarjeta de invitacién para
los vasos de la coriocapilar, convite formal
que el invitado no estd en condiciones de re-
" chazar.

El epitelio pigmentario, atacado por la mem-
brana neovascular se hace incompetente, dan-
do lugar al desprendimiento seroso de la reti-
na, y con ello a los vasos de neoformacioén,
contrahechos, defectuosos, sangran con facili-
dad, constituyéndose el cuadro de desprendi-
miento seroso y hemorragico de la retina ma-
cular (Fig. 13).

Diagnéstico diferencial (Tabla 2). La dege-
neracién macular senil se puede descartar en
nuestros casos por la edad de los enfermos, la
ausencia de drusas y la unilateralidad del cua-
dro; el examen del fondo descarta las estrias
angioides,

TABLA 2
Membrana neovascular subretinal

1.— Degeneracién macular senil.
2.— Estrias angioides.
3.— Distrofia macular juvenil.
4.— Alta miopia.
5.— Ruptura coroidea traumiética.
6.— Yatrogénica.
7— Secundaria a coroiditis focal.
a) histoplasmosis.
b) coccidioidomicosis.
¢) Toxocara canis.
8.— Neovascularizacién idiopatica.

Se ha descrito neovascularizacién subreti-
nal en la distrofia macular viteliforme. Se han
publicado geneologias extensas de distrofia
macular progresiva caracterizada por la pre-
sencia de drusas y que pueden originar una
lesién disciforme central (9-13-30). En nues-
tros casos, descartamos la distrofia por el ca-
ricter no familiar de la enfermedad y la es-
tricta unilateralidad de la lesion,

Las alteraciones de polo posterior en la al-
ta miopia han sido bien estudiadas entre no-
sotros por Basilio Rojas. Es bien probable que
la elongacién mecanica ocasione rupturas de
la membrana de Bruch, que son visibles en el
fondo en forma de estrias amarillentas (‘“‘Lac-
quer cracks”), quedando la puerta abierta pa-
ra la invasién por membranas de neoforma-
cién desde la coroides; de alli la frecuencia
del accidente hemorragico macular en el alto

DESPRENDIMIENTO SEROSO Y

HEMORRAGICO DE LA MACULA

Fig. 13. (Sin leyenda).
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miope. Uno de nuestros enfermos tenia una
miopia de 3 dioptrias, demasiado baja para
asignarle un rol etioldgico; los otros tres eran
estrictamente emétropes.

En el rubro membranas neovasculares de
origen yatrogénico incluiriamos una posible
ruptura de la membrana de Bruch por foto-
coagulacién intensa u otras medidas terapéu-
ticas. Hipotéticamente, la compresién violen-
ta de la esclera con un instrumento diagnésti-
co podria fracturar la membrana. Ninguno de
estos factores estd en juego en esta discusion.

La coroiditis focal es causa bien conocida
de meovascularizacién subretinal: un foco de
coroiditis localizado destruye la membrana de
Bruch y quizis el epitelio pigmentario, dando
lugar a una cicatriz. Destruida la barrera na-
tural, la neovascularizacién de origen coroi-
deo no-se hace esperar.

La histoplasmosis es una fungosis prevalen-
te en muchas 4reas del mundo, particularmen-
te en los valles de los grandes rios y ha sido
particularmente bien estudiada en el valle del
Mississippi y sus afluentes. La histoplasmé-
sis es una infeccién asintomdtica subclinica
que sigue a la inhalacién de espora de Histo-
plasma capsulatum. El diagnéstico retrospec-
tivo se basa en la negatividad del PPD, la pre-
sencia de nddulos calcificados en el pulmén
y la positividad del test cutineo a la histoplas-
mina. Woods y Wahlen describieron el sin-
drome clinico caracterizado por un desprendi-
miento seroso y hemorréagico de la macula aso-
ciado a maultiples focos periféricos cicatricia-

les de atrofia coriorretinal y a alteraciones ci-

catriciales peripapilares (42). Clinica y angio-
graficamente se ha podido demostrar la neo-
vascularizacién subretinal, que se origina en
una lesién cicatricial (15-26-38). El cuadro
descrito por nosotros tiene semejanzas con es-
te sindrome, pero también importantes dife-
rencias, como son la ausencia de las pequeiias
cicatrices periféricas y peripapilares, la nor-
malidad de la radiografia de térax y la negati-
vidad del test cutaneo de la histoplasmina. No
podemos descartar, sin embargo, la existen-
cia de otra fungosis o enfermedad infecciosa
no identificada. En la etapa aguda, que pue-
de ser subclinica o muy benigna, como en la
coccidioidomicosis, se producen fungemias,
con la formacién de pequeiias siembras en la
coroides, granulomas microscépicos. Los estu-
dios clinico patolégicos que hemos realizado

en la candidiasis enddgena han demostrado la
formacién de granulomas focales, con destruc-
cién de la membrana de Bruch y epitelio pig-
mentario sobreyacente. No descartamos una
infeccién subclinica por una fungosis preva-
lente en Chile, con aparicién tardia de mem-
brana neovascular subretinal y todo su cor-
tejo sintomdtico. Esta no es mas que una hi-
potesis en este momento,

La entidad que hemos descrito no puede
ser encasillada en ninguno de los cuadros des-
critos (Tabla 2). Por esta razén, y al menos en
forma provisoria, hemos preferido- denominar-
la “neovascularizacién idiopatica”, término
que refleja nuestra ignorancia sobre su natu-
raleza, pero también nuestra modestia, al re-
chazar su inclusién forzada en determinada
etiologia.

TROMBOSIS DE RAMA VENOSA

La trombdsis de rama venosa fue descrita
por primera vez por Leber en 1888.

La obstruccién venosa se genera en un cru-
ce arteriovenoso patoldgico. Este aserto apare-
ce como obvio, elemental; sin embargo, es re-
lativamente reciente en nuestro conocimiento.
Charlin describe el caso del padre de .n jo-
ven médico, conducido por este ultimo a la
consulta para revisar sus lentes (5). En el
examen del fondo de ojo, Charlin encuentra
signos de arteriosclerosis importante con cru-
ces positivos y advierte al hijo de la sitvacidn;
éste, alarmado, lleva al padre a varios afama-
dos internistas de la época (que Charlin esta
vez no identifica), quienes niegan la pretén-
dida arteriosclerosis. El enfermo emprende
viaje de descanso al Norte y al regreso muere
en accidente carretero en la pampa salitrera;
la autopsia demuestra una grave arterioscle-
rosis. A raiz de la pressntacién de este caso,
el profesor cree necesario hacer una descrip-
cion de los cruces y cede la palabra al Dr.
Cristébal Espildora. *“Creo —dice Charlin—,
que cuando el profesor empieza a aprender de
sus alumnos, es que ha cumplido su cometido”.
El profesor Espildora agrega una descripcion
magistral de los signos de arterioloesclerosis
retinal, conceptos que €l introdujo en Chile en
1931.

Previa a cualquier discusién sobre las me-
didas terapéuticas a considerar en las trombo-
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TROMBOSIS DE LA VENA CENTRAL
DE LA RETINA

El tratamiento de la trombosis de la vena
central de la retina, es un tema polémico y !o
ha sido desde hace mucho tiempo. Es previo
a la discusién sobre el tratamiento considerar
las causas etiolégicas mds importantes.

No se discute, que la principal causa de la

obstruccién venosa es la enfermedad de la ar--

teria central de la retina. E1 examen de cortes
histolégicos, de nervios opticos en casos de
trombosis venosa, demuestra arteriosclerosis
caracterizada por la proliferacién endotelial,
la multiplicacién de las liminas elasticas, el
engrosamiento de la muscular y la adventicia.
Esta arteria engrosada comprime la vena contra
una pared inflexible, como son los axones y en
especial, las fibras coldgenas de la lamina
cribosa; la arteria enferma tiene ademas el lu-
men estrechado, lo que agrega un factor he-
modindmico a la compresién mecénica, al dis-
minuir el flujo arterial a la retina.

En una vena con lumen estrechado por com-
presién, basta que se agreguen algunos facto-
res hemodinamicos para que se constituya el
trombo; es de observacién diaria que las trom-
bosis venosas se producen, en su gran mayo-
ria durante el suefio y el accidente vascular es
descubierto al afeitarse, al abrir el diario ma-
tinal. Durante el suefio, la velocidad circula-
toria disminuye, la frecuencia del pulso des-
ciende, la presién arterial baja y posiblemen-
te Ja viscosidad sanguinea aumenta: todos es-
tos factores favorecen la trombosis intravas-

cular En los hipertensos, la caida tensional y

del pulso durante el suefio son atn més acen-
tuados, factores que disminuyen ain mds el
flujo sanguineo y enlentecen la circulacién.
El aumento de la presién intraocular en el
glaucoma crénico simple y la alteracién de-
generativa de la pared venosa en el diabético
son factores etiolégicos de reconocida impor-
tancia. Sin embargo, estamos viendo con alar-
ma numerosos casos de¢ trombosis de la vena
central de la retina en sujetos jovenes y en los
que, indudablemente, todos los factores etio-
légicos aludidos son inoperantes. Hayreh (20)
considera que la trombosis en el joven es de
causa inflamatoria (vasculitis) lo que no po-
demos aceptar sin reservas; si bien es eviden-
te que la inflamacién juega un ro!l etioldgico
en algunos casos de trombosis venosa, en otros,

(la mayoria), nunca hemos pod'ido. encontrar
células en el vitreo posterior ni ningun otro
elemento clinico de inflamacion durante ni des-
pués del accidente vascular.

La trombosis de la vena central de la reti-
na en sujetos jovenes existe y la Unica hones-
ta posicion en este momento es confesar nues-
tra ignorancia sobre sus causas. Autores ex-
tranjeros cuya opinién reverenciamos y de in-
desmentido buen juicio afirman que la trom-
bosis de la vena central de retina en sujetos
jévenes tiene un buen prondstico (14-20);
nosotros por el contrario hemos tenido la des-
gracia de presenciar una evolucién particular-
mente maligna con presentacién precoz de
glaucoma neovascular, resistente a todo tipo
de tratamiento. Nuestra conclusién: la trom-
bosis de la vena central de la retina en suje-
tos jovenes latinoamericanos tiene un pronds-
tico impredecible y, puede asumir un curso
particularmente grave en algunos casos. Es
bien posible que en este pais o en estos paises,
imperen causas etioldgicas diferentes a la pre-
valentes en otras latitudes.

En relacidon con la etiopatogenia de la trom-
bosis de la vena central de la retina, es con-
veniente comentar los interesantes trabajos de
Sohan Sing Hayreh. En sus primeras experien-
cias, Hayreh “‘obstruy6” la vena central de la
retina a su salida del nervio éptico en el mo-
no rhesus; para conseguir este objetivo, apli-
caba diatermia sobre la vena. La oclusién de
la vena central de la retina sola, s6lo dio lu-
gar a una ingurgitacién venosa retinal acompa-
fiada de escasas hemorragias; para obtener el
cuadro florido de la obstruccién de la vena
central de retina era necesario ocluir simul-
taneamente la arteria central de la retina a su
entrada al nervio Sptico (21-22). Sin embar-
go, Fujino en experimentos realizados en el
Bascom Palmer Institute, logré obtener el cua-
dro tipico y completo de trombosis venosa re-
tinal, obstruyendo solo la vena con neoprén
(10); la llegada del latex de neoprén a la pa-
pila, se control6 oftalmoscépicamente. No cabe
duda entonces, que €l cuadro oftalmoscépico
que identificamos con la obstruccién venosa
retinal, corresponde exclusivamente al bloqueo
de la circulacién venosa.

Con posterioridad Hayreh cambié las con-
d!ciones del experimento y obtuvo resultados
diferentes; (19) esta vez ademas de aplicar
diatermia sobre el vaso procedia a cortarlo.
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En esta experiencia, la secci6n simultinea de
arteria y venas centrales no produjo up cua-
dro similar al de la trombosis. Es facil de com-
prender, que al seccionar la arteria no penetra
sangre a la retina y por lo tanto 1a vena no
se puede dilatar, distender, soportar una hi-
pertensién, y no cabe ninguna posibilidad de
produccién del cuadro hemorrigico florido.

Estas experiencias, demuestran claramente
la relatividad del valor de la experimentacién
animal. Charlin anotaba, que nuestra Facultad
de Medicina recoge con sumo beneplacito, todo
trabajo que contenga experimentacién animal,
en cambio, los estudios con enfermos son mi-
rados con desprecio; las cosas no han cambia-
do mucho en este sentido: existe una exalta-
cién de la experimentacién animal y nada més
limitado que este tipo de investigacién.

Si la obstruccién de la vena central se pro-
duce a nivel de la lamina cribosa (como en el
experimento de Fujino), las posibilidades de
circulacién colateral son muy escasas y, se
reducen a los vasos prelaminares que drenan
a las venas coroideas peripapilares (Fig. 19).
Es facil de comprender, que en esta circuns-
tancia las posibilidades de derivar la sangre
son escasas, lo que confiere gravedad al cua-
dro. Es probable, que si la obstruccién se pro-
duce en este sitio el cuadro sea el de la retino-
patia hemorragica florida, como la denomina
Hayreh. Por otra parte, si la obstruccién de la
vena ocurre lejos de la lamina cribosa y cerca
de su salida, se cuenta con numerosa cantidad
de vasos colaterales (venas piales, venas del
nervio 6ptico) por las cuales se puede deri-

Fig. 19. TVCR experimental.
Hayreh ocluye los vasos a la salida del nervio y Fujino ob-
tiene 1a obstruccién a nivel de la ldmina cribosa.

var buena parte del caudal de la retina. En es-
te caso, es bien probable que el cuadro clinico
resultante sea mucho mds benigno, con dilata-
cién venosa moderada y hemorragias retinales
escasas.

En nuestra concepcién actual, el cuadro tipi-
co corresponde al de la obstruccién neta y ex-
clusiva de la vena misma, pero es indudable
que en muchos casos se asocia un factor de is-
quemia retinal y, en eso el aporte de Hayreh
debe ser reconocido. Es facil concebir que la
gran hipertensién provocada en la vena obs-
truida debe inducir secundariamente una re-
duccién en el influjo de sangre arterial. Esta
isquemia asociada se revela por la comidn ocu-
rrencia de manchas algodonosas y la demos-
tracion de areas de poca o nula perfusién en
el angiograma.

La presencia de signos de isquemia asocia-
dos ensombrece el pronéstico y, anuncia la pre-
sentacién de la mds temida complicacién: el
glaucoma neovascular.

Tratamiento de la trombosis de la vena cen-
tral. El glaucoma neovascular es una compli-
cacién frecuente de la obstruccién de la ve-
na central. Como ha sido demostrado por el
grupo de Concepcién, encabezado por Gonza-
lez Bouchon y por otros (17-27-31), la foto-
coagulacién de la retina puede inducir cam-
bios regresivos en la neovascularizacién iridia-
na, lo que sugiere que la fotocoagulacién pue-
de jugar un rol profildctico y terapeiitico en la
trombosis de la vena central de la retina.

Con objeto de evaluar la eficacia de la fo-
tocoagulacién, en la trombosis de la vena cen-
tral de la retina, hemos tratado con esta moda-
lidad un grupo de 30 enfermos y los resulta-
dos fueron comparados con los obtenidos en
otro grupo control de 30 enfermos no fotocoa-
gulados. La edad promedio de los pacientes
tratados fue de 60 afios (34-79) vy de 57 aiios
(26-89) en el grupo control; 33% de los pa-
cientes de ambos grupos eran hipertensos ar-
teriales y en 10 a 13% de ellos se demostrd
glaucoma crénico simple; el mismo porcenta-
je presentaba diabetes.

Todos los pacientes, en ambos grupos, te-
nian un cuadro oftalmoscépico florido y tipi-
co (“retinopatia hemorragica” de Hayreh).
Fueron excluidos los enfermos que presenta-
ban cuadros compatibles con la llamada trom-
bosis “incompleta” (retinopatia de estasis ve-
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tré efectivo en la prevencién ael glaucoma, pe-
ro el resultado visual fue significativamente
mejor en los casos tratados.

En concordancia con los resultados presen-
tados, indicamos tratamiento anticoagulante si
se dan dos circunstancias: a) que la trombo-
sis sea muy reciente y b) que el paciente no
retina condiciones que signifiquen riesgo es-
pecial para el tratamiento anticoagulante, lo
que debe ser determinado por el internista.
En un paciente anciano, por ejemplo, el em-
pleo de estas drogas representa un riesgo cier-
to de graves e incluso mortales complicacio-
nes, riesgo que seria inaceptable asumir consi-
derando que el beneficio de esta forma de tra-
tamiento es incierto.

Creemos que la fotocoagulacién tiene un lu-
gar en el tratamiento de la trombosis de la ve-
na central de Ja retina, en especial en casos
en que la anglografia demuestre zonas de mala
perfusién (isquemia retinal), con objeto exclu-
sivo de prevenir la aparicién de glaucoma neo-
vascular. A diferencia de otros autores cree-
mos que este procedimiento debe efectuarse no
después de los 2 6 3 meses, es decir antes de
la aparicién del glaucoma neovascular (“glau-
coma de los 100 dias”, de Coats). Efectuarla
cerca de los 12 meses, como se ha aconsejado,
no tiene ya ningtn sentido.

La fotocoagulacién no es una forma ideal de
tratamiento: es un procedimiento destructivo.
Sin embargo, no conocemos ninglin otro que
tenga alguna eficacia en la prevencién del
glaucoma neovascular y tenemos que batirnos
con las armas de hoy, con las tinicas que dis-
ponemos. Charlin, francéfilo apasionado, ci-
taba al Mariscal Foch, héroe del Marne y de
la Somme: “En la gran guerra hay que hacer
lo que se puede, con lo que se tiene y cuando
se puede”. Charlin agregaba: “la clinica es la
guerra”’; hay que hacer lo que se puede y con
lo que se tiene a mano; y podriamos agregar,
por supuesto que la cirugia es la guerra; y el
Prof. Luis Strozzi agregara: “el laboratorio es
la guerra”. El soldado va a la guerra a caba-
llo, decia Charlin, y si no tiene caballo anda
a pie y si no tiene botas va con hojotas.

Recientemente se ha avanzado en la com-
prensién de la neovasculogénesis. El descubri-
miento de un factor angiogénico difusible libe-
rado por algunos tumores (TAF) (8) y su po-
sibilidad de inhibirlo quimicamente abren las
puertas a nuevas formas de tratamiento (36).

Se ha postulado con insistenciq (25) la exis-
tencia de un factor difusible l}berado por la
retina isquémica capaz al inducir nc_at?vasgu]ari.
sacién en el iris. El dia que la utilizacién de
una sustancia inhibitoria de este factor angio-
génico difusible sea factible en clinica, habra
llegado la hora de apagar el fotocoagulador.

DISPROTEINEMIAS, ENFERMEDAD
DE WALDENSTROM

Las disproteinemias, pero por sobre todo la
enfermedad de Waldenstrom, pueden presen-
tar cuadros oftalmoscépicos indistinguibles de
los de las trombosis venosas; su diferencia-
cién, sin embargo, es imperativa, puesto que
el tratamiento es enteramente diferente.

En el Waldenstrom se produce una prolife-
racién incontrolada, en proporciones neoplés-
ticas, de células inmunocompetentes de la mé-
dula 6sea (plasmocitos) . Estas células, produc-
toras de anticuerpos en la normalidad, sinte-
tizan en el Waldenstrom cantidades asombro-
sas de proteina de alto peso molecular (I g M
macroglobulinas) . Otras enfermedades hiper-
gamaglobulinémicas como la crioglobulinemia
y el mieloma mdltiple producen también pro-
teinas anormales, aunque no en la forma ma-
siva del Waldenstrom y por ello los signos of-
tglmoscépicos son infrecuentes y poco llama-
tivos.

La proliferacién plasmocitaria en la médu-
la desplaza la serie eritropoyética dando lugar
a una anemia normocrémica y normocitica que
es absolutamente constante en esta enfermedad.
A.lgur.los enfermos (no todos, en nuestra expe-
riencia) presentan un sindrome hemorragico,
mdumglo por la interferencia en la funcién pla-
quetaria; epistaxis frecuentes, encias que san-
gran, hemorroides. La velocidad de sedimen-
tacion es siempre muy alta y supera los
100 mm. .

La proteina anormal circulante aumenta en
forma considerable la viscosidad sanguinea
y d'a lugar, en la mayoria de los casos, a alte-
raciones del fondo de ojo. La presién intra-
ccular y la lamina cribosa representan un obs-
ticulo a la circulacién venosa retinal; este
qbstécu]o es superado en condiciones fisiol6-
gicas, pero si la viscosidad sanguinea aumen-
ta la circulacién se enlentece considerablemen-
te (sindrome reolégico) . El fondo de ojo mues-
tra una marcada dilatacién y tortuosidad ve-
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c) la velocidad de sedimentacidon es muy

alta.

Este Gltimo examen, simple y barato, debe
ser ordenado en todo enfermo con un cuadro
circulatorio venoso retinal. De hecho, Wal-
denstrom identificé la enfermedad estudiando
en la Universidad de Uppsala a los pacientes
de altisima sedimentacién; una sedimentacion
de 5 a 10 mm. descarta el cuadro.

La enfermedad de Waldenstrom es de di-
ficil diagnéstico para el internista; cuenta con
una anemia y una velocidad de sedimentacién
alta y con esos elementos es facil seguir una
pista falsa. Para el oftalmdlogo, en cambio, si
conoce el cuadro, el diagndstico no ofrece di-
ficultad y, de hecho, en todos los casos que
hemos visto, el diagnéstico ha sido sugerido
por nosotros al hematélogo. Una electrofore-
sis de proteinas confirma el diagnéstico que
puede ser ratificado por la ultracentrifugacién
diferencial.

Charlin era enemigo de aquellos médicos, en
especial internistas, que buscan el diagnéstico
por el diagndstico. En la “Crisis espiritual de
la Medicina” impugna al médico a la bisque-
da del diagndstico preciosista; a aquel que po-
o o nada le interesa el tratamiento y el bienes-
tar del enfermo, pero si el deslumbrante y ex-
quisito diagnéstico. El diagndstico no debe ser
otra cosa que el hilo de Ariadne * que nos Ile-
ve de la mano al tratamiento que alivia o me-
jora,

Establecido el diagnéstico de enfermedad de
Waldenstrom, el enfermo debe ser puesto en
manos de un hematdlogo experimentado para su
tratamiento.

La plasmaforesis ha sido empleada con éxi-
to variable en estos enfermos. Yo no he visto
mejorfas substanciales de la visién o del fon-
do de ojo, pero si mucho cansancio en estos
enfermos que deben someterse a extracciones
de sangre repetidas. Los glébulos rojos se res-
tituyen, desechando el plasma con sus protei-
nas anormales.

Con la administracién de cistostaticos como
el clorambucil (Leukeran) por periodos pro-
longados hemos visto, en cambio, mejorias es-
pectaculares del fondo, con reduccién consi-

* Ariadne, princesa cretense, entregé a Teseo, el
hilo que permiti6 al héroe salir del laberinto del Mi-
notauro, favor al que Teseo respondiera con tanta
ingratitud.

derable de la ingurgitacion venosa y desapari-
cién de las hemorragias (40); el edema reti.
nal parece ser mads reticepte en desaparecer.
Debemos tener presente, sin embargo, que es-
tas son solo remisiones y no curaciones y que
estamos enfrentados a una enfermedad incu-
rable.

Antes de finalizar quisiera hacer una dltina
referencia a Charlin. En 1924, Charlin dicta
una Conferencia en la Universidad de Concep-
cién, con motivo de la inauguracién de la Es-
cuela de Medicina. El tema: la personalidad
Pasteur (4-6). El estudio de esta compleja per-
sonalidad es magistral y, curiosamente, al tra-
zar sus lineas cardinales, a mi me parece que
Charlin se define a si mismo. Estas lineas car-
dinales son: la inteligencia llevada hasta el ge-
nio, la bondad hasta la santidad laica y la vo-
luntad hasta la porfia v el sacrificio.

La lectura de la vida de San Francisco de
Asis causé a Charlin una honda impresion.
Reiteradamente sefialé que si le dieran a esco-
ger entre la inteligencia y la bondad, se que-
daria con esta ultima, prefiriendo una existen-
cia opaca pero sonriente y serena. Los jove-
nes desprecian la bondad, la toman por debi-
lidad, en cambio, la inteligencia los subyuga
y los fascina. La bondad fue rasgo importan-
te de la personalidad de Charlin.

Charlin era una inteligencia brillante, ruti-
lante; basta leer sus ensayos, sus publicacio-
nes clinicas para comprenderlo al instante. A
lo anterior unia la voluntad férrea. Hombres
buenos, hombres inteligentes hay muchos, pe-
ro si no poseen una voluntad inquebrantable
no pasarin a la posteridad; todo queda en pro-
yectos y nunca en realizaciones perdurables.
iQué més pruebas de su capacidad realizado-
ra que su obra cientifica y una clinica oftalmo-
Iégica modelo!

Somos descendientes intelectuales de Char-
lin. Hemos recibido sus ensefianzas a través
de Espildora y de Verdaguer, de Gormaz, de
Arentsen, de Contardo, de Millan y de tantos
otros. Yo me siento orgulloso de mis ancestros
Y €spero sepamos trasmitir a los jovenes este
orgullo por nuestras hermosas raices.
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EVISCERACION CON IMPLANTE INTRAESCLERAL DE DURAN *

DRS. H. CEPPI, M. FIGUEROA, M. DURAN **

INTRODUCCION

Al enfrentarnos al problema de la enuclea-
cién o de la evisceracién ocular de nuestros pa-
cientes, debemos tener presente que esta ac-
cién determinard inevitablemente una asime-
tria facial. La prétesis ocular lograri en al-
gunos casos una rehabilitacién total, pero a
pesar de un buen tratamiento protésico, en un
gran numero de casos no tendremos resulta-
dos totalmente satisfactorios. Esto es conse-
cuencia de las secuelas que la intervencién qui-
rdrgica radical ha dejado a nivel de la drbita.

Estas secuelas pueden ser de dos tipos:

1) La primera surgida como consecuen-
cia de la pérdida de parte del contenido orbi-
tario y caracterizada por la retrusién del pla-
no palpebral. Es la secuela volumétrica.

2) La segunda causada por el pequefio ta-
mafio del mufién muscular o esclero muscular,
lo que determinard una movilidad escasa de
la cavidad anoftilmica y, por consiguiente, de
la prétesis ocular. Es la secuela motriz.

La secuela volumétrica se caracteriza por
aplastamiento del plano palpebral, més acen-
tuado a nivel del parpado superior en que el
surco de belleza es reemplazado por una an-
tiestética depresion supratarsal en forma de
medialuna y que a veces se acompafia de una
retrusion del parpado inferior con descenso
de la hendidura palpebral.

Si pensamos que a la 6rbita ¢sea le corres-

* Trabajo presentado a ia Reunién de la Sociedad de Oftal-
mologia del 29 de septicmbre de 1978.

»« Servicio de Oftalmologia del Hospital San Juan de Dios -
Facullad de Medicina Sede Occidente, Universidad de Chile.

ponde un valor aproximado de 30 cc. (3,4) y
al globo ocular de 6,5 (4); en el caso de una
enucleacién, la pérdida de volumen orbitario
serd de 7 cc. o mds, lo que corresponde apro-
ximadamente a un 25% o mas del contenido
orbitario.

En el caso de una evisceracién, la pérdida
serd de 3,5 cc. o mas del globo ocular, lo cual
significard una pérdida de un 11,6% o0 mas
del contenido orbitario. Como vemos, las pér-
didas producidas en una evisceracién son apro-
ximadamente la mitad que en las enucleacio-
nes.

Si sumamos la pérdida de volumen produ-
cida por la intervencién quirdrgica al hecho
de que al producirse la cicatrizacién se arras-
tra hacia atrds los elementos Grbito palpebra-
les, tendremos constituida la secuela volumé-
trica.

La secuela motriz deriva del pequefio volu-
men del mufién que forma la unién de los cua-
tro misculos rectos, en el caso de la enuclea-
cién o del mufién esclero muscular, en el ca-
so de una evisceracion.

Este pequeifio mufién hace que las insercio-
nes musculares coincidan en un mismo pun-
to o estén muy préximas, con lo que la accién
muscular se viene a realizar sobre una super-
ficie reducida, cenfiriéndole, por lo tanto, po-
ca movilidad a la cavidad anoftaimica.

Como vemos, si a la secuela volumétrica
agregamos la motriz, las perspectivas estéticas
son francamente deficientes. Es por esto que
debemos elegir el procedimiento que deje me-
nos secuelas.

Es generalmente aceptado que los resulta-
dos estéticos de las evisceraciones son superio-
res a los de las enucleaciones; siempre que las
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TABLA N° 5

MOTILIDAD
MOTILIDAD N2 DE PROTESIS
Buena 20
Regular 4
Mala 0
TOTAL 24

La motilidad en este tipo de implantes se
logra por variaciones de la profundidad de
los fondos de saco. Los 24 pacientes estudia-
dos presentaron motilidad y, 20 de ellos, tu-
vieron una motilidad calificada de buena.

COMENTARIOS Y DISCUSION

El implante disefiado por el Dr. Durén rei-
ne una serie de ventajas que es importante re-
calcar:

1.— El hecho de estar fabricado de metil-
metacrilato lo hace un elemento inerte, resis-
tente, moldeable, que no altera ni destruye la
vitalidad de los tejidos y que es bien tolerado
por ellos.

2.— Su forma hemiesférica da lugar a una
cavidad con una pared levemente convexa, re-
gular y suave, lo que facilita la adaptacién de
la prétesis ocular y conserva los fondos de sa-
co, elementos capitales para una buena moti-
lidad de la prétesis.

3.— En relacion con implantes de forma
esférica u oval, éste es superior, debido a que
presenta una cara articular plana a la proétesis
y no puntos o lineas articulares como lo pre-
sentan estos otros tipos de implantes, lo cual
hace que tengan una menor frecuencia de pro-
cesos inflamatorios cronicos.

4 — Reine las caracteristicas de un implan-
te de Rosa-Berens modificado (1,2), al ser po-
sible suturar el implante a la esclera y no per-
mitir que éste rote y cambie de posicién. En
relacién con este dltimo implante presenta la
ventaja de ser de mas fécil confeccion y de
menor costo.

A diferencia de Reudemann, que conserva
la cérnea en las evisceraciones (10), preferi-
mos eliminarla, ya que con esto disminuimos
un factor de posibles complicaciones.

Es importante recalcar que debe realizarse
sutura escleral y conjuntival a puntos separa-

dos. En nuestros primeros implantes realiza-
mos sutura corrida tanto de conjuntiva como
de esclera y fueron estos pacientes los que pre-
sentaron quemosis y edema palpebral mas in-
tenso, complicaciéon que fue minimizada al
realizar la sutura a puntos separados.

Analizando criticamente las causas por las
cuales se expulsaron dos implantes, en un pri-
mer momento pensamos que era debido a la
infeccion de la cavidad, pero posteriormente
llegamos a la’ conclusién de que fueron los
dos Ginicos casos en los cuales usamos matetial
réabsorbible en la sutura escleral (Catgut), y
que por consiguiente, se produjo primariamen-
te una dehiscencia de la sutura con posterior
infeccion. Es por esto que creemos que no de-
be usarse materiar reabsorbible en la sutura
cscleral y que es muy importante un firme y
fuerte sfrontamiento de los labios escleralss.

Y. por tliimo, creemos indispensablz racal-
car la importancia de contar con la colabora-
cién de ur Oftalmoprotesista, ya (ue scria
inii] colocar un implante si existe una mala
protasis (5).

RESUMEN

Se presentan 31 pacicntes con evisceracion
ccular con un nuevo modelo de implante intracs-
cleral de metilmetacrilato.

2.— En 24 pacientes se consiguc una excelente
rehabilitacién estética .y motriz.

3.— Se constatan dos expulsiones de-implante por
infcecion sccundaria a dehiscencia de sutura por uso
de Catgut, " ’

4.— Sc da ¢! nombre de “Implante de Durdn”
a cste nuevo modelo de implante intraescleral.

SUMMARY

A rew intrascleral prothesis

1) The authors have performed 31 ocular evis-
cerations with a methilmethacrilate intrascleral pros-
thesis.

2) 24 of these patients have obtained an excellent
result considering the motility and the acsthetical
aspec of the ocular prosthesis.

3) 2 patients had an extrusion of the intrascleral
prosthesis. The reason was a dehiscence of the Catgut
suture and a secondary infection.

4) The authors have named “Implant of Durdn”
this new intrascleral prosthesis. -

Dr. Hernan Ceppi K.
Agustinas 1141 - 5° piso A.
Santiago - Chile.
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ACTUALIZACION OFTALMOLOGICA

LA HIPERTENSION OCULAR Y EL DANO DE CAMPO VISUAL:
SU CORRELACION

DR.: MARIO OYARZUN R.*

INTRODUCCION

Podriamos caricaturizar el Glaucoma Pri-
mario de Angulo Abierto (G.P.A.A) como
una agresién desatada por el polo anterior
(que regula la tensién ocular) contra el polo
posterior, que sufre los embates de una Pre-
sion Intraocular (P.1.O.) elevada; si la resis-
tencia del polo posterior es suficiente, perma-
necerd incélume frente a la agresién y si, por
el contrario, se trata de un polo posterior “dé-
bil” en un plazo variable se desarrollard un
deterioro del Campo Visual (C.V.).

.Cuél es el mecanismo por el cual P.1.O.
elevada provoca un deterioro del C.V.? Podria-
mos resumir en tres lineas teéricas las expli-
caciones de este hecho:

1.— Alteracion de la circulacién del polo
posterior (retinal, coroideo y papilar).

2.— Influencia de la P.I.O. sobre las fibras
nerviosas.

3.— Efectos de la P.1.O. en las células glia-
les.

Antes de entrar en la discusién de estos tres
mecanismos de deterioro visual, analicemos bre-
vemente algunos aspectos relacionados con la
Presién Intraocular.

I LA PRESION INTRAOCULAR

Resulta universalmente aceptado que la Hi-
pertensién Ocular (H.O.) es causante de de-
fectos campimétricos que se han denomina-
do como “‘tipicos” del G.P.A.A. Esta acepta-
ci6én merece ciertos reparos.

. Servicio de Oftalmologia Hospital San Juan de Dios.

a) ¢(QUE ES HIPERTENSION OCULAR?

Definirlo implica establecer un niimero, so-
bre el cual la P.I.O. es dafiina con alta pro-
babilidad (nuevamente otra duda: ;qué pro-
babilidad de dafio corresponde a qué nivel
tensional?) De acuerdo a diversos autores (y
a sus experiencias), hemos visto que se con-
sideran tensiones normales hasta de 19,2
mmHg (Sampaolesi) (80), 20,6 mmHg (Bi-
tran) (18), 21 mmHg (Armaly) (10), Becker
(60) y Perkins (80, 81) y otros. Debemos te-
ner en cuenta entonces que no existe un crite-
rio epidemiol6gico uniforme que nos indique
cuando una P.I.O. dada es normal o patoldgi-
ca. Los estudios epidemioldgicos que han bus-
cado la distribucién tensional de grupos de po-
blacién elegida al azar muestran que dichos gru-
pos tienen un comportamiento grafico distinto a
una curva de Gauss, con un ligero exceso de
tensiones mdas altas; esta asimetria sugiere la
existencia simultinea de dos grupos en las se-
ries: uno que corresponde a la poblacién nor-
mal con distribucién simétrica, y otro que se
superpone (que a su vez puede o no tener una
curva simétrica), formado por los sujetos
“anormales” (41, 57, 60). En general, los es-
tudios epidemiolégicos coinciden en que una
P.1.O. aplanitica mayor de 21 mmHg es pato-
16gica y debe merecer un mayor estudio, ya
que estos casos constituyen menos del 2,5%
de la poblacién general (promedio tensional
+ 2 desviaciones standard) (41, 60, 70) y se
ha establecido claramente que a mayor Tn hay
mayor probabilidad de dafio campimétri-
co (41).
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b) ¢(TODA HIPERTENSION OCULAR
(DEFINIDA COMO P.I.O. MAYOR DE 21
mmHg) ES PATOLOGICA?

Como permile suponer lo anteriormente ex-
puesto, el haber establecido un criterio nume-
rico para determinar lo normal y lo patoldgi-
co, no es sinénimo de que lo menor a 21
mmHg sea normal, ni que todas las P.1.O. ma-

yores de 21 mmHg sean patolégicas; ello sélo
tiene un valor estadistico para grupos pobla-
cionales y no para casos 11_1d{V1dua]es. Diver-
sos autores han hecho seguimiento, por perio-
dos de duracién variable, de sujetos que pre-
sentaban P.1.O. mayor de 21 mmHg aplaniti-
ca sin dafio de C.V. ni alteracién papilar, y
han encontrado baja incidencia de dafio de
C.V. al cabo de dichos periodos (Tabla).

TABLA

SEGUIMIENTO DE HIPERTENSGS OCULARES CON RESPECTO A TN, C.V. Y EXCAVACION

PAPILAR
) Niimero de
Autor Periodo de  Sujetos sc-
Seguimiento  guidos

*Léydecker, 7 afios

1966 (66}

Graham,, 3,6 anos - 232
1968 (38)

Armaly, ' ’ 10 afios 121
1969 (11

Armaly, . nm. 200
1969 (12)

Noskow, 5 afnos 68
1970 (75) :

Perkins, 5 a 7 afios 124
1973 (77)

Wilensky ctal, . 5 afos 50
1974 (92)

Linner, : 10 anos 92
1976 (67) ] -
Kitazawa etal, 9,5 afios 75

1977 (56)

~

® Leydecker consideré como dafio de

** campo visual inicialmente indemne.

n.m.: no mencionado.
n.c.: no concluyente.
(+): correlacién existente.

Al observar la Tabla podemos, con sorpre-
sa, percatarnos de la baja nocividad de la Hi-
pertension Ocular en estas series, en lo. que
a dafo campimétrico se refiere. Este hecho ha-

C.V. propio del Glaucoma el
que sus resultados aparecen. como de dudosa validez actual.

%o dcte- Rango o prome-

Correlacién de
rioro C. dio dc¢ tensio- aumento excav.
V. c. final nes (mmHg) papilar con dafio
sin trat, ** CV.
52
0.43
3,31 17.0 a 24.0 inic. n.c.
23.0 a 30.0final
5 17.0 a 24.0 inic. n.m.
23. a 30.0 final
0 n.m. n.c
3,23 2475 = 048 n.c.
6 21.0 a 30.0 n.c.
Y 230 = 44 (+) (cero)
9,33 21.0 a 30.0 (+)

aumento de la mancha ciega, por lo

ce vacilar el antiguo concepto de que “Glau-
coma es el aumento de P.1.O. sobre ta] valor™:-
basandonos entonces en el enfoque funcional
actual, cuyo fundamento es |a triada “‘hiper-’
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tension —campo visual-papila”, podriamos pre-
guntarnos acerca del estado inicial de la papi-
la Y su evolucién durante el periodo de obser-
vacién (pese a que la estricta correlacidn pa-
pila-dafio campimétrico es objetada con fre-
cuencia). Nos encontramos entonces con el
hecho de que uno de los siguimientos mencio-
nados no hace alusién a esta posibilidad (13)
o los datos que entregan no permiten asegu-
rar (aunque sugieren) un eventual cambio
progresivo en el grupo de los que desarrolld
dafo de C.V. (12, 78, 80, 97), tuvieran papi-
las normales o alteradas desde su inicio. Una
seri¢ nos muestra que asi como no varié el
C.V. tampcco lo hizo el aspecto papilar (70).
Otra serie nos sefiala que al comenzar el se-
guimiento, el Cup/Disc ratio era mayor de 0,5
en el 44% del grupo total (lo que es franca-
mente superior a lo existente en la poblacién
normal) y que era atin algo mayor (62,5%)
en el grupo que desarrollé daiio de C.V. (58).
E! hecho de haber tan poca diferencia entre
los C/D ratios iniciales y finales puede inter-
pretarse de dos maneras: a) la excavacién pa-
pilar no guarda relacién alguna con el daiio
campimétrico; b) los sujetos estudiados se
encontraban en la etapa inicial de un G.P.AA.,
y la excavacion papilar era manifestacion mas
precoz de su enfermedad que el dafio campi-
métrico. ¢Cual considerar correcta? La prime-
ra alternativa no tiene respaldo bibliografico
que la sustente. La segunda merece puntuali-
zar ciertos hechos:

1.— Armaly ha establecido la determina-
cién genética del tamafio de la excavacién pa-
pilar (11).

2.— Se ha determinado la estrecha relacién
existente entre P.I.O. y excavacién papilar en
sujetos normales, en el sentido que mientras
mayores sean las presiones intraoculares, ma-
yores son los C/D ratios; a ello se afiade una
correlacion positiva con Po/C, y negativa con
C (14, 15).

3.— La relacién que existe entre P.L.O.
mas alta y mayor incidencia de C/D ratio ma-
yor de 0.3 no es de causa-efecto, sino una sim-
ple asociaciéon determinada . genéticamente
(15).

4 — Sabiéndose que a mayor P.I.O. exis-
te mayor riesgo de dafio de C.V. (12, 41) y

conociendo la asociacion entre P.1.O. alta y
C/D ratio elevado, puede plantearse que
la excavacién papilar no necesariamente ha de
estar relacionada con la P.1.O. elevada como
consecuencia de ella; esto no descarta, por cier-
to, una relacidn causa-efecto eventual en algu-
nos sujetos (11, 26).

En virtud de lo seiialado anteriormente, po-
demos concluir que frente a un caso de hiper-
tensidn ocular con C/D ratio mayor de 0.3 (sin
dafio de C.V.), existe tanto la posibilidad de
que no haya relacién causa-efecto entre los dos
hechos, como de que si la haya; sélo la obser-
vacién prospectiva de estos cascs nos permiti-
ra establecar si son dos hechos coincidentes y,
por lo tanto, sin riesgo para el paciente, o si
se trata de un dafio papilar, heraldo de un de-
fecto campimétrico, que ha aparecido como con-
secuencia de la hipertensién ocular. En este tlti-
mo caso podria hablarse, a posteriori, de que
cl paciente estaba en la etapa inicial de un
G.PAA. (21).

Resumiendo, podemos decir que toda hiper-
tensién ocular debe ser estudiada acuciosa-
mente y vigilada estrechamente a lo largo del
tiempo; si la papila se muestra excavada (C/D
ratio mayor de 0.3) pero simétrica, y sin otros
caracteres que sugieran efecto de la P.I.O.
sobre ella (14, 15, 54, 62. 88, 92, 94), debe
ser cuantificada (dibujada y fotografiada este-
reoscOpicamente), a fin de comparar en con-
troles posteriores (84).

El establecer tratamiento medicamentoso
en todo hipertenso ocular constituye un gasto
quizds inGtil para algunos de ellos, que tal vez
nunca iban a tener dafio de C.V., los some-
ten a una esclavitud horaria por el resto de su
vida y lo exponen a las complicaciones dz la
lerapia medicamentosa, Para el médico consti-
tuye una actitud como la del avestruz, escon-
dicndo la cabeza, sin hacer esfuerzo por escla-
recer la situacion ocular del paciente.

by ¢(TODO DEFECTO CAMPIMETRICO
CONSIDERADO TIPICAMENTE GLAUCO-
MATOSO ES CONSECUENCIA DE LO QUE
SE CONSIDERA ESTADISTICAMENTE
COMO P.[.O. ELEVADA?

La respuesta a ello es NO. Diversos autores
han reportado la existencia de dafio campi-
métrico del tipo considerado “propio del G.P.
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A.A.” en pacientes portadores de P.I.O. “nor-
mal” sin alteracién papilar desde el punto de
vista epidemiolégico (menor de 21 mmHg)
(13, 22, 26) . ;Se debe esta discrepancia a que
el criterio estadistico no es adecuado? ;O tal
vez a la influencia de otros factores? Ambas
preguntas encierran veracidad acorde con la
experiencia clinica. Con respecto al factor nu-
mérico que dividiria los ‘“normales” de los ““no
normales”, ya se ha discutido su significado
en el Punto I-a); sin embargo, debemos men-
cionar el concepto de ‘‘Presién normativa’ pa-
ra explicarnos por qué algunos sujetos con
P.1.O. “normal” (también denominable
“P.1.O. baja como para tener glaucoma’), de-
sarrollan dafio de C.V.: Friedenwald (37) de-
nominé “valor normativo de la P.J.O.” a las
tensiones que cada ojo de un sujeto presenta
en condiciones habituales y a las que esta acos-
tumbrado; o sea, seria su estado basal en con-
diciones libres de patologia. En la prictica, es
imposible establecer, con una sola medicién,
cudl es el valor de dicha presion normativa,
por lo que cualquier valor aislado de P.[.O.
no nos ilustra al respecto en el paciente estu-
diado.

El estudio de grandes series de pacientes
nos ha permitido conocer ciertos valores de
P.I.O. y, por ello, frente a cada caso, aventu-
ramos una cierta probabilidad de que su P.1.O.
sea normal, o sea patol6gica, pero no nos per-
mite asegurar ni lo uno ni lo otro. Debzmos
afiadir que la medicién de P.1.O. puede no re-
velarnos las alzas tensionales en un ojo glau-
comatoso: un artificio horario (medicién de
la tensién en horas que no permitan pesquisar
las alzas de P.[.O.) o el uso de Tonometria de
Schi6tz en casos de rigidez escleral baja (altos
miopes, por ejemplo) pueden hacer aparecer a
un ojo con tensiones falsamente normales (12,
24, 26, 82),

A continuacién, se mencionan algunos facto-
res involucrados en la aparicién de defectos
campimétricos seudo-glaucomatosos:

1.—Condiciones del examen:

— Examinador inexperto.

— Tensién emocional del paciente.

— Paciente no cooperador o con dificultad
para comprender el examen.

— Inclinacién de la cabeza (contraccién su-
perior del campo del ojo més bajo).

— Mal estado del campimetro (mala ilumi.
nacién del objeto o alteracion en su tama.

o) .
2.—Condiciones de los medios oculares:

— Vicio de refraccién no corregido o mal co-
rregido (12); no olvidar el corregir con
precisién la presbicie para el estudio de
las isépteras centrales (13).

— Opacidad de medios oculares (leucoma,
catarata, opacidades vitreas).

— Miosis (disminuye iluminacién al polo pos-
terior) .

3.—Retinales:

— Patologia macular (degeneracién, atrofia,
quistes, hemorragia, desprendimiento, etc.).

— Diabetes mellitus.

— Conus Mibpico.

— Atrofia corriorretinal peripapilar
inflamatoria, isquémica).

— Fibras nerviosas mielinicas.

— Anemia aguda.

— Accidente vascular de pclo posterior.

— Anemia perniciosa.

(senil,

4 —Papilares:

— Drussen de la papila.

— Foseta papilar.

— Neuritis 6ptica (retrobulbar,
toxica, infecciosa, etc.

— Edema de papila.

— Colomba del nervio éptico.

— Papila invertida.

papilitis) :

5.—Via optica:

— Meningioma de foramen 6ptico.

— Aracnoiditis optoquiasmatica.

— Turpor hipofisiario o aneurisma adyacente.
— Lesiones de 16bulo occipital.

S6lo habiendo descartado estas patologias
puede afirmarse que un defecto campimétrico
semejante a los presentes en el glaucoma esta
revelando un estado glaucomatoso del 0jo es-
tudiado.

Existe un cuadro clinico denominado Glau-
coma de tensidn baja  (Low-tension Glauco-
ma); consiste en la presencia de defecto cam-
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pimt_étrico de tipo glaucomatoso en un ojo con
tensiones “‘normales” (menores de 21 mmHg
segin Drance y de 22 segin Chumbley). El
analisis de la serie de 29 pacientes hecho por
Drance (26) nos sefialan los siguientes hachos:
1) Uni. o bilateralidad;

41.4% bilateral.

41.4% unilateral,

17.2% unilateral con G.P.A.A. contralateral.

2) Edad: 44-83 afios. 76% son mayores de
60 afios.

3) La gran mayoria presenta un C/D ratio
en el ojo contralateral mayor que lo normal.
Estos tres hechos mencionados establecen una

cierta semejanza con los pacientes portadores
de G.P.AA.

4) Diferencia de P.1.O. del ojo enfermo

con el contralateral no fue nunca mayor de
2 mmHg,

5) Mas del 50% de los ojos enfermos tenian
una facilidad de= salida de humor acuoso nor-
mal.

6) Un 18% de lcs ojos enfermos resultaron
alics respondedores al corticoide tépico (més
oue la poblacién general y menos que la po-
blacién glaucomatosa).

7) Un 10.3% de los pacientes tenian his-
‘oria familiar de glaucoma (menos que la po-
blacién glaucomatosa).

Los puntcs 4 al 7 seiialan heches que esta-
blecen cierta diferencia con los pacientes por-
tadores de G.P.A.A.

8) El 21% presenté pequefias hemorragias

lineares en regién papilar, lo que se conside-

ra propio de una insuficiencia vascular de la

papila (26).

9) Un 93% de los pacientes tenian anoma-

lias sistematicas, de los cuales, un 65% porta-

ba 2 6 mds de las enumeradas mds abajo, y

un 28% sélo una de ellas:

— Crisis hemodinamicas (por si scla: 48%).

— Presi6n arterial baja (pcr si sola: 31%).

— Enfermedad vascular subyacente( por si
sola: 24%).

— Diabetes (por si sola: 17%).

— Hipercoagulabilidad sanguinea (por si so-
la: 57%).

10) En 24 de los 29 pacientes se controld el

C.V. en forma repetida:

— 14/24 (58%) mantuvieron estabilizado su

C.V. la gran mayoria de estos casos habia
presentado una crisis hemodinamica.

— 10/24 (42%) mostrarcn progresién del
dafio campimétrico; la gran mayoria tenfa
presion arterial baja y no habian presen-
tado crisis hemodinamica.

Segiin ha determinado Drance (28), no es
posible establecer diferencia campimétrica en-
tre estos dos grupos.

Los hechos anteriores permiten concluir
que ¢l Glaucoma normotenso o de tensién ba-
ja se deberia a malas condiciones de irrigacidn
del polo posterior como elemento esencial, se-
cundario a una alteracién sistemdtica o local
que condiciona un insuficiente flujo sangui-
neo a la papila y retina, jugando el factor P.I.O.
un papel enteramente secundario. Es probable
que estos ojos sean un mal terreno para resis-
tir una minima elevacién de la P.I.O., de mo-
do que tensiones oculares perfectamente tole-
rables por ojos de pacientes normales sean su-
ficientes para descompensar una perfusién de
polo posterior en precario equilibrio, y apare-
cen ante nosotros como un dafio campimétri-
co con compromiso papilar variable, con una
P.1.0O. desconcertantemente poco elevada. Otros
estudios han confirmado algunos de los hallaz-
gos mencionados, sin aportar nuevos elemen-
tos de discusién (22, 25). Permanece en du-
da una explicacién para el hecho de que un
significativo porcentaje de los glaucomas nor-
moensos sean unilaterales, lo que parece no
concordar con alteraciones sistematicas que
deberian afectar por igual a ambos ojos; pue-
de existir algin factor ocular no identificado
(0o una combinacién de factores) que expli-
quen este hallazgo. Lo sefialado en el punto
N¢ 10, nos debe hacer distinguir dos lineas
prondsticas en el glaucoma normotenso y, por
ende, tal vez dos lineas terapéuticas: si existe
un antecedente de crisis hemodindmica (shock,
infarto miocardico, hipovolemia) es probable
que no se modifique el C.V. a menos que so-
brevenga otra crisis, y el tratamiento puede
resmplazarse por un seguimiento y control acu-
cioso; si, por otra parte, existe s6lo el hallazgo
de presién arterial baja, hiperviscosidad san-
guinea u otra causa de patologia microcircula-
toria, se deberd estabilizar lo mas cercanamen-
te a lo normal el cuadro base sistémico y bajar
la P.I.O. tratando de evitar con ello que pe-
quefias alzas inadvertidas de la tensién ocular
interfieran ain mas con la perfusion del po-
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lo posterior, Atin asi el paciente no estara li-
bre de riesgo campimétrico.

d) ENFOQUE CLINICO DE LA HIPER-
TENSION MONOCULAR:

Ocasionalmente vemos pacientes que pre-
sentan P.I1.0. elevada en un ojo y normal en
el otro, ya sea con C.V. normal o alterado en
el ojo hipertenso. Lo primero que debemos des-
cartar es la existencia de un Glaucoma secun-
dario (30, 89): traumatismo, inflamacién, alte-
racion de cristalino, sindrome de Vogt unila-
teral, disgoniogénesis, glaucoma neovascular,
tumor ocular, corticoide tépico, etc. Luego de
ello podemos pensar que se trata de un Hiper-
tenso Ocular primario, si su C.V. es normal,
o un Glaucoma en fase de estado si el C.V.
esta dafado, y el enfoque de estudio sera el
que corresponda para precisar la causa y la
consecuencia funcional. ;Y qué hacemos con
el otro ojo? Segiin lo han sefialado algunos
autores (25, 30), un alto porcentaje de los
ojos contralaterales de hipertensos oculares
presentan tensiones elevadas en alguna medi-
cién, y también presentan dafio campimétrico
que no era de esperar (25, 30, 44), aunque
en frecuencia menor (30%); estos ojos con-
tralaterales presentan valores de facilidad de
salida bajos, a veces cercanos o dentro de los
rangos patoldgicos (46%); ademas, el test de
corticoides tdpicos suele ser positivo en un
alto porcentaje de ojos contralaterales (25).
Por lo tanto, en todo paciente con G.P.A.A.
uniocular debe sospecharse esta misma enfer-
medad en el ojo contralateral (que la tiene o
la tendra en algiin momento de su vida), de
lo que debe advertirse al paciente para que no
interrumpa sus controles, y debe tenerlo pre-
sente el médico en cada control para pesquisar
su aparicion (44). S6lo un 2.4% de los pa-
cientes glaucomatosos padecen de su enferme-
dad en forma uniocular (30); los demas pue-
den tener su aparicion en forma asincrdnica,
lo que se denomina asimetria del glaucoma
(30).

I1. DANO EN EL POLO POSTERIOR

Aceptandose universalmente los efectos no-
civos de la P.I.O. elevada sobre el Polo Pos-

terior (P.P.) a excepcion de los casos de glau-
coma normotenso (como sé ha analizado an-
teriormente) , cabe preguntarse ccomo influye
la H.O. sobre P.P. de tal modo que finalmente
el C.V. resulta dafiado con la coexistencia de
un dafio papilar mas o mencs constante? An-
tes de entrar al analisis de las teorias que ex-
plican la patogenia del dafio campimétrico y
papilar, mencionemos brevemente las caracte-
risticas patologicas del P.P. en el G.P.AA,

Los tejidos envueltos en el dafio de P.P. son
esencialmente:

— Fibras nerviosas: se describe disminucién
de su numero en la regidn de la cabeza del
nervio 6ptico y disminucién de células ganglio-
nares y capa de fibras nerviosas en la retina
(3, 61).

— Tejido glial: se aprecia disminuido en la
regién de la cabeza del nervio éptico (3, 52,
61) y permanece intacto o tal vez aumentado
(“hipertrofiado™) en las capas retinales in-
ternas (3).

— Léamina cribosa: se aprecia un desplaza-
miento hacia atras de sus laminillas (3, 30).
con desorganizaciéon de la ordenacién de los
poros y laminillas, obliteracién de poros o dis-
torsiéon de su lumen: estas alteraciones guar-
dan relacién directa con la magnitud de la
excavacidon glaucomatosa (31).

— Vasos sanguineos: su namero, distribucion
y lumen resulta disminuido en la regién de la
cabeza del nervio éptico, lamina cribosa, co-
roides y retina peripapilar (3, 23, 36, 52, 61).

En el glaucoma agudo el cuadro patolégico
es diferente: se aprecia edema intenso de fi-
bras nerviosas y papila, que progresa confor-
me se mantenga la elevacién de P.1.O., llegan-
do a constituir el cuadro histopatolgico del
eFlema de papila; finalmente ocurre desapari-
cién en grado variable de fibras nerviosas y
tejido glial, con excavacién papilar (3).

El estudio histopatolégico de los ojos con
G.P.A.A. no permite decir si las alteraciones
obseryadas ocurren simultdneamente o si son
sucesivas, o sea, con una relacién de causa-
efectg entre algunas de ellas. Veamos a conti-
nuacién las hipétesis referente al dafio que
Qroduce la H.O. en el polo posterior, con el
fin de tratar de ilustrar su patogenia.
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b) ALTERACION DE LA CIRCULA
DEL POLO POSTERIOR CIoN

_Los estudios de circulacién de polo poste-
rior, tanto anatdémicos como fisiolégicos han
permitido establecer varios hechos.

. La circulacién de la zona prelaminar y
lamlp’ar ast como parte de la irrigacién de la
porcién retiolaminar del nervio Optico pro-
viene de los vasos ciliares cortos posteriores,
a través del circulo de Zinn-Haller y de ra-
mos piales; la arteria central de la retina con-
tribuye sélo con escasas ramas centripetas a
la irrigacioén de la porcién retrolaminar y con
capilares radiados circumpapilares a la capa
superficial de la papila y retina peripapilar
(47, 48, 52). Ocasionalmente, una rama pro-
veniente de las ciliares es responsable de la
irrigacién de parte de la superficie de la pa-
pila y retina peripapilar (47, 48) (estas re-
ferencias engleban decenas de investigaciones
acerca de la irrigacién del polo posterior). Al-
gunos estudios sugieren una dependencia cir-
culatoria de la porcién prelaminar y laminar
del nervio optico con respecto a la coroides
peripapilar (47, 48, 52), mientras que otros
estudios revelan la ausencia de tal relacion
entre nervio Optico y coroides peripapilar: ana-
lisis seriado microscépico de delgados cortes
(6 micrones) de nervio Optico (69), combi-
nacién de estudio microscopico simple y con
previa inyeccién de silicona (4), y angiogra-
fia fluoresceinica papilar en humanos y mo-
nos han mostrado la carencia de derivacién cir-
culatoria papilar de coroides peripapilar, su-
giriendo en uno de ellos que, a lo sumo, un
10% de los vasos que penetran a la porcion
prelaminar provienen de coroides peripapilar
(69): la tinica relacién existente entre los te-
rritorios vasculares prelaminar y coroides pe-
ripapilar seria que ambos provendrian de los
vasos ciliares cortos posteriores. Esta dfs_m.n-
sién tiene especial importancia en el andlisis
de hallazgos clinico-experimentales que se
mencionan en el punto 10 y siguientes.

2. La circulacién retinal, proveniente de la
arteria central de la retina y responsable df: la
irrigacién de las capas internas de la retina,
posee un mecanismo de aqtorregulfxcmn que
le permite mantener un flujo sanguin€o cons-
tante aunque varie la presion de perfusién

(que es dependiente de la P.1.O. y de la pre-
sién arterial) (17, 34, 48); su flujo sangui-
neo aumenta en presencia de hipercapnia o
anoxia (17). La extraccién de oxigeno de la
circulacion retinal por los tejidos es alta (17).

3. La circulacién coroidea, proveniente de
las arterias ciliares posteriores y responsable
de la irrigacién de las capas externas de la re-
tina (fotorreceptores) y macula, no tiene me-
canismos de autorregulaciéon (17); la H.O.
produce disminucién de flujo sanguineo coroi-
deo (17, 19, 20, 38) pero debido a que el flu-
jo es, en condiciones basales, excesivo en re-
lacién al consumo de 0, aumenta la extrac-
cion de O: por los tejidos, con los que éstos no
sufren hipoxia (17). Se ha demostrado en ani-
males que el 65 al 80% del 0. que -consu-
me la retina es obtenido de la circulacién co-
roidea (17); esto le confiere una buena segu-
ridad de oxigenacién a la retina nutrida por
circulacién coroidea; el restante 20-35% de
consumo de 0. se hace a expensas de la cir-
culacién retinal, que posee autorregulacidn,
por lo que tiene entonces otro mecanismo de
seguridad que tiende a mantener la oxigena-
cién tisular constante.

4. Estudios electorretinograficos experimen-
tales han demostrado que, atin con importan-
tes elevaciones de P.I.O., persiste una activi-
dad ERG normal, la que s6lo viene alterarse
cuando la P.I.O. alcanza valores cercanos a
la presién diastdlica arterial (39, 93). Esto
viene a confirmar los hallazgos mencionados
en los puntos anteriores, en el sentido de que
la retina, ya sea por la circulacién coroidea co-
mo por la retinal, se encuentra bastante prote-
gida de una eventual hipoxia frente a una hi-
pertensién ocular experimental (47), que fre-
cuentemente alcanza cifras mayores que en la
clinica humana (aunque por mucho menor
tiempo) .

5. La elevacién de P.1.O. en el G.P.A.A. no
es, en todos los casos, 20 mmHg por sobre la
P.1.O. media que se considera normal en los
distintos grupos poblacionales estudiados (P.
[.0. media: 15.4-16.6 mmHg) (57, 60). Re-
sulta dificil imaginar, a juzgar por los estudios
ERG mencionados, que una tan “moderada”
elevacién de P.I1.O. comparada con la Presién
Arterial diastdlica, vaya a interferir en tan al-
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to grado con la circulacién de dos ?erritorlo's
que poseen los mecanismos de seguridad anti-
hipoxia mencionados. Sin embargo, de no in-
tervenir algiin (os) otro (s) factor (es), al
elemento tiempo de duracién (que no se em-
plea en los experimentos para asemejarse a la
realidad clinica) puede caberle algin papel en
la génesis de alteraciones circulatorias en es-
tos territorios que, teéricamente, parecerian di-
ficiles de imaginar como ciertos.

6. Estudios angiofluoresceinograficos experi-
mentales en monos con hipertensién ocular
provocada muestran que la circulacién coroi-
dea peripapilar es mds sensible a disminuir su
flujo que el resto de la circulacién coroidea
(periférica); a su vez la circulacién papilar
dependiente de la irrigacién coroidea es atdn
mas influenciable por la elevacién de P.1.O.
que la circulacién coroidea peripapilar (46,
47). El alza de P.I1.O. y la reduccién de la Pre-
sién Arterial en la circulacién ciliar tiene el
mismo efecto en disminuir el flujo sanguineo
en la papila, coroides peripapilar y resto de co-
roides (45).

7. Lacirculacién de la regién papilar analiza-
da en forma global (proveniente de los vasos
centrales de retina y ciliares cortas posterio-
res) muestra una labilidad frente a la H.O. ex-
perimental mayor que el resto de la circula-
cién de polo posterior (46, 48); los vasos de
la capa superficial de fibras de la papila, deri-
vados del sistema de la arteria central de la
retina, tienen una menor autorregulacién y su
flujo sanguineo cae con P.[.O. menos elevadas
que las necesarias para el resto del sistema de
vasos retinales (1). La H.O. experimental en
monos muestra defectos de llenamientos en va-
sos papilares tanto de sus porciones prelaminar
y laminar como retrolaminar (33).

8. Los defectos de circulacién capilar expe-
rimentales muestran ser mdas notorios o preco-
ces en el borde papilar temporal, que es el que
se corresponde con defectos campimétricos mas
precoces a nasal y con disminucién del borde
papilar temporal en el G.P.A.A. (43).

9. Esta distinta resistencia vascular de los
territorios mencionados pareciera puesta en du-
da por un estudio experimental; la elevacion
de la P.I.O. durante ocho horas produjo ne-
crosis parcial de retina y coroides y papila, pe-

ro la mayor parte del drea retinal, especial-
mente la region peripapilar, permanecié nor-
mal (5). . . .

Estos puntos resumen la ev1_de’nc1g experi-
mental que ha dado pie a la hipbtesis vascu.
lar del dafo de polo posterior en el G.P.AA.
La alteracién de perfusién por oclusién vascu-
lar debida a la hipertensién ocular explicaria
el dafio campimétrico y la excavgcnén papilar
aumentada que observamos ch’rpcamente (y
que interpretamos como una pérd1c!a fie st'lst'fm.
cia), la que seria debida a necrosis isquémica
de células gliales y fibras nerviosas a nivel de
la papila; la asimetria nasal-temporal de la ex-
cavacién glaucomatosa inicial tendria una ex-
plicacién morfoldgica-circulatoria, como se ha
mencionado (43). Las fallas de perfusién san-
guinea adecuada del P.P. seria entonces la ex-
plicacién para los defectos campimétricos sin
H.O. que constituven el Glaucoma Normoten-
so; como se ha descrito anteriormente (25, 46,
48, 63), el factor flujo sanguineo alterado de
polo posterior puede actuar aisladamente como
impedimento para una buena funcién visual
(83).

Veamos los hallazgos clinico-experimentales
que vienen a ilustrar mejor los hechos pura-
mente experimentales.

10. Angiografias fluoresceinicas de pacientes
portadores de G.P.A.A. han revelado, con P.
[.0. normal en e] momento del examen, una
hipofluorescencia de la papila (46, 47); junto
a ello se aprecia también fluorescencia difusa-
mente reducida de la coroides y disminucion
de la trama capilar (46). La circulacién del
sistema de la arteria central de la retina no
se afecta (46, 47). Comparados con sujetos
normales, los glaucomatosos tienen un mayor
nﬁmero de defectos de llenamiento, los que se
ubican de preferencia en las regiones peripapi-
¥ares.y especialmente en los polos superior €
inferior; hay estrecha correlacién cualitativa y
cuantitativa de los defectos campimétricos y las
faltas de llene coroideo peripapilar (35, 91).
De acuerdo a lo mencionado en el punto 1,
esto no constituye una relacién causa-efecto en-
tre defegto campihétrico y alteracién circulato-
ria coro.ldea peripapilar, ya que ambos podrian
ser debidos simultdneamente a déficit circula-

;oré% )de vasos ciliares cortos posteriores (32,

11. Los pacientes portadores de Glaucoma
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Noyr’notenso preésentan un aspecto de hipoper-
fusién de P.P. semejante al de los enfermos
de G.I?.A.A. estudiados (46, 55); esta mala
perfus'lén visible a la fluoresceinografia se co-
rrelaciona estrechamente con una mala pre-
si6én de perfusiéon (46).

12, Los capilares radiales peripapilares deri-
vados del sistema de circulacién retinal, invo-
cados por Henkind (2, 51) como responsables
de los escotomas arqueados en el area de Bje-
rrum, parécen no tener intervencién real en

l(a4 8a)paricic’m de dichos defectos campimétricos

13. La existencia concomitante de hemorra-
gias lineales peripapilares o papilares en glau-
comatosos y progresién de su dafio campimé-
trico, aln estando bajo control tensional, han
hecho pensar que se trata de fenémenos comu-
nes a la isquemia del P.P., lo que le conferi-
ria valor prondstico analogable a un microin-
farto a dicho fenomeno semiolégico de la pa-
pila (27), ya que en un estudio realizado por
Drance, la presencia de dichas hemorragias en
diez de los veintinueve sujetos con H.O. sin
daiio de C.V. fue aviso de la posterior apari-
cién de dafio campimétrico, mientras que sélo
uno de los 29 hipertensos oculares sin hemorra-
gias desarroll6 dicho defecto visual (27). He-
morragias semejantes han sido descritas en su-
jetos que padecian de Glaucoma Normotenso
(22, 26).

14. La angiofluoresceinografia en pacientes
glaucomatosos, a los que se les inducia una hi-
pertensién ocular experimental, revelé que con
una P.I.O. algo menor que la presién arterial
sistélica aparecia llenamientos tenues de los
vasos centrales de la retina, pero no del lecho
vascular coroideo; sélo al bajar la P.I.O. a va-
lores cercanos a la presién arterial diastélica
comenzaba a aparecer en forma irregular el
llene de coroides, que se completaba a una
P.1.O. de 45 mmHg, dejando ver los defectos
de llene peripapilares estabilizados, los que se
correlacionaban anatomofuncionalmente con
la excavacién papilar y los defectos campimé-
tricos tanto cualitativa como cuantitativamen-
te (16); experimentos semejantes en sujetos
normales revelan que el llene coroideo se com-
pleta a 60 mmHg y es uniforme y sin defectos
(19, 20). Esto apoyaria la posibilidad de una

distinta sensibilidad circulatoria de los terri-
torios coroideo y retinal. Sin embargo, men-
cionemos una vez mas que esto no constituye
fundamento para suponer una interdependen-
cia entre déficit circulatorio papilar y altera-
cién circulatoria de coroides peripapilar; la
falta de relacién causa-efecto entre una y otra
es sugerida por trabajos experimentales en hu-
manos y monos (32, 4, 69).

15. Un estudio comparativo realizado por
Hitchings (55) entre un grupo de pacientes
con G.P.A.A. y Glaucoma Normotenso mostré
que, asi como no habia antecedentes de crisis
hemodindmicas en ambos grupos, no existia
tampoco diferencia en los tiempos circulato-
rios. Hipofluorescencia del borde neurorretinal
se correlacionaba con 4reas de C.V. daiiado,
y no existia buena correlacién entre C.V. alte-
rado e hipofluorescencia papilar como hallaz-
go Gnico, lo que no permite afirmar la depen-
dencia nutricional de fibras nerviosas papila-
res de la coroides peripapilar; estos defectos
de hipofluorescencia son estables y no mejo-
ran con un adecuado control de la P.I.O, Es-
tos ‘hallazgos sugieren que la elevacién créni-
ca de la P.I.O. puede afectar globalmente to-
dos los vasos del drea papilar, que derivan de
los vasos ciliares cortos posteriores.

Los estudios experimentales en animales se
han efectuado con hipertensiones oculares de
70 mmHg en general, lo que es un valor exce-
sivamente elevado para proyectar con alguna
seguridad las conclusiones a la clinica humana.
No hemos encontrado estudios experimentales
fluoresceinograficos sistematicos con P.I.O.
de 30 mmHg o parecida. El factor tiempo
tampoco es considerado, y dificil resulta valo-
rar con exactitud su influencia en favorecer
dafio papilar con P.I.O. poco elevada durante
meses o afios, como ocurre en los pacientes
que nos consultan, de modo que también re-
sulta dificil proyectar con certeza los resulta-
dos experimentales a lo que ocurre en los pa-
cientes. Otro elemento digno de consideracién
en la practica es la edad de los pacientes: pa-
rece no caber duda acerca de su influencia, ya
que a mayor edad hay una incidencia de glau-
coma mas alta; esto podria explicarse por da-
fio esclerético trabecular a nivel del angulo ca-
merular y/o, lo méas probable, por defectos mi-
crocirculatorios, débilmente compensados, a ni-
vel de polo posterior (se ha descrito disminu-
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cién de la vascularizacion macular con la
edad) (64).

b) ALTERACION DEL FLUJO AXOPLAS-
MICO:

Se entiende por flujo axopldsmico (F.A) o
transporte axonal el movimiento de organelos
celulares y moléculas de todos los tipos que
ccurren dentro de la célula nerviosa que, por
su especial morfologia (un cuerpo ce]u!at: y un
largo cilindro-eje) , adquiere la caracteristica de
un desplazamiento lineal; este movimiento
ocurre en ambos sentidos, tanto hacia el extre-
mo distal del axén (anterégrado) como hacia
el cuerpo celular (retrégrado), v tiene como
finalidad preservar la estructura axonal y apor-
tar los nutrientes para la conduccién nervio-
sa y la sintesis de neurotransmisor; a su Vez,
para que ocurra el flujo axopldsmico, por tra-
tarse de un proceso activo y no pasivo, se re-
quiere del aporte de energia. Existen dos for-
mas de provocar una interrupcion del flujo
axopldsmico; la compresion mecénica y la in-
terferencia metabdlica (isquemia, enfriamien-
to, etc.). Al ocurrir la interrupcién del trans-
porte por cualquiera de estos mecanismos,
(mecéanico o metabdlico) se produce una acu-
mulacion de organelos y moléculas en la unidn
del segmento sano con el dafado, tanto por el
lado del flujo anterdgrado como del retrdgra-
do. La detencién del flujo axoplasmico puede
causar o no la muerte celular dependiendo de
si esta interrupcidn del aporte o el cese de reno-
vacién de organelos y nutrientes provoque dafo
estructural o metabdlico reversible o imposible
de modificar. Existen dos tipos de flujo axoplas-
mico: uno lento (1 a 2 mm. en 24 horas) y
uno rapido (400 mm. en 24 horas); el F.A.
lento constituye el 80% del flujo total, trans-
poria la matriz estructural de los microtdibulos
y neurofilamentos, ademas de mitocondrias y
proteinas solubles, y posee cierta resistencia
frente a la obstruccion mecdnica, recuperando-
se incluso luego de dias de ligadura de las fi-
bras nerviosas; en cambio, el F.A. rapido es oxi-
geno dependiente de una manera mucho mijs
n_otable que ¢l F.A. lento,. y es daflado irrever-
s:ble'mente :al cabo dg seis ‘horas de isquemia
en vivo o si ocurre d_lstomon de 1a integridad
estructural de los microtibulos. Asimismo e]
frio, los anestésicos locales (pero no los anes.

iésicos generales) y algunos antimitdticos y ap.
timetabolitos  (colchicina, vincristina, etc)
bloquean o reducen el transporte axonal (29,
65, 72. 79) . Por otra parte las monoaminas bio-
génicas parecen aumentar el transporte axonal
ripido (42). aunque su preciso significado no
se conoce.

Veamos lo que se sabe actualmente respec-
to de la importancia del transporte axonal en
el dafio papilar y campimétrico del glaucoma,

1. Diversos autores han comprobado la inte.
rrupcién del F.A. en hiperiensién ocular expe-
rimental (6, 8, 66, 74, 75, 77, 85). Las situa-
ciones experimentales tienen ciertas caracte-
risticas; las P.1.O. alcanzadas fueron general-
mente mayores de 50 mmHg. llegando en al-
gunos casos a mds de 120 mmHg., y los perio-
dos de hipertension varian en su duracién de
pocas a muchas horas, por lo que parece de
poca seriedad proyectar de una manera abso-
luta lecs resultados a la clinica humana, donde
la hipertensién ocular crénica sobrepasa los
40 mmHg en no muchas ocasiones.

2. La hipertensién endocraneana se ha mos-
trado como causante de edema papilar por de-
tencién del flujo axcoplasmico (ya sea anterd-
grado o retrogrado), lo que se interpreta como
una transmisién dc la presién a través de las
envolturas piales del nervio 6ptico (8, 49, 95);
este dafio axonal sélo ocurre en la porcidn no
mielinica. Ademas de ello se describe extrava-
s.acién del trazador radioactivo en el nervio 6p-
tico (95) (representando un edema insterti-

cial), junto al edema axonal y a la ausencia de
edema glial.

3. La Hipotonia ocular produce detencion
del flujo axoplasmico (73, 74, 76) con el as-
pecto oftalmoscépico del edema papilar, el
que desaparece al retornar la P.1.O. a lo nor-
mal aun después de largo tiempo (73); el e
tudio microscépico revela engrosamiento note-
ble de los exones (10-20 veces el didmetro nor-
mal), ¥y acumulacién de mitocondrias con de-
sorganizacion de los neurotiibulos; aparecen
también cuerpos citoides (73, 95); la presen
cia de edema intercelular es negada por algu-
nos (73, 96) y afirmada por otros (Y5). Ast
como la ldmina cribcsa parece jugar papel €n
esto (ver mds adelante), la ldmina de Bruch
también parece interferir con el flujo axoplds
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mico frente a este desbalance de presiones en-
tre sus dos lados (76), lo que se explicaria
porque a este nivel el nervio 6ptico pasa por

la. dzona de mayor estrechez de todo su reco-
rrido.

4. Algunas zonas de la papila presentan ma-
yor grado de ectasia del F.A.; la regién tem-
poral (75, 86) y los polos (86) parecen ser
los més afectados. Por otra parte, se ha re-
portado que algunas fibras retinales (las origi-
nadas en células ganglionares foveomaculares)
son mas sensibles a la hipertensién ocular
(67); esto podria deberse a alteracién meta-
bélica que dafie la sintesis de aminoécidos a ni-
vel del cuerpo celular ganglionar (66, 67).

5. La localizacién de la detencién del flujo
axopldsmico ha sido reportada en la papila
(74), lamina cribosa (6, 8, 31, 73, 74, 76,
85, 95, 98), lamina de Bruch y porcién prela-
minar (76, 95) y retrolaminar (73, 95). El he-
cho de encontrar marcador radiactivo en la su-

erficie de la papila puede no ser sino conse-
cuencia de un ectasis marcado a nivel prelami-
nar. El hallazgo de acumulacion del marcador
radiactivo a nivel retrolaminar se deberia, de
acuerdo a los experimentos realizados, a la cau-
sa que provoco la detencidon del F.A. (hiperten-
sidén endocraneana), que no puede proyectarse
a la H.O. por igual. En cambio, el hecho de ob-
servar detencién de F.A, a nivel laminar, suma-
do al estudio histolgico de Emery y cols (31)
que demostraba desorganizacién y aplastamien-
to de las trabéculas esclerales en H.O. apoya
una hipétesis mecénica de dafio de fibras ner-
viosas en la H.O., ocurriendo una estrangula-
cién de las figras nerviosas a nivel de la rigida
estructura de la l[dmina cribosa y una detencién
del F.A. a este nivel, Esta situacién, que clini-
camente podria ocurrir en los casos de Glau-
coma Agudo (aunque no se ha descrito), no
estsd aclarada en cuanto a su veracidad en el
G.P.AA.

6. Algunos estudios experimentales apoyan
la posible combinacién de un mecanismo me-
canico (detencién de F.A.) con la hipétesis
circulatoria (8, 71); en uno de ellos, Ander-
son (8) sometié, simultdneamente, a hiperten-
sién ocular e hipertensién endocraneana a un
grupo de monos, pretendiendo asi reducir el
gradiente de presién entre la porcién intraocu-
{ar del nervio 6ptico y su segmento extraocu-

6.— Oftalmologia

lar; el no encontrar prevencién del bloqueo de
F.A. debido a H.O. puede obedecer a otro me-
canismo mas complejo que un modelo mecéni-
co o hidrostitico puro (por ejemplo, la H.O.
produciria isquemia a nivel de la cabeza del
nervio 6ptico lo que, a su vez, provocaria de-
tencién del F.A.). Mc Leod (71) describe sig-
nos oftalmoscépicos de F.A. obstruido en caso
de oclusiones vasculares de arteria central de
la retina y ciliares posteriores, expresados como
manchas algodonosas (“cotton-wool spots”).
Varios estudios clinicos experimentales han
abordado el problema de la reversibilidad del
dafio C.V. (9, 13, 50, 59, 66, 76). De ellos se
puede obtener interesantes conclusiones:

1. Es inefectivo que el dafio campimétrico
en el G.P.A.A. sea algo definitivo e irrecupe-
rable (13, 66).

2. Un defecto campimétrico causado por H.
0., antes de hacerse irreversible, posee un es-
tado transicional, durante e] cual se puede re-
vertir parcial o totalmente dicho defecto (9,
50, 59, 76). Esto se explicaria por un dafio no
morfolégico de células ganglionares, capaz de
reponerse al restaurar la P.1.O. normal.

3. Al observar un C.V. alterado no es posi-
ble reconocer cuanto de su dafio es suscepti-
ble de revertir con las medidas pertinentes

(50).

4. El descenso de una P.I.O. elevada, situa-
cién creada en forma natural o experimental
(con corticoides), es capaz de provocar una
reversién de defectos campimétricos (9, 13,
50, 59).

5. Es posible observar acentuacién de dafio
campimétrico en glaucomatosos, al inducir un
descenso de la presién arterial (50). Este he-
cho apoya la génesis vascular en el dafo de
C.V. del G.P.A.A,, en la medida que una dis-
minucién de la presién de perfusién sea res-
ponsable de la isquemia de la cabeza del ner-
vio éptico.

c¢) EFECTO DE LA PRESION INTRAOCU-
LAR SOBRE LAS CELULAS GLIALES.

Como se ha sefialado anteriorr‘nente, el te-
jido glial se muestra disminuido en la regién
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de la cabeza del nervio 6ptico (3, 52, 61).en
el G.P.A.A. Cabria entonces preguntarse si la
existencia de dafio campimétrico y disminu-
cién del tejido glial pueden guardar alguna re-
lacién de causa-efecto o si son dos hechos
concomitantes debido a otra situacién (por
ejemplo a la P.1.0.). Esta situacién ha hecho
pensar a Anderson (7) que “‘una elevacién mo-
derada de la P.I.O. de larga duracién resulta
en una pérdida gradual de glia por un efecto
no isquémico, quizas simplemente un estira-
miento mecanico y ruptura de los tonofilamen-
tos o fibrillas astrociticas intracelulares. Mas
adn, si uno postula dafio glial localizado, pue-
de haber una pérdida localizada de soporte de
los capilares, y en ubicaciones especificas en
que el enrejado glial esta roto, los capilares
pueden ser comprimidos y ocluidos por P.1.O.
que ordinariamente no habria afectado el flu-
jo sanguineo. En términos de presién critica
de cierre, los capilares locales se cerrarian a
una presion menor debido a los cambios en
las caracteristicas fisicas de la pared vascular.
Tal cierre capilar localizado puede causar un
microinfarto de los haces de fibras nerviosas
adyacentes, dando origen a las hemorragias li-
neales de la papila y la aparicién de escotomas
localizados en el campo visual. De hecho, es-
cotomas localizados como se ve tipicamente en
el glaucoma son més consistentes con el cierre
capilar localizado que se postula mas que cen
un compromiso generalizado de todo un siste-
ma arterial. Este mecanismo postulado puede
incorporar la informacién clinica que involu-
cra la isquemia como un factor en el desarro-
lo del glaucoma crénico (el efecto aparente de
la presién sanguinea y otros factores hemato-
légicos en la resistencia del disco a los efectos
de la P.1.O). También ofrece una explicacién
para la aparicion de dafio glaucomatoso en la
forma de miniinfartos agudos muiltiples con
presiones que no producen alteracién significa-
tiva del flujo sanguineo en papilas normales.
Tal hipétesis es atin mds atractiva debido a
que la papila es particularmente rica en astro-
citos, y atribuyendo a los astrocitos un mayor
componente de responsabilidad en el mecanis-
mo patogénico se ayudaria a explicar por qué
la papila es especificamente sensible a la ele-
vacién moderada y crénica de la P.I.O., mien-
tras otras estructuras no son practicamente
afectadas” (7). Un estudio de 112 casos de
atrofia papilar no glaucomatosa (isquemia,

trauma, inflamacién, compresién, congénita,
etc.), mostré excavaciones papilares s6lo dis-
cretamente mayores que las normales, a dife-
rencia de las habituales de ver en atrofias glau-
comatosas: esta diferencia sugiere un rol im-
portante de la hipertensién ocular no sélo en
la atrofia sino en la morfologia oftalmoscdpica
de la papila glaucomatosa (87).

11l. CONCLUSIONES

1. La primera gran conclusién que pode-
mos obtener de la bibliografia revisada es que
no hay explicacién universal para el o los me-
canismos de dafio de Campo Visual que ocu-
rren como consecuencia de la elevacion de la
Presion Intraocular. Esta falta de consenso ma-
ximo es la que motiva dudas de conducta fren-
te a pacientes con determinadas Presiones In-
traoculares, maxime si no hay siquiera acuer-
do respecto a los valores de Tensién ocular
que puede aceptarse como normales.

2. Lo anterior da origen a dos corrientes
aparentemente opuestas en el campo del G.P.-
A.A.; por una parte la aplicacién de un rigido
concepto tonométrico-estadistico (que arriesga
a tratar sujetos que no son y, quizés, nunca iban
a ser glaucomatosos) y, por otra parte, el uso
de un concepto “de facto”, esperando la apa-
ricién de dafio campimétrico para certificar el
diagnéstico y comenzar el tratamiento en
aquellos sujetos que inicialmente sélo presen-
taban una P.I.O. més elevada que lo estadis-
ticamente normal (en circunstancia, que
nuestro deber es prevenir la aparicién de da-
fio campimétrico y no el de esperar su presen-
cia para efectuar el tratamiento). Podria con-
tribuir a esclarecer esta duda estadistica el
analisis (contraprticba de lo establecido en
estudios epidemiolégicos) de seguimientos lon-
gitudinales de hipertensos oculares separados
por cada valor de Tensién Ocular (21, 22,
23, etc., mmHg) en plazos largos (mas de 10
afios), para observar a la luz de los conoci-
mientos actuales, la magnitud del perjuicio
tensional.

3. Es necesario, por lo tanto, tener la su-
ficiente precaucién para no rotular con lige-
reza a un paciente como glaucomatoso, por las
implicancias negativas que ello tiene en lo emo-
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cional, asi como en lo social y econémico; de-
b.emos:, en cambio, evaluar acuciosamente su
situacidn, en sus elementos clinicos y sus ante-
cedentes, asi como en las situaciones concomi-
tantes que nos puedan ayudar a precisar mds
el terreno glaucomatoso (alta miopia, huso de
Kriikenberg, rocio pigmentario, fibrilopatia,
epitelio capsular, oclusién de vena central re-
tinal contralateral, antecedentes familiares,
sensibilidad a 1la feniltiocarbomida, diabetes
mellitus, respuesta tensional a corticoides
topicos, supresion suprarrenal por corticoides
sistémicos, inhibicién por corticoides de la
transformacién linfocitaria, desprendimiento
retinal contralateral, etc.), a fin de ser me-
surados en el diagndstico o cautos en la espe-
ra para iniciar el tratamiento.

4. Entendiendo el G.P.A.A. como una
agresién contra el polo posterior desatada por
el segmento anterior del ojo, mediado por una
P.1.O. elevada, no contamos alin con un ele-
mento clinico o de laboratorio que nos pueda
decidir inequivocamente a efectuar tratamien-
to o a abstenernos de tal en un paciente por-
tador de una Hipertension Ocular estadistica,
sin otra alteracién; se perfila como elemento
pronéstico de cierto valor la angiofluorescei-
nografia papilar, que esta en etapa de evalua-
cién clinica en su aplicacién al G.P.A.A. Otro
elemento prondstico de cierta objetividad, aun-
que tardio, porque revelaria dafio microvas-
cular, seria la presencia de hemorragias linea-
les papilares, como se ha sefialado anterior-
mente.

5. El hallazgo de un elemento que nos in-
dique con certeza la posibilidad de dafio cam-
pimétrico en un Hipertenso ocular sélo sera
posible con un acabado y completo estudio de
pacientes en tal situacién, en series numero-
sas (varios centenares) y con seguimientos de
un decenio o mds. Cualquier intento de escla-
recer la situacién y eventual pronéstico de es-
tos pacientes a partir de resultados obtenidos
de series de pacientes glaucomatosos ird con-
denado al fracaso desde la partida, ya que la
realidad de los sujetos glaucomatosos es distin-
ta de la situaciéon de los Hipertensos Ocula-
res (si fueran iguales, no habria duda ni dis-
cusién posible), y, por lo tanto, el proyectar
los resultados de las series de glaucomatosos
a los sujetos hipertensos oculares es una fa-
lacia.

6. La segunda gran conclusién que sedi-
menta de la exposicion bibliografica anterior
es la inmensidad de campos (fisiolégico, fisio-
patolégico, neuroldgico, neurofisioldgico, mor-
folégico, microscdpico, epidemiolégico, clini-
co, endocrino, hematolégico, cardiovascular,
etc.) que se abren en forma infinita para el es-
tudio del Glaucoma Primario de Angulo Abier-
to en cuanto a su incidencia, patogenia y cli-
nica, para llegar asi a una definicién universal
de tal entidad que, hasta el momento, no tie-
ne una definicién invariable, ya que la aqui
dada es mas bien metaférica que patogénica,
como debiera ser toda definicién de las enfer-
medades.

Los agradecimientos del autor van para el
Prof. Dr. Juan Arentsen, Dra. Ximena Vicuia
y Dres. Eugenio Maul y Cristidn Luco por sus
valiosos comentarios, que han permitido enri-
quecer esta recopilacién.

SUMMARY
Ocular hypertension and visual field loss.

The Primary Gpen-Angle Glaucoma is described
as an aggression from the anterior pole (which
regulates the Intraocular Pressure) against the
Posterior Pole with the intervention of strokes
(attacks) from a determined Ocular Tension.

In the first place, the scope of applying a statistical
criterion is analized, since it does not exist an
agreement referring to a limit tensional value; it is
discussed the fact that some researchers, through
observation along many years, have shown the low
noxiousness on the Visual Field from not treated
moderate ocular hypertensions.

The circumstances in which a campimetric injury,
similar to that of the Primary Open-Angle Glaucoma
withcut existing this ocular condition, are mentioned;
among them are described the circumstances in which
the so called “low tensién glaucoma” occurs.

The goals of the monocular hypertension are
commented in relation with the tensional study and
forecast of the contralateral eye.

At Posterior Pole level, therec are threes theories
which pretend to show an injury mechanism from the
Ocular Hypertension on the optical nervous fibres;
the vascular or circulatory hypothesis (which seems
to be the most studied and accepted), the alteration
of the axoplasmic flow (which is currently being
investigated) and the direct injury on the glial cells.

It concludes pointing out the lack of a universal
definition of the Primary Open-Angle Glaucoma,
which proceeds from the uncompleted knowledge
we have of this desease.

Dr. Mario Oyarzin B.
Servicio de Oftalmologia.
Hospital de Angol.
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Coordinadora Dra.: Anabella Valenzuela. .

Retina:
Coordinador: Dr. Juan Verdaguer Tarradella.

Coérnea: )
Coordinadores: Dr: Carlos Eggers y Dr. Luis
Oliver.

Cursos:
Se anunciaridn oportunamente.

Conferencia:
Conferencia “Juan Verdaguer Planas” dictada
por el Dr. Urrets-Zavalia.
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Trabajos libres: )
Plazo de recepcion 31-VIII-79. Doce minutos

de duracién, (discusién 5 min.). Envio de ori-
ginal y una copia acompafiando resumen.de
cien palabras incluido titulo (para publica-
cién en el programa oficial) .

Exposicion cientifica:

Se dispone la organizacién de una exposicion
cientifica destinada a divulgacién de los pro-
gresos oftalmolégicos y éareas afines.

Exposicion comercial:

De gran interés, por la concurrencia de firmas
internacionales, fabricantes de productos e
instrumentos de uso en Oftalmologia.

Cuotas de inscripcion:

Socios US$ 100.—
Socios con menos de 5 afios

de practica profesional 75—
Becarios 50—
Acompaiantes 50.—

Hoteleria

El Comité reservard, en caso que los miem-
bros inscritos lo soliciten antes del 31 c'le agos-
to, alojamiento en los hoeles que se indican,

y cuyo importe es el siguiente:

Hotel Araucano, Habitacién doble US$ 38.—

simple 32—
Hotel Central, Habitacién doble 26—

simple 22—
Hotel Alonso de Ercilla,

Habitacién doble 21—

simple 15—
SECRETARIA

Las inscripciones para los Oftalmélogos chi-
lenos deben realizarse con la Sra. Maria de
Cortés, Casilla 16197, Correo 9, Providencia,
Santiago - Chile, y para los Oftalmélogos ex-
tranjeros con el Dr. José D. Gonzilez Bou-
chon, Casilla 1395, Concepcién - Chile.

IV CONGRESO INTERNACIONAL DE ORTOPTICA

Tendra lugar en Berna, Suiza, del 4 al 6 de septiemb-re de 1979.

Para informacién dirigirse a: Mrs. Ursula Altmann, Himeriweg 8, CH - 8052.
Zurich - Suiza

INTERNATIONAL SOCIETY OF GEOGRAPHIC OPHTHALMOLOGY
V1 CONGRESO INTERNACIONAL

Este congreso tendra lugar en Rio de Janei-
ro, del 10 al 14 de septiembre de 1979. Pro-
grama Cientifico: los Temas Oficiales son los
siguientes:

I Enfermedades Oculares Parasitarias
I Patologia Corneal
IIT  Causas de Ceguera y Ayudas Visuales.

El programa contempla Conferencias, Tra-
bajos Libres y Talleres de Trabajo sobre temas
de Oftalmologia Geogrifica.

La Sociedad Brasilefia de Oftalmologia ha
organizado los siguientes cursos:

1.— Uveitis
2.— Desprendimiento Retinal

3.— Microcirugia Retinal

4.— Fondo de Ojo en Enfermedades Sis-
témicas

5.— Electrorretinografia

6.— Oculopléstica

7.— Estrabismo

8.— Fotocoagulacién y Laser

9.— Refraccion

10.— Cirugia de la Catarata

11.— Glaucoma

12.— Oftalmologia Pedistrica

13— Lentes de Contacto

14.— Fluoroangiografia

15.— Inmunologia Ocular

16.— Anestesiologia en Oftalmologia

17— Ecografia A y B

18.— Neurooftalmologia.






LABORATORIO

“CONTALENT" w»

LENTES DE CONTACTO
SISTEMAS PATENTADOS

EN TODOS SUS TIPOS Y CON LOS ULTIMOS ADELANTOS LOGRADOS
PARA UNA MEJOR COLABORACION CON LOS
SENORES MEDICOS OFTALMOLOGOS

PROTESIS OCULARES A MEDIDA
DE

VICTORIO IORINO

Laboratorio dedicado exclusivamente a:

LENTES DE CONTACTO Y PROTESIS

AGUSTINAS 715 — DEPARTAMENTO 204 HORARIO:
22 PISO — TELEFONO 393238 De 13.15 a 20.45




Zincfrin

Combina la actividad de un descongestionante
y un astringente para el tratamiento de la
irritacion ocular y la conjuntivitis no
especifica.

Descongestionante:

para aclarar rapidamente
los ojos irritados.

Astringente:

para suavizar los tejidos

oculares irritados.
AN acaEn

Dedicado a los avances
de la terapia oftalmica.

Zincfrin: para los problemas

diarios de sus ojos.









