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HOTEL MIRAMAR 

La Comisión organizadora ha elaborado un inte­
resante programa científico que contempla Mesas 
Redondas sobre Ambliopía, Epitelio Cornea! (pro­
blemas de superficie cornea!) y Retina. Se ha pro­
gramado además varios Cursos, a cargo de 
especialistas chilenos y extranjeros. Se dará espe­
cial realce a los trabajos libres, que serán presenta­
dos en horario preferencial y sin competencia de 
actividades simultáneas. 

Han comprometido su asistencia hasta· ahora, 
distinguidos invitados extranjeros, como el Dr. 
Marshall M. Parks y el Dr. H. Dwight Cavanagh, 
ambos de los Estados Unidos. La Conferencia 

Prof. Juan Verdaguer Planas iserá dictada por el 
Dr. George Blankanship de Miami, Estados Unidos. 

Las autoridades del Congreso hacen un llamado 
a todos los Socios para asistir al máximo evento 
de la Oftalmología Nacional. Se solicita y agrade­
ce fa inscripción de trabajos libres. 

Director Ejecutivo del Congreso es el Dr. 
Ronald Hoehmann; Secretaria es la Dra. Marcela 
Pérez y Tesorero, el Dr..Miguel Canelas U. 

Informes y Correspondencia: XII Congreso 
Chileno de Oftalmología. Apartado 14. Correo 
de VIÑA DEL MAR. 
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EDITORIAL 
A V ANCES EN CONTACTO LOGIA 

Los notables avances de la Oftalmología en todo tiempo, se dejan sen­
tir también en el campo de la Contactología, sobre todo en los últimos años 
en que han irrumpido en escena nuevas fibras sintéticas en la confección de 
los lentes de contacto. 

El lente de contacto es una prótesis que apoyada directamente sobre 
la córnea, es capaz de modificar el poder refractivo del globo ocular. Es 
campo del oftalmólogo y prueba de ello son los numerosos trabajos cien­
tíficos sobre este tema que se publican en la literatura oftalmológica, las 
sociedades de oftalmólogos formadas para profundizar sobre la Contacto­
logía, los cursos que se organizan y las revistas dedicadas a la subespeciálidad. 

Se ha ido incorporando al diario quehacer oftalmológico la consulta 
del paciente que desea usar lentes de contacto, que busca nuestra ayuda 
para conseguir una buena tolerancia de estas prótesis o que solicita trata­
miento para alguna complicación provocada por su uso. 

Se estima que en nuestro país alrededor de 100.000 personas están 
usando lentes de contactó y que cada año, unos 6.000 pacientes se incor­
poran a este grupo. 

Las investigaciones buscan el lente de contacto ideal. Aunque la meta 
es difícil ya observamos notables progresos, como son los lentes de uso 
prolongado que pueden permanecer sobre la córnea por varios días y hasta 
p·or meses, sin interferir en forma significativa en el metabolismo de esta 
delicada estructura. Son el producto de múltiples comhinaciones de polí­
meros que han resultado en lentes de gran permeabilidad al oxígeno, de fina 
pero resistente textura y capaces de absorber de un 70 a 80% de agua. 
Se comportan como verdaderas membranas biológicas que colocadas sobre 
el ojo forman cuerpo con él. 

En estos tiempos, en los que el lente intraocular ha ido ganando terre­
no en la solución refractiva ideal del afáquico, un lente de contacto con las 
caract~rísticas del lente de uso prolongado hace necesario meditar la el~c­
ción. Deberemos ponderar c:uidadosamente diversos factores como son la 

· edad, situación socioeconómica, estado psíquico, fisiológico y anatómico 
, del paciente, ambiénte técnico y aptitudes del contactólogo tratante. 

Hay situaciones en las que el lente de contacto es la mejor solución 
como son las del afáquico monocular joven y las anisometropías significa­
tivas . 

. Este progreso de la Contactología ha traído algunas complicaciones 
para el globo ocular o sus anexos las que se estan incorporando a la pato­
logía diaria. A manera de ejemplo podemos ver en los párpados manifesta­
ciones de rechazo o intolerancia a los lentes o a los diversos agentes químicos ­
que entran en la composición de los líquidos que se ~san en la mantención 
de los mismos. Estas alteraciones pueden ir desde una vascularización en 
forma de finos penachos vasculares, pasando por folículos y papilas que 
además de adquirir gran tamaño llegan a cubrir toda la superficie del tarso 
superior. 

En el globo ocular se pueden presentar crisis hipertensivas con edema 
de córnea y reacción iridiana por un fenómeno de ventosa al producirse una 
deshidratación relativa del lente el que adquiere así un cierto grado de 
rigidez. También podremos observar vascularización corneal paralimbar y a 
nivel del endotelio aparición de vacuolas y disminución del recuento celular 
hasta de un 1 0% . 

Con el aumento del número de personas que usan lentes de contacto, 
estas complicaciones serán cada vez más frecuentes por lo que deberemos 
estar preparados para su correcto diagnóstico y tratamiento. 

Dr. Mario Figueroa A. 
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GLAUCOMA CONGENITO PRIMARIO 
CONFERENCIA PROF. CARLOS CHARLIN CORREA 1982 

Prof. Dr. José Espíldora-Couso 

Aún palpita en esta aula el estilo de sus brillan­
tes lecciones, su fácff y liviano lenguaje, el acierto 
de su observación clínica, su trato humano hacia el 
enfermo, el vigoroso brillo de su superior inteligen­
cia y esa generosidad para enseñar, herencia 
imperecedera del gran maestro de nuestra Escúela 
Oftalmológica, el Prof. CARLOS CHARLIN 
CORREA. Al rendirle hoy su homenaje, la Socie­
dad Chilena de Oftatalmología por mi intermedio, 
me otorga un inmerecido honor y un privilegio 
pero, al mismo tiempo, ine da la oportunidad de 
retribuir, aunque no se~ más que con un modesto 
aporte, su ejemplo y sus ensefianzas, su pasión por 
la oftalmología. Cuando se goza del · inavaluable 
patrimonio de una herencia espiritual que se res­
peta; cuando se ha tratado de seguir el camino de 
la tradición que nos han dejado nuestros mayores 
y, cuando esta tradición ·nos ha inculcado la prácti­
ca de la generosidad y la entrega de nuestro acervo 
de experiencia a las generaciones que nos siguen, es 
una enorme responsabilidad ejercer en nuestro me­
dio la medicina y lo es más aún, cuando se es oftal­
mólogo. 

Daros hoy la Conferencia Charlín, es propicia 
ocasión para mostrar a la memoria del gran maes­
tro de maestros y a vosotros muy queridos colegas, 
la senda que hemos tratado de seguir en la mejor 
forma a nuestro alcance y capacidad. Puede ser 
esta senda modesta dentro del inmenso progreso 
de la ciencia y el arte de la Medicina, pero al 
menos nos cabe estar tranquilos, pues hemos 
hecho todo lo posible para asimilar las ensefianzas 
recibidas y comunicar estas enseñanzas, así como 
él lo hacía, en la forma más generosa posible. 

Entre las múltiples inquietudes del Prof. Char­
lín estuvo el vasto tema del glaucoma. Su ansia por 
conocer la etiología de esta enfermedad lo llevó a · 
pjblicar numerosas investigaciones clínicas sobre 

las relaciones del glaucoma primario con la sífilis, 
la arterioesclerosis y enfermedades cardiovascula­
res y fue así como en 1921 publica en el Annales 
d Oculistique un trabajo titulado. "El estado vas­
cular de los glaucomatosos"(3) (Figura 1.). 

Hoy sabemos la importancia que, en muchas 
formas de glaucoma puede tener el factor vascular. 

L'état Y11SC11lalre dc1 Ola11COM1t111a 

Étudc clilliquc ele 7S .... 

CARLOS CHARLIN 
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Figura 1 
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10 C. J. ESPILDORA. 

Su empeño por mantener ala medicina libre de 
la "Perturbación espiritual" como él decía, lo llevó 
a comunicar la verdad, su propia verdad, nacida del 
·"contacto con la realidad", fruto de una vida por 
él vivida y, no por ot_ros. Se angustiaba al creer que 
no podría vaciar su "saco de caminante" a los que 
vendrían detrás de él, sus discípulos. Hoy podemos 
decirle al maestro que ló logró, que les vació ese 
generoso saco de incansable caminante a sus discí­
pulos directos: Dra. Thierry, Espi1dora-Luque, 
Schweitzer, Verdaguer, Wygnanski, Gormaz, A. 
Villaseca, su propio hijo Carlos y que ellos han 
sabido transll)itímoslo. 

Sus discípulos han sabido cumplir con esta 
sagrada misión y todos nos hemos beneficiado de 
esa mís_tica y de esa ansiedad del saber y de la ver­
dad, de esa inquietud por el perfeccionamiento de 
nuestras té(:nicas para llevar a nuestros enfermos a 
la curación de sus dolencias. 

Es por esta razón, que he elegido el tema del 
Glaucoma Congénito Primario, enfermedad que 
hace 30 años era incurable. Fue en la Clínica de 
"El Salvador", su ·propia clínica, en donde se ini­
ciaron las nuevas técnicas quirúrgicas para él trata­
miento del glaucoma congénito, junto a la incansa­
ble inquietúd y habilidad quirúrgica del Prof. Gor­
maz quien nos estimuló a introducirnos en estas 
prácticas y nos contagió su e~tusiasmo, gracias a lo 
cual llevamos ya 25 años de · tratamiento del 
glaucoma congénito. Sirva pués esta presentación 
del tema como un homenaje de la Unidad Docente 
del Area Oriente de la Escuela de Medicina de la 
Universidad de Chile y de la Unidad Docente Aso­
ciada de · Oftalmología de la Escuela de Medicina 
de la Universidad Católica de Chile, a la memoria 
del Prof. Carlos Charlín Correa. 'Docentes y acadé­
micos de estas unidades, junto a quien os habla por 
ellos y por sí mismo han tratado de seguir la senda 
y luchar, y siguen luchando, por conocer cada día 
más acerca del glaucoma infantil, de sus posibles 
causas y de su acertado tratamiento. Debo en esté 
momento agradecer y destacar la importante cola­
boración permanente de la Dra. Patricia · Vicuña y 
del profesor Eugenio Maul en el desarrollo de nues­
tras experiencias en glauc·oma congénito. La inci­
dencia de ceguera por glaucoma en la infancia, 
fluctúa entre el 3°,. y el 10"' en las instituciones 
de atención al ciego. 

Cualquiera anormalidad presente en el momen­
to de nacer que tenga por consecuecia un aumento 
de la presión ocular (Po), está incluida dentro del 
término del glaucoma congénito, o del desarrollo 

( 1 O) aunque este aumento de la Po no se manifies­
te hasta de una manera más tardía en la vida. 

La terminología que se ha utilizado en la litera­
tura resulta un tanto confusa, ya que, dentro del 
término de .glaucoma congénito, se incluyen enti­
dades clínicas de diferente patogenia, herencia, 
evolución y respuesta al tratamiento. 

Podemos clasificar el glaucoma del nifí.o toman­
do en consideración el sitio y características del 
daño estructural, su herencia, la edad de comien­
zo. 

Nosotros clasificamos al glaucoma del nifí.o en 
tres grandes grupos: (Figura 2). 

GLAUCOMA CONGENITO 
FORMAS CLINICAS 

l. Glaucoma Congénito o Infantil Primario o Simple 

:2. Glaucoma Congénito Complicado o Secundario a 
Anomalías del Segmento Anterior. 

a) Disginesias Mesodérmicas 
Axenfeld 
Riegers 
Peter 

b) Sturge Weber 
c) N eurofibromatosis 
d) Homocistinuria 
e) Trisomia 13 f) S. Oculocerebrorenal de Lowe 
g) Fibroplasia Retro len tal 
h) Persistencia Vítreo Primario 

3. Embriopatías 

Rubeola 
Otras Virosis 

Figura 2 

I. Glaucoma congénito o infantil primario o 
simple 
En este tipo se agrupan aquellos casos en que la 

dificultad en la eliminación del acuoso está en las 
estructuras del ángulo, especialmente a nivel trabe­
cular. Es la forma del glaucoma descrita por 
Hoskins como trabeculodisgenesia con algunas di­
ferencias de criterio con nosotros. Son las formas 
más frecuentes. 

II. Glaucoma congénito complicado o secundario 
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a anomalías del segmento anterior, tales como las 
disgenesias tipo Axenfeld, Riegers y Peter y, otros 
cuadros como el Sturge Weber, neurofibromato­
sis, homocistinuria, trisomia 13, síndrome oculo­
cerebro o síndrome de Lowe, Fibroplasia retrolen­
tal, persistencia del vítreo primario hiperplásico. 

III Embriopatías 
En estas formas se incluyen cuadros clínicos 

tales como el síndrome por rubeola y otras enfer­
medades virales en los 3 primeros meses del emba­
razo que pueden provocar cuadros clínicos congé­
nitos. ' 

Hoy sólo hablaremos del primer grupo, el glau­
coma congénito infantil primario o simple. 

La anomalía del desarrollo se localiza a nivel de 
la región trabecular y en ella puede participar la 
base o raíz del iris y se estima que es debida a una 
detención del desarrollo angular en el 7· mes del 
embarazo . 

Esta anomalía ha sido interpretada como debi­
da a la persistencia de tejidos embrionarios, tales 
como restos mesodérmicos, asociados o no a la 
presencia de una membrana pre trabecular que aún 
no ha sido demostrada histológicamente ni con 
técnicas ultraestructurales, Los especímenes 
examinados con microscopía electrónica, muestran 
una inserción anterior del iris y la presencia de un 
tejido uveal muy denso que comprime los espacios 
intratrabeculares. Maul, Strozzi y col. (11) han 
descrito en cortes histológicos, fuera de la persis­
tencia de tejido mesodérmico por delante del tra­
béculo, la existencia de bandas de tejido coláge­
no. Carvallo ( 1) ha descrito aspectos metaplásicos 
con degen_eración hialina, interpretando estos cam­
bios como una metamorfosis regresiva . El hecho de 
no haberse visto histológicamente la membrana de 
Barkan no necesariamente significa que ésta no 
exista, ya que, esta membrana, puede ser tan frá­
gil , que puede romperse y desaparecer con las téc ­
nicas de manipulación de los especímenes. Hanson 
y Yerndal (9) describieron una membrana endote­
lial que recubre el trabéculo durante la vida fetal. 
Al practicar la goniofomía hemos visto la apari­
ción de filamentos blanquecinos en cámara ante­
rior en el extremo del goniótomo lo que nos ha 
hecho pensar en la probable existencia de una 
membrana celofánica pretrabecular. 

Hay casos en que la malformación trabecular se 
acompaña de un desarrollo anómalo de la raíz del 
iris , lo que a nuestro entender se puede detectar a 
la gonioscopía, como veremos más adelante, dando 

un aspecto aplásico o hipoplásico. Para Hoskins 
(1 O) esta hipoplasia a ,nivel del estroma de la raíz 
del iris puede corresponder a un aspecto de trans­
lucencia del estroma. iridiano y según él, también 
se ve en niños normales. Sin embargo, este autor 
describe casos de glaucoma congénito con hipo­
plasia del estroma iridiano con ausencia e irregu­
laridad de éste y que incluye al collarete iridiano. 
En nuestra opinión esta hipoplasia difusa del iris 
no corresponde a casos de glaucoma congénito pri­
mario , sino que, viene a corresponder a una disge­
nesia iridiana de menor grado que la disgenesia 
llamada anomalía de Rieger y, por lo tanto, la lla­
mada por Hoskins iridodisgenesia con hipoplasia 
difusa del iris corresponde a un glaucoma congéni­
to complicado. 

Distinguir en el glaucoma congénito primario 
estas dos formas gonioscópicas, una hiperplásica, 

·con abundantes restos mesodérmicos que ocultan 
el trabéculo y la banda ciliar y la otra aplásica, 
tiene gran importancia clínica ya que, estas formas 
clínicas tienen diferentes respuesta al tratamiento 
quirúrgico. 

H ERENCIA 

El factor hereditario en el glaucoma congénito 
primario puede comprobarse en el 15 ,,, de los 
casos en nuestra experiencia. 

Es una herencia de tipo recesiva con penetra­
ción muy escasa. 

La ·herencia en el conjunto de glaucomas con­
génitos puede ser recesiva, como ocurre en las for­
mas primarias que tratamos. También existen cier­
tos casos de herencia dominante con mayor o me­
nor penetración. Estas formas dominantes suelen 
verse en las formas de glaucoma congénito secun­
darias o complicadas de otras anomalías oculares. 
También podrían existir mecanismos de ·pseudo 
dominancia. 

SINTOMAS Y DIAGNOSTICO 
Una epífora sine materia, la fotofobia, una ma­

crocórnea, el edema corneal, son síntomas y signos 
de hipertensión ocular en el nifio. (Figura 3). 

Planteado por los síntomas, el diagnóstico pre­
suntivo de glaucoma congénito en niños menores 
de 5 años, es preciso plantearle a los padres el exa­
men bajo anestesia general previniéndoles que, de 
confirmarse el diagnóstico, el examen será seguido 
de la intervención quirúrgica indicada. 

En el examen se utilizan diferentes parámetros : 
(Figura 4). 
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Figura 3 

PARAMETROS DEL EXAMEN 

EN UN GLAUCOMA CONGENITO 

EXAMEN DEL SEGMENTO ANTERIOR: 

T01"0"'!ETl<.l ,\ 

CORNEA 

REGION LUMBAR 

CAMARA ANTERIOR 

IRIS Y PUPILA 

CRI STALINO 

MEDICION DE DIAMBTROS CORNE~LES 

FONDO D~ OJO, PAPILOSCOPIA 

GQNIOSCOPIA 

ECOBIOMETRIA 

Figura 4 

Examen de la córnea, limbo, cámara anterior, 
iris, pupilas, cristalino. 
Tonometría. 
Medición de diámetros corneales 
Fondo de ojo , especialmente papiloscopía 
Gonioscopía 
Ecobiometría 

Examen del segmento anterior: 
Evaluamos el estado corneal, el grado e intensi­

dad del edema y la presencia y características de 

las rupturas de la Descemet, conocidas con el nom­
bre de estrías de Haab. Estas· estrías tienen Ímpor­
tante valor diagnóstico. El estudio de las caracte­
rísticas del limbo permiten obtener elementos de 
juicio .para la cirugía. 

El examen del iris y la pupila, nos permite des­
cartar la existencia de anomalías o disgenesias que 
hablen en favor de · otras formas de glaucoma 
congénito secundarias o complicadas. 

LA TONOMETRIA 
El ideal es practicar la t01:iometría de aplana­

ción, pero el tonómetro de Schiótz y la práctica de 
la tonometría combinada con pesa de 5 .5 y 1 O 
grs. puede prestar mucha utilidad en los casos en 
que no se cuenta con tonometría aplanática. 

La Po normal en un nii'io no debe exceder de 
16 mm Hg. , una Po entre 16-20 mm Hg., bajo 
anestesia general es signo de sos¡:,echa, cifras que 
deben evaluarse con el resto del examen ocular. 

No hacemos el diagnóstico de glaucoma congé­
nito basados exclusivamente en presiones superio­
res a 16 mm Hg. La decisión quirúrgica debe to­
marse, evaluando el examen de la córnea, su diá­
metro, el aspecto papilar, la sintomatología que 
motiva la consulta, la gonioscopía y la ecobio­
metría. 

DIAMETROS CORNEALES 
Su medición debe ser hecha bajo microscopio 

operatorio con un compás y siempr~ por el mismo 
examinador. Los diámetros corneales ciÍ un niño 
recién nacido fluctúan entre 10.5 y 11 mm'Hg. Al 
afío de edad, 12 mm, es el límite máximo del diá­
metro corneal normal. El ojo del nifio menor de 3 
afias con hipertensión crece y la córnea muestra 
progresivo aumento de diámetro. En el niño mavor 
no hace crecer la córnea y el diagnóstico debe 
hacerse por la tonometría, la papiloscopía y la eco­
biometría. En el niño mayor de 3 años, el ojo cre­
ce pero, lo hace a expensas del polo posterior y 
especialmente del espacio vítreo. 

FONDO DE OJO 
La papila es un parámetro de gran importanc:ia 

en el glaucoma congénito. Una papila con una rela­
ción superior a 0.3 es altamente sospechosa en 
nifíos menores de 1 año. La asimetría en el aspecto 
de la excavación papilar es un hecho excepcional 
en el nifio, en cambio, existe en el 88% de los glau­
comas monoculares (13). La papila de un niflo con 
una excavación superior a 0.5 obliga a un examen 
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completo. El empleo de la anestesia generai depen­
derá de la edad del nifio. 

Gonioscopía 
Nosotros distinguimos fundamentalmente dos 

tipos de ángulos en el glaucoma congénito prima­
rio (Figura 5). Hay un ángulo hiperplásico en el 
que se observan abundantes restos mesodérmicos 
de mayor o menor densidad, desde una estructura 
porosa, hasta una verdadera sábana de tejido em­
brionario pigmentado y denso que oculta la banda 
ciliar, llegando a insertarse a diferentes niveles del 
trabéculo e incluso a la línea de Schwalbe . 

Angulo Aplásico 

Figura 5 

Angulo Hiperplásico 

El segundo tipo de ángulo es el llamado aplási­
co o hipoplásico en el cual vemos una inserción 
anterior del iris a nivel o por delante del espolón 
escleral asociada a una aplasia de la raíz , de forma 
que, no existe la capa mesodérmica del iris, vién­
dose la capa epitelial, en forma de arcadas y con 
vasos. En nuestra experiencia, el 75 •,, de los glau­
comas primarios, presentan ángulos hiperplásicos, 
un 14% hipoplásicos y un 11 "' aplásicos. 

Esta distinción entre ángulos hiperplásicos y 
aplásicos tiene importancia, pues fa respuesta al 
tratamiento quirúrgico es diferente como veremos 
más adelante. 

Ecobiometría 
Nosotros consideramos que la ecobiometría 

debe ser incorporada como examen de diagnóstico 
y de seguimiento evolutivo dd glaucoma congéni­
to operado . Tiene especial aplicación diagnóstica 

en nifios mayores de 3 años en los que el glaucoma 
produce un crecimiento con elongación del eje 
antera-posterior (EAP) y no impacta sobre el polo 
anterior. El aumento progresivo y rápido del 
E.A.P. en un nifio miope, hace obligatoria la deter­
minación adecuada de la Po. y un examen comple­
to , destinado a descartar un glaucoma asociado a 
miopía. Además, la ecobiometría, representa el 
método ideal para hacer el diagnóstico diferencial 
entre glaucoma congénito y megalocórnea. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento del glaucoma congénito prima­
rio es quirúrgico. Consideramos como técnicas 
microquirúrgicas para el glaucoma congénito pri­
mario a la goniotomía y a la trabeculotomía. 
Cuando nos vemos obligado á recurrir, en los casos 
reoperados, a la trabeculectomía, denominamos a 
este tipo de cirugía como filtrante. 

La experiencia de más de 20 años en el trata­
miento del glaucoma congénito (5), nos ha plan­
teado muchas inquietudes en relación a cual debe 
ser la mejor técnica quirúrgica y, cuales son los 
parámetros más confiables en el control postope­
ratorio de nuestros pacientes. 

Es de' sumo interés, conocer el límite máximo 
de la presión ocular (Po) permisible en el post 
operatorio que , signifique un real control del glau­
coma a lo largo del tiempo. Si la determinación del 
diámetro cornea! (De) es un método confiable al 
compararla con la ecografía axial que nos informa 
acerca del crecimiento del ojo. Los cambios estruc­
turales en el glaucoma congénito parecen producir­
se de manera diferente , de forma que, el crecimien­
to global es distinto a nivel del polo anterior con 
relación al polo posterior. Es evidente que estos 
cambios influyen también en la refracción. 

Analizaremos sucesivamente cuatro aspectos 
que dicen relación al tratamiento y al control tar­
dío del glaucoma congénito operado: 
1. Resultados de la microcirugía. 
2. Parámetros en el control de la evolución post 

operatoria 
3. Interpretación de los datos suministrados por la 

ecobiometría. 
4. El estado de la retina en el glaucoma congénito 

1. Resultados de la Microcirugía 
De un grupo de 250 ojos operados, hemos 

seleccionado l 08 ojos de 74 pacientes con glauco­
ma congénito primario. De estos, 39 son varones y 
35 mujeres. En 41 pacientes, el glaucoma fue bila-



14 J. ESPILDORA. C. 

teral y en 26 unilateral. Una herencia de tipo rece­
sivo pudo establecerse sólo en 4 pacientes (Figura 
6). 

GLAUCOMA CONGENITO PRIMARIO 

CASUISTICA 

74 PACIENTES: 

108 OJOS 

39 VARONES 

35 MUJERES 

GLAUCOMA CONGENITO BILATERAL: 41 

GLAUCOMA CONGENITO UNILATERAL: 26 

TIEMPO CONTROL: 

MAXIMO: 19 AÑOS 

MINIMO: 2 AÑOS 

X 8 AÑOS 6 MESES 

Figura 6 

El control post operatorio tiene un promedio 
de 8 afíos y 6 meses, con uri mínimo de 2 afíos y 
un máximo de 19 afios. 

La edad de la operación fluctuó entre las 5 
semanas y los 18 años. Debemos aclarar que, en 
nuestro concepto, aquellos casos de glaucoma que 
se inician entre los 3 y los 1 O años, deben ser 
considerados como glaucomas congénitos prima­
rios de aparición tardía, como también lo acepta 
Weekers y col. (15). Las técnicas quirúrgicas efec­
tuadas como primera intervención fueron la gonio­
tomía en 45 ojos y la trabeculotomía en 63 ojos. 

Los exámenes pre y post operatorios se hacen 
bajo anestesia general y consisten en la determina­
ción de la Po, de los De bajo microscopio, examen 
gonioscópicos y de fondo de ojo y ecobiometría 
axial. Utilizamos (Figura 7), la ultrasonografía tipo 
A-Sean con el modelo 7 .2ÓO M.A. de Kroztiecnick, 
con cubeta de agua y método fotográfico para las 
mediciones. Debo destacar y agradecer la estrecha, 
eficiente e indispensable colaboración del Dr. Alex 
Papic en la práctica e interpretación de este exa­
men que consideramos tan importante. 

Figura 7 

Los resultados de la microcirugía han sido 
evaluados considerando los valores de la Po. Cata­
logamos como éxitos aquellos casos que se han 
mantenido con una Po máxima de 16 mm Hg., sin 
aumento de los diámetros comeales ni del largo 
axial del ojo a la biometría y sin dafio papilar pro_­
gresivo. 

Microcirugía 
En los 108 ojos operados con las técnicas 

microquirúrgicas (goniotomía y trabeculotomía), 
hemos obtenido un control satisfactorio de la Po 
en el 88% de los casos. 

Considerando por separado a la goniotomía y 
a la trabeculotomía, los resultados se distribuyen 
como siguen: (Figura 8) una goniotomía efectuada 
como primera y única intervención en 45 ojos, nos 
da un 49°,. de éxitos tensionales (22 ojos). Consi­
derando el conjunto de ojos operados con una o 
dos goniotomías, este porcentaje se eleva al 53% 
(24 ojos). 

Una trabeculotomía, efectuada como primera 
y única in,tervención en 63 ojos nos da un 78% de 
éxitos ( 49 ojos). Considerando el conjunto de ojos 
operados con una o dos trabeculotomías este por­
centaje se eleva al 92•,.(58 ojos). 

Es muy importante comunicar que, las posibili­
dades de éxito de cualesquiera de ambas técnicas, 
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RESULTADOS DE LA GONIOTOMIA Y DE LA TRABECULOTOMIA EN GLAUCOMAS 
CONGENITOS OPERADOS 

GONIOTOMIA N .0 45 TRABECULOTOMIA N .0 65 

1 GONIOTOMIA 1 ó 2 GONIOTOMIAS 1 TRABECULOTOMIA 1 ó 2 TRABECULOTOMIAS 
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60 
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50 

40 

30 
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10 
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Figura 8 ¡ 
' 

disminuye significativamente cuando como prime­
ra intervención se ha practicado , previamente, una 
operación filtrante . 

Los resultados varían según sea el aspecto del 
ángulo camerular. Si bien la goniotomía puede dar 
un 53°1. de éxitos tensionales en aquellos ángulos 
que son hiperplásicos, su fracaso es del 1 ÜÜ"loen án­
gulos hipoplásicos o aplásicos. La trabeculotomía 
da un 92°1, de éxitos considerando el total de ojos 
operados, pero este porcentaje se reduce al 50"1oen 
casos de aplasia angular. Todos los ojos con aplasia 
del ángulq en los que intentamos una segunda 
trabeculotomía fueron fracasos de esta técnica. 
De estos datos ya podemos sacar dos conclusiones 
importantes: 
a) Nunca deberá hacerse como primera interven­

ción quirúrgica una filtrante , aunque esta sea 
una trabeculotomía. 

b) No está indicado hacer una segunda trabeculo­
tomía en los casos con aplasia del ángulo. Habrá 
que recurrir a la cirugía filtrante tipo trepano­
trabeculectomía. 

2. Control de la evolución post operatoria del 
glaucoma congénito 
La determinación de la Po, del diámetro cor­

neal, del aspecto de la papila y la ecobiometría, 
constituyen los parámetros habitualmente usados 
en el control del glaucoma congénito operado. 

( P < 0,05 P < 0,05 
92% 

/ 
! / 

j I 

\ 
\ 

·>~ 
. •58 

\ '1 

En nuestra experiencia, los casos que presentan 
una Po sup'erior a 16 mm Hg. en el post operato­
rio , se van descompensando y terminan siendo, 
con el tiempo, fracasos de la microcirugía como lo 
afirman otros autores ( 11 ), ( 1 ). 

La medición de los diámetros corneales en 
niños menores de 2 afíos es un buen método para 
la evaluación del control del glaucoma, pero deja 
de serlo por encima de esta edad, ya que a medida 
que el niño crece, la córnea no continúa aumentan­
do de diámetro en los casos mal controlados. 

En efecto, no hemos encontrado una correla­
ción lineal significativa entre los diámetros cornea­
les y los datos que la ecobiometría nos da de la 
profundidad de la cámara anterior y del largo del 
eje anteroposterior del ojo. 

En los niños mayores de 2 años, el ojo que no 
controla bien su Po sigue creciendo, pero lo hace 
a e~pensas de la distensión del polo posterior y no 
del polo anterior. Es por esto que pensamos que 
la ecobiometría es el mejor parámetro en el 
control de la evolución de un glaucoma congénito. 

3. Ecobiometría y aspectos funcionales en el glau­
coma congénito operado. 
En los controles tardíos de nuestros casos ope­

rados nos ha llamado la atención que , a pesar de 
ser ojos buftálmicos en los que podría suponerse 
una miopía, el 27°1,de los casos presentan una hi-
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permetropía. Los casos con astigmatismo simple 
alcanzan al 16¾(Figura 9). Del conjunto de 80 ojos 
buftálmicos, el estudio de la refracción, reveló que 
sólo el 56'1oeran miopes (6), (7). Este hallazgo clí­
nléo nos llevó a investigar mediante la ecobiome­
tría si realmente estos ojos buftálmicos presenta­
ban una elongación de su eje antero posterior 
E.A.P .) y nos planteamos las siguientes interrogan­
tes:, 
a) Si estos ojos buftálmicos tienen realmente un 

aumento de su E.A.P. y 
b) Si así fuera ¿qué alteraciones biométricas o re­

fractivas se han prod'ucido en estos ojos para 
transformarse en hipermétropes o astigmatas'? 
Existen 4 factores que influyen en la refracción 

del ojo: 
La longitud axial (E.A.P.) 
La profundidad de la cámara anterior (P.C.A.) 
El espesor del cristalino (E.C.) 
El radio de curvatura cornea! (Re) 

REFRACCION DE 80 OJ OS BUFTALMICOS OPERADOS 

DE GLAUCOMA CONGENITCJ PRIMARIO 

H I O P E S 
) 

MODERADOS 
56 , 25% ' 8 D. 

ALTOS 
< 8D. 

J l , 25% 

2 5,00% 

HIPER METRO PES 27, 50% 

A S T I G M A T A S 16, 2 5% 

Figura 9 

Teóricamente hay tres posibles mecanismos 
para compensar una miopía en un ojo con E.A.P. 
significativamente mayor que el del ojo emétrope: 
1. Aumentar la profundidad de la Cámara Ante­

rior (P.C.A.) en relación al E.A.P. 
R = Profundidad cámara anterior = X 

eje antera posterior 
2. Disminuir el espesor del cristalino (E.C .) 
3. Aumentar el radio de curvatura cornea! (Re) 

Nuestros datos biométricos los hemos compara­
do con la biometría efectuada en el ojo contralate­
ral normal de los 26 casos de glaucoma unilateral. 
En todos los ojos con buftalmo encontramos un 
E.A.P. significativamente aumentado con relación 
a los normales. En efecto , mientras los ojos norma-

les tienen un p·romedio de 23 .23 mm. a 1.15 de 
E.A.P. los ojos buftálmicos tienen un promedio de 
26.47 mmo 2.2 y debieran ser miopes todos. (Figu­
ra 10). 

Puede observarse que, la relación existente 
entre la P.C.A. y el E.A.P. es prácticamente igual 
en los ojos normales que en los miopes buftálmi­
cos. A., medida que estos ojos disminuyen su mio­
pía, hasta hacerse hipermétropes y astigmatas, se 
aprecia un significativo aumento de esta relación 
a expensas de una mayor profundidad de la cámara 
anterior. 

El cristalino (E.C.) no presenta un espesor 
diferente entre mÍopes e hípermétropes. 

En un análisis del radio de curvatura corneal 
realizado con anterioridad a este estudio, (6) de­
mostramos que un sólo caso compensó su mio­
pía aumentando su Re a 9 .25 mm y mantuvo una 
profundidad de cámara normal. Christensen y 
col. ( 4) afirman que en el glaucoma congénito, el 
aumento del De es independiente de la curvatura 
cornea!. 

Al efectuar un análisis ecobiométrico entre los 
casos de glaucomas monoculares y los binocula­
res, (Figura 11) hemos observado que, mientras 
los monoculares, en su mayoría ambliopes, presen­
tan un EA.P. similar a los glaucomas binoculares, 
la profundidad de la cámara anterior es menor en 
los monoculares. Hay por lo tanto, menos tenden­
cia a compensar la miopía en los casos de glauco­
ma monocular. 

Este hallazgo, puede explicar que los resultados 
funcionales son mucho peores en los casos mono­
culares, pese a que en ellos los resultados tensio­
nales son mejores , ya que en estos casos siempre 

. se ha observado un tipo de ángulo hiperplásico a 
la gonioscopía. (1 ). Esta imposibilidad de compen­
sar la miopía conduce a estos ojos a una profunda 
ambliopía. De ahí la importancia que tiene en el 
tratamiento post operatorio del glaucoma congé­
nito, combatir la ambliopía (lente de contacto, 
oclusión), tratamiento que para nosotros cumple 
con un doble fin : 1. mejorar la ambliopía misma y 
2 despertar los mecanismos compensatorios de la 
miopía por buftálmo. 

La refracción del ojo buftálmico tiene relación 
con el estado de la papila, observándose que el 
mayor porcentaje de papilas da!'i.adas con excava­
ciones de 5/6 a 6/6 se obtuvo en los ojos miopes. 
(Fig. 12). 

Hemos comprobado que las papilas más altera­
gas se encuentran en los ojos más buftálmicos y 
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HALLAZGOS DE LA ECOBIOMETRIA EN OJOS NORMALES Y OJOS BUFTALMICOS 
OPERADOS DE.GLAUCOMA CONGENITO PRIMARIO 

OJOS NORMALES 
CONTRALATERALES 

MIOPES AL TOS 

MIOPES 

MODERADOS 

HI PERMETROPES 

ASTIGMATAS 
SIMPLES 

Figura 10 

BIOHETRIA COMPARATIVA ENTRE GLAl'COHA S 

CONGENITOS MONOCULARES Y BINOCt:LARES 

C.A. 

GLAUCOH.AS 4 , 05 "'"' MONOCULARES o, )8 ( 

"" 20 

GLAUCOH.4.S 4 , 40 mm 
BINOCULARES 

0 , 66 e 
n• 48 

Figura 11 

E.A. P. P.C.A. 
(mm) (mm) 

23.23 mm 3.61 mm 
1.15 ~ 0.25 cí 

28.9 mm 4.44 mm 
2. 18 rf 0.55 CÍ 

27.60 mm 4 .54 mm 
1.04 G 0.48 G 

25 ._?0 mm 4.56 mm 

1.37 CÍ 0.74 t 

25.85 mm 4.39 mm 
1.07 IÍ 0.72 (Í 

E.A . P. 

2 6, J5 mm 

2 ,9) e 

26 , 40 mm 

J.2 1 e 

que el crecimiento de estos ojos se ha hecho a ex­
pensas del espacio vítreo, mientras que la profun­
didad de la cámara anterior se mantiene igual cual­
quiera sea el estado de la papila (Fig. 13). Igual-­
mente, mientras mayor es la Po pre operatoria, ma­
yor es el dafio papilar. (Figura 14). 

La agudeza visual en el niño operado de glauco­
ma congénito se va comprometiendo en forma 
paralela al número de intervenciones que lian sido 
necesarias para controlar el glaucoma. Observa­
mos que un sólo procedimiento quirúrgico da un 
44:4°'° de visiones entre 1 y 0.5 , mientras que los 
resultados visuales son inversos cuando han sido 
necesarios dos o más procedimientos. (Figura 15). 

El campo visual efectuado en 31 ojos fue nor­
mal y se mantiene normal en nuestra casuística 
en el 80.6°'° 

CRISTALINO VITREO R - C.A. 
(mm) (mm) m . 
4.00 mm 15 .49 mm 0.155 
0.23 ~ 1.16 (Í 0.010 

4.07 mm 20.3 mm 0.154 
o.3 1 G 2.51 (Í 0.022 

3.95 mm 19.25 mm 0.163 
0.29 G 1.14 (Í 0.022 

3.97 mm i7.30 mm 0.176 
0.38 (Í 1.26 (Í 0.025 

3.95 mm 17 .5 mm Q-170 
0.20 (í 1.09 G 0.026 
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Resumiendo, podemos afirmar que: 
1. El ojo buftálmico tiende a compensar la mio­

pía especialmente en los casos binoculares a 
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expensas de un aumento de la profundidad de 
la cámara anterior. El cristaHno no juega un rol 
compensatorio y sólo, excepcionalmente el ojo 
buftálmico puede compensar su miopía con un 
aplanamiento de la córnea por aumento de su 
radio de curvatura. (Figura 16). 

2. En el glaucoma monocular no se producen los 
mecanismos compensatorios de la miopía y por 
lo tanto, son estos los casos más expuestos a la 
ambliopía. 
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Figura 16 

3. Es en el ojo buftálmico con miopía en el que 
encontramos la mayor frecuencia y gravedad · 
del dalío papilar lo que coincide con el aumento 
o crecimiento del espacio vítreo. Esto traduce 
el impacto del glaucoma congénito nó sólo 
sobre el segmento anterior, sino que también 
sobre el polo posterior y significativamente en 
la retina como veremos ense·guida. 

4. La agudeza visual obtenida en nuestros casos 
fue tanto mayor mientras menos procedimien­
tos quirúrgicos se emplearon para dominar la 
hipertensión. 

5. Un glaucoma congénito tratado conveniente­
mente con estas técnicas microquirúrgicas , 
bien indicadas y en su oportunidad, tiene la 
posibilidad · de un 80°" de conservar el campo 
visual normal hasta después de 19 años de 
control post operatorio como ocurre en nuestra 
casuística. 

EL ESTADO DE LA RETINA EN EL GLAUCOMA 
CONGENITO. 

En un estudio realizado por Maul, Vicuña y el 
que habla (12) de 49 ojos de glaucomas congéni­
tos primarios, evaluados funcionalmente , sólo el 
35°" de estos casos mostró una visión superior a 
0.4. 

En el glaucoma congénito primario la evalua­
ción de la visión puede efectuarse sólo muchos 

EAP 27.00 mm 
,cA 1130 mm 
EC 325 mm 

años después del diagnóstico y tratamiento de la 
enfermedad. 

Nos parece importante establecer aquellos 
factores que puedan influir negativamente en la vi­
sión, a largó plazo, de estos casos. 

La discordancia existente que el 90°" de nues­
tros casos obtengan con la microcirugía, una 
normalización de la Po y sólo el 40°" logre una vi­
sión superior a 0.4, está señalando que hay 
factores que influyen en la visión y que escapan 
a nuestro control. 

Por este motivo, nosotros, decidimos efectuar 
un estudio prospectivo del estado de la retina en el 
glaucoma congénito, controlado varios años des­
pués del diagnóstico y tratamiento de la eñferme­
dad. 

La casuística reúne 44 casos de glaucoma con­
génito primario de aparición precoz y 12 casos 
de glaucoma congénito de aparición tardía. 

Todos los casos tienen presiones normales y 
fueron examinados con oftalmoscopía indirecta 
y ecografía exial . Además, fueron determinados 
la visión, el campo visual , la refracción y los ante­
cedentes quirúrgicos en cada caso. Corresponden 
a casos con un período de seguimiento entre 2 y 
27 años (promedio 11 años). 

En la serie de 44 glaucomas congénitos prima­
rios y precoces se produjeron 3 casos de despren­
dimiento de retina representando una incidencia del 
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6.8% . Cooling, Rice, Me Leod (2) han comunica­
do recientemente una incidencia del 6.3% en un 
período de seguimiento de 2 a 19 afios. González­
Ramos y col. (16) encuentran un 16% de despren­
dimientos de retina en 25 glaucomas congénitos. 

La edad de diagnóstico del desprendimiento 
fluctuó entre los 6 y 21 afios de seguimiento y el 
diagnóstico se hizo en un caso como hallazgo du­
rante el control del glaucoma por el examen de 
fondo. 

En el caso 6, el diagnóstico se hizo por una eco­
grafía solicitada por la opacidad de los medios y 
en el caso 42 fue un hallazgo ecográfico durante el 
control de glaucoma del paciente. 

En ninguno de los 3 pacientes, se encontraron 
desgarros y dos casos fueron catalogados como 
desprendimientos traccionales. 

La cirugía de la retina en estos casos es difí­
cil por la existencia de cirugía previa que en 1 ca­
so era de tipo filtrante y si bien, en dos de los ca­
sos había una buena transparencia de medios, la 
deformación de la pupila dificultó la visualización. 

_No podemos descartar la posibilidad que estos 
casos sean reales desprendimientos regmatógenos. 

De los 3 casos, hubo reaplicación del 100% de la 
retina sólo en uno de los casos. En el caso 6, per­
maneció el desprendimiento y en el caso 42 se 
reaplicó sólo el 50% de l.a retina. 

En 27 ojos sin desprendimiento se observaron 
alteraciones retinales diversas representando un 
46% . 

Desgarros se observó en el 2% correspondiente 
a un ojo que presentaba un agujero pequeño re­
dondo en la región ecuatorial y en relación a una 
zona de atrofia corioretinal. 

Aunque, la frecuencia de desgarro fue muy baja, 
se obtuvo un 26<>i, de lesiones predisponentes a 
desgarros como lo son la degeneración corioreti­
nal difusa, blanco sin presión y degeneración 
lattice. 

Nos ha llamado la atención la enorme significa­
ción que tienen las alteraciones de la mácula en 
esta serie, lo que obviamente impide una buena vi- . 
sión central aunque la presión, los medios y el ner­
vio óptico estén en las mejores condiciones. 

Ahora, ¿cuál sería la patogenia del desprendi­
miento retinal en estos casos? Si comparamos el 
grupo de pacientes con glaucoma que sufrió 
desprendimiento retina} con aquellos que no lo 
presentaron, vemos que no hay diferencia entre 
estos dos grupos en lo que se refiere a edad y años 
de evolución. La longitud axial del ojo, así como la 

del espacio vítreo tampoco presentan una diferen­
cia significativa entre los que presentaron despren­
dimiento retinal . y los que_ no lo presentaron. 

Sólo el número de operaciones antiglaucoma­
tosas diferencia significativamente a estos dos 
grupos, lo cual estaría indicando que el repetido 
trauma de frecuentes operaciones antiglaucoma­
tosas predispone a estos ojos al desprendimiento 
retinal. Esto nos indica que en los ojos portadores 
de glaucoma congénito el desprendimiento retinal 
se debe a factores adquiridos y, por lo tanto, no 
existiría una predisposición genética al desprendi­
miento retinal en el glaucoma congénito. Sin 
embargo, la gran frecuencia de lesiones predispo­
nentes al desgarro retinal en estos ojos nos hace 
llegar a la conclusión que estos ojos enfrentan un 
mayor riesgo de desprendimiento retinal. 

En efecto, en 10 ojos sin glaucoma en pacientes 
portadores de un glaucoma unilateral sólo 1 ojo 
presentó lesiones predisponentes' retinales (lü'lo) 
en oposición al 46°1, de ojos con estas alteraciones 
en ojos portadores de glaucoma. 

Si separamos aquellos pacientes con 
alteraciones de la retina de aquellos glaucomas sin 
alteraciones retinales podemos comprobar que la 
edad y el tiempo de seguimiento fue igual en am­
bos grupos. 

La longitud axial del globo es levemente mayor 
en los ojos con alteraciones de la retina que en 
aquellos glaucomas sin lesiones retinales. 

Sólo la longitud del espacio vítreo fue signifi­
cativamente mayor en pacientes con alteraciones 
retinales. En esta forma el mayor crecimiento del 
segmento posterior en estos ojos se asocia a la 
presencia de lesiones retinales. Si a esto asociamos 
una mayor frecuencia de la miopía en estos casos, 
podemos concluir que cambios en el tamaño del 
segmento posterior y miopía asociada, condu­
cen a las alteraciones retinales aquí descritas. 

Hemos analizado diferentes tópicos de glquco­
ma congénito, llamado también buftalmos desde 
los escritos y descripciones de Hipócrates, Celsus 
y Galeno. Fue von Muralt en 1869 quien primero 
introdujo al buftalmo como un cuadro clínico 
perteneciente a la familia del glaucoma. El y von 
Graefe, contemporáneos ambos, establecieron que 
el crecimiento de la córnea era el primer signo que 
mostraban estos ojos hipertensos. 

Otros nombres como los de Mauthner, Pflüger, 
Homer, Collins, von Hippel están ligados a los pro­
gresos en el conocimiento de esta enfermedad. 
Hoy debemos destacar el nombre de Barkan, of-
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talmólogo norteamericano que entre 1936 y 1955 
concibió a la goniotomía como una cirugía 
apropiada para el glaucoma congénito. Los doc­
tores Shaffer y Weiss de San Francisco, Califor­
nia y New York respectivamente, han dedicado 
muchos años al estudio, investigación y tratamien­
to de esta enfermedad que, como ya lo dijimos, era 
incurable hace 30 o más años. 

A todos ellos les reconocemos agradecidos los 
conocimientos aportados, a ellos y al Dr. 
Redmond Smith de Londres, creador original de 
la trabeculotomía, a Harms y Danheim de Tübin­
ger, pues tienen el mérito de haber perfeccionado 
la técnica de la trabeculotomía que hoy nos 
permite tener la satisfacción que significa ver como 
niños que, hemos operado siendo lactantes, han 
llegado a sus 21 años de edad con su visión intacta 
y muchos de ellos destacándose como alumnos 
sobresalientes en colegios y universidades. 

Para terminar, hoy podemos .decir al recordado 
y querido Maestro Prof. Carlos Charlín Correa que 
no fueron vanos sus desvelos, que sembró su mara­
villosa semilla en terreno fértil y para comprobar 
este acerto, no tengo más que contemplar a esta 
distinguida audiencia, constituida en ,su mayoría 
por rostros jóvenes de las últimas generaciones 
que nos siguen, llenos de pujanzas y entusiasmo, 
enamorados de esta maravillosa especialidad médi­
ca, "La Oftalmología". 

Santiago, agosto de 1982. 
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NUEVO ENFOQUE QUIRURGICO DEL 
GLAUCOMA NEOVASCULAR* 

DR. CLAUDIO YALUFF MUÑOZ-RODRIGUEz•• 

El Glaucoma Neovascular es y ha sido uno de 
los desafíos terapéuticos más importantes en Of­
talmología, producto del desarrollo de una mem­
brana fibrovascular que partiendo de la superficie 
de un iris rnbeótico avanza tapizando el trabéculo 
totalmente; en forma posterior la membrana se 
contrae y lleva consigo al iris que termina por 
sellar definitivamente el ángulo de los ojos afecta­
dos por esta terrible enfermedád. 

Las causas más frecuentes del flagelo son holga­
damente la Diabetes, con su retinopatía a cuestas 
y la Trombosis de vena central particularmente 
la de tipo isqÜémico; en 'definitiva parece ser que' 
el ·factor determinante en la aparición de este 
cuadro es la isquemia retina!, la cual independien­
temente de su causa generaría _una sustancia élifu­
sible, al parecer una proteína de moléculas muy 
pequeñas que atravesaría el vítreo y el diafragma 
zónulo-cristaliniano para ejercer su efecto a nivel 
de la úvea anterior donde cobraría nuevo impul­
so asentándose más tarde en el ángulo. 

Se han · postulado diferentes tratamientos para 
esta enfermedad llegándose en forma demasiado 
frecuente a la enucleación; en el momento actual 
parece haber mejorado algo el pronóstico en el es­
tado previo a las goniosinequias con la aplicación 
del Laser de Argón, tanto a nivel del ángulo como 
del iris mismo asociado esto a panfotocoagulación 
de la retina. · 

Se han publicado trabajos sobre criocoagulación 
de procesos ciliares, implantación de válvulas fil­
trantes incluyendo la mejor forma de colocar in­
yecciones retrooculares de alcohol. 

* Presentado a la Sociedad Chilena de Oftalmología 
el 25 de Mayo de 1982. 

** Servicio de Oftalmología del Hospital del 
Salvador. Santiago, Chile. 

Personalmente, contacté desde muy tempra­
no en mi quehacer oftalmológico con el glauco­
ma neovascular, sufriendo junto a los pacientes 
la evolución del cuadro que no solo producía en 
forma más o menos rápida la C!)guera sino que 
transformaba estoi ojos en verdaderas espinas 
irritativas que luego de algunos vanos intentos 
terminaban en la enucleación; frente a este oscuro 
panorama se intentó todo; desde las inoperantes 
inyecciones de alcohol hasta una intervención de­
nominada hemi-iridectomía que alguna vez salió 
publicada en la literatura al respecto como una de 
las escasas . alternativas del inexorable glaucoma; 
los resultados fueron pésimos. 

Entre las inyecciones de alcohol y la hemi­
iridectomía apliqué distintos tratamientos tales 
como gigantescas dosis esteroidales pensando en 
un elemento inflamatorio, tratamientos médi­
cos máximos, aplicaciones de crio-ciclodiatermias, 
angio-ciclodiatemias, etc., nada servía para bajar 
la Tn.; pero se produjo algo importante en la obser­
vaéión BMC de los pacientés sometidos a diater­
mia, si bien ésta no modificaba los altos niveles 
tensionales del glaucoma neovascular producía 
a los pocos días de su aplicación una franca reduc­
ción de la rubeosis en la zona iridiana inmediata' 
mente adyacente a la diatermia. En la goniosco­
pía, el ángulo , la mayoría de las veces soldado 
mostraba un aspecto considerablemente menos 
vascular que el resto de la circunferencia. Aplica­
do a esta observación pude apreciar que en curso 
de aproximadamente 2 meses la rubeosis tendía 
a reaparecer. Debo apuntar el que estas observa­
ciones se hacían en ojos ciegos entre 2 retroocula­
res de alcohol. Apoyado en este hecho pensa­
ba que si los vasos rubeoticos sé reducían sustan­
cialmente aunque fuera en forma temporal, al pun° 
to de hacerlos poco riesgosos en un eventual ma-
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nejo quirúrgico se posibilitaba una operación fil­
trante y comencé entonces hace ya varios años a 
realizar el procedimiento en evidente contraste 
frente a la verdad absoluta de que las operaciones 
filtrantes estaban formalmente contraindicadas en 
el Glaucoma Neovascular por el seguro e incoerci­
ble hifema absoluto que se produciría. 

Los primeros casos fueron esporádicos y por 
supuesto en ojos ciegos; los resul.tados moderada­
mente alentadores, pero se referían solo a pacien­
tes personales y el acumular experiencia demoró 
bastante . 

Durante un largo período el procedimiento se 
desarrollaba de la siguiente manera; el lugar a 
intervenir era elegido mediante una cuidadosa 
gonioscopía con glicerina determinando donde 
eran menos imporjantes los vasos rubeóticos 
y allí se hacía entonces la diatermia aplicando 3 
líneas de 1 a 4 mm. del limbo en forma directa a la 
esclera, después de levantar cuidadosamente la 
conjuntiva, ésta volvía a colocarse en su lugar y 
luego de una semana, previa constatación gonios­
cópica y BMC. de la anemización de la zona se 
procedía a realizar una trabeculectomía clásica 
con buena perforación y generosa iridectomía. 

En los últimos tiempos se ha dejado de lado 
la gonioscopía como examen decisivo del lugar' 
a operar eligiendo siempre el sector superior para 
las intervenciones confiando cada vez más en la 
isquemia producida por la diatermia que se realiza 
en 3 líneas de l O a 2. Hasta la fecha, después de 
20 procedimientos realizados se ha producido sólo 
1 hifema total; lo corriente es que haya un mode­
rado sangramiento que demora bastante en desa­
parecer totalmente. En los pacientes que han redu­
cido su presión ya sea a niveles normales o bien a 
niveles asintomáticos hemos constatado una desa­
parición casi total de la rubeosis en el resto del 
iris como se verá en algunas fotografías. 

Esta presentación constituye el resumen de una 
ya larga experiencia y la mayoría de estos pacien­
tes han sido presentados en reuniones clínicas del 
Hospital del Salvador a guisa de comunicaciones 
preliminares. 

A continuación se presentan algunos casos 
demostrativos del procedimiento. 

Caso 1. B.A. Paciente de 74 años, diabétieo con 
20 añ os de evolución VODI = O. 01 , operado de ca­
tarata hace 10 años perdido por retinopat ía diabé­
tica antigua. OD: Glaucoma Neovascular con 
gruesos vasos rubeóticos en el iris ; intenso edema 
corneal, Tn. OD: 69 OI: 14 (Fig. 1). 

Figura 1 

Figura 2 

Consulta por intenso dolor que no cede a pesar 
de terapia máxima ; laTn.no se modifica sustancial­
mente. 

Se procede a diatermia superior, luego de la 
cual desaparecen vasos superiores (Fig. 2) y 
a los 5 días trabeculectomía superior clásica sin 
incidentes salvo un ligero hifema que remite a los 
3 días, el dolor desaparece luego de la segunda 
intervención. 

Al mes de la operación el paciente no presenta 
sintomatología, el edema cornea! ha desaparecido 
y los vasos rubeóticos se han hecho insignificantes 
Tn. 10.2 (Fig. 3). Estas condiciones se mantienen 
a los 8 meses de la intervención (Fig. 4). En la fi­
gura 4 puede apreciarse el cristalino con una pseu­
doexfoliación de Vogt Clásica. 

Caso 2. M.H. Paciente de 50 años afectada de 
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Figura 3 

Figura 4 

una Trombosis V, Central de la retina en 01, a 
comienzos de 1979, en 3 meses la paciente desa­
rrolló un Glaucoma Neovascular con tensión de 
80 mm. acompañada de marcado edema corneal, 
intensa rubeosis, midriasis y eversión de la golilla 
pigmentaria; el ángulo, previa instilación de glice­
rina aparecía soldado 'en los 360º padecía intenso 
dolor que a ratos se hacía intolerable y no había 
modificación con tratamiento médico, la visión 
era O desde su primera consulta. 

Se sometió al procedimieñto lográndose relevo 
de su sintomatología estabilizándose la presión 
en 17 ,3 con desaparición del edema, de la rubeo­
sis y reducción de la eversión pigmentaria. A los 
2 años de la intervención el resultado se mantenía 
sin variación (Fig. 5) la gonioscopía evidenciaba un 
ángulo soldado, la iridectomía y ausencia de 
rubeosis (Fig. 6). 

Figura 5 

Figura 6 

Caso 3. P.P. Paciente de 27 años, hipertensa 
quien después de 2 1/2 meses de una T.V.C. de la 
R. en OD desarrolló un Glaucoma Neovascular con 
todos los signos clínicos clásicos, al momento de 
consulta su Tn. era de 70 mm., visión O y un dolor 
tan intenso que la paciente no podía deambular. 

Se practicó el procedimiento obteniéndose una 
estabilización tensional en 35 mm. que perduraba 
a los 10 meses de la operación; la paciente quedó 
asintomática. 

La figura 7 muestra su cojín de filtración difu­
so luego de varios meses. En esta paciente se prac­
ticó tina cuidadosa resección de la tenon durante la 
segunda intervención. 

Caso 4. G.R. Paciente de 67 años que había su­
frido una T.V.C.R. en OD de 1 año de evolución 
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Figura 7 

Figura 8 

T.V.C.R. en OD de 1 afio de evolución complicán­
dose más tarde con un Glaucoma Neovascular con 
intensa sintomatología ; el paciente había recibido 
diversos tratamientos entre los que se contaban 
varias , inyecciones de alcohol sin lograr disminu­
,ción del dolor que se había · hecho intolerable. 

El examen presentaba marcado edema corneal, 
intensa rubeosis de grandes vasos que atravesaban 
incluso el área pupilar y cubrían todo el ángulo, 
había además catarata, la Tn. era de 81 .7 (Fig. 8). 
Se practicó el procedimiento sin incidentes sufrien­
do en el postoperatorio inmediato un hifema total 
no hipertensivo que remitió totalmente a los 15 
días. (Fig. 9). 

Al mes de la operación la Tn. era de 7.1 al BMC 
mostraba un gran cojín de filtración, córnea clara 
y desaparición total de la rubeosis así como del 
dolor; condiciones que se mantenían a los 7 meses 
de practicar el procedimiento. (Fig. 10). 

Figura 9 

Figura 10 

Durante su control pósterior se descubrió . un 
glaucoma crónico simple en el ojo contralateral 
que actualmente se encuentra bájo tratamiento 
médico. 

Caso 5. M.G. Diabética de 65 afios con 40 afias 
de evolución de su enfermedad enviada por el De­
partamento de Retina ante la imposibilidad de fo­
toagularla por el intenso edema corneal. El aspecto 
ODI era casi calcado, Tn. ODI = 81. 7, intensa 
rubeosis de gruesos vasos ODI algunas sinequias, 
eversión de la golilla, ángulos soldados (Fig. 11). 
En OD conservaba visión luz por lo que se indicó 
rápidamente la intervención de diatermia; a los 
4 días, luego de constatar desaparición de la rubeo­
sis superior se practicó trabeculectomía sin inci­
dentes; la paciente permaneció algunos días con 
C.A. aplastada reformándose más tarde sin dificul-
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tad; la Tn. se normalizó quedando en 10,2 desapa­
reciendo la rubeosis, el edema y el dolor (Fig. 12), 
la visión mejoro a c. dedos a 1 m. conservándose 
en iguales condiciones a los 6 meses de interven­
ción (Fig. 13). 

Posteriormente se Óperó el ojo contralateral 
con resultados muy similares. 

Caso 6. M.H. Paciente de 58 años en control en 
el Departamento de Glaucoma donde había sido 
sometida a una trabeculotomía por glaucoma cró­
nico con Vogt en OD, ésta normalizó la Tn. por un 
tiempo para luego volver al glaucoma y en el cur­
so de este sufrió una T.V.C.R. que se complicó 
más tardt con un Glaucoma Neovascular acompa­
fiado de intenso dolor,.edema cornea! y marcada 
rubeosis, con visión O y Tn. 70 mm., la paciente fue 
sometida al procedimiento obteniéndose desapa-

Figura 11 

Figura 12 

nc1on de los vasos superiores primero (Fig. 14) 
y luego remisión total de la rubeosis con normali­
zación tensional; esta paciente sufrió un mediano 
hifen'la que desapareció después de las primeras 
semanas (Fig. 15). La Tn. fue elevándose posterior­
mente en forma gradual estabilizáridose en 40 mm. 
con sintomatología moderada (Fig. 16). 

Caso 7. M.I.M. Paciente de 69 años enviada tam­
bién por el Departamento de Glaucoma afectada 
de un Glaucoma Neovascular con marcado edema 
corneal, rubeosis fina que comprometía el área pu­
pilar y el ángulo que ya estaba soldado,había ade­
más una seudoexfoliación de Vogt; la Tn. era de 
70 mm. y la visión O; la paciente se quejaba de 
un intenso dolor. Fue intervenida de diatermia 
superior y a la semana de trabeculectomía con mo­
derado hifema postoperatorio (Fig. 17), el que re-

Figura 13 

Figura 14 
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Figura 15 

Figura 16 

mitió casi totalmente a las 3 semanas (Fig. 18). 
La tensión fue normalizada en 7 .1 con relevo 

absoluto de la sintomatología así como de la 
n.ibeosis y del edema, circunstancia que se man­
tiene a los 8 meses de la intervención conservan­
do un muy buen cojín de filtración. La transpa­
rencia de la córnea permite apreciar con claridad 
la pseudoexfoliación de Vogt. (Fig. 19). Durante 
sus controles se demostró un glaucoma crónico 
contralateral que se mantiene bajo tratamiento 
médico. 

RESUMEN 

Se presentan 20 casos de Glaucoma Neovascular 
secundarios tanto a T.V.C. como a Diabetes que 
han sido sometidos a un procedimiento diferente 
como la aplicación de diatermia primero y luego 
trabeculectomía obteniéndose normalización ten-

Figura 17 

Figura 18 

Figura 19 

sional y relevo de síntomas en más del 70% de los 
casos. 
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Más de 1/3 de los pacientes presentaban además 
un síndrome de pseudoexfoliación de Vogt (inclui­
dos los diabéticos). 

La intención de este trabajo no es solo presen­
tar una nueva alternafr,a frente al Glaucoma Neo­
vascular sino también un llamado de ~tención 
sobre la oportunidad de un eventual tratamiento 
dada la 'rapidez con que esta enfermedad produce 
ojos ciegos e intensamente dolorosos. 

SUMMARY 

A new surgical aproach Neo Vascular Glaucoma 

A report on 20 cases of neo-vascular glaucoma 
secondary to central retinal vein thrombosis, 
and/or diabetes which have been subjected to a 
new procedure consisting of diathermy over the 
ciliary body followed days later by a trabeculec­
tomy. This combined two-step operation produces 
relief of symptoms and tensional normalization in 
over 70% of the cases. 

Over 1/3 of the patients e:Xhibited besides 
Vogt's pseudo-exfoliation syndrome ( diabetics 
included). 

The purpose of this paper is not only to present 
a new option in front of neo-vascular glaucoma 
but also emphasize · the importance of an oportu­
ne intervention against, since this syndrome evo­
lutes very rapidly toward a blind, very painful eY.e. 
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INTRODUCCION 

El lente Permalens de los Laboratorios Cooper, 
Inc. consiste de un material llamado Perfilcon A 
que es un terpolímero hecho de 2 Hemavinyl pi~ 
rrolidona y otros metacrilatos. Como todos los 
lentes de contacto hidrogeles, tiene las buenas 
propiedades de ser blando, fácil de adaptar y có­
modo ; pero además, por su composición química, 
a la temperatura y pH normal del ojo , tiene la ven­
taja adicional que puede hidratarse en un 71 % . 
Esto le permite una buena permeabilidad al oxí­
geno tan necesario para el buen funcionamiento 
de la córnea. Debido a dicha característica, puede 
usarse por períodos prolongados. 

La experiencia ha demostrado que en pacientes 
afáquicos, hiperopes y miopes bien seleccionado.s, 
bien adaptados y con seguimiento adecuado , se 
puede mejorar la visión satisfactoriamente sin 
tener riesgos o complicaciones graves. 

El edema severo de la córnea, la vasculariza­
ción gradual e infecciones que se notan corriente­
mente · en · el uso prolongado de los lentes de 
contacto blandos de un contenido bajo en agua, 
son infrecuentes (9) con el Permalens. · 

Las complicaciones más comunes de este lente 
(6 ,10) son depósitos lípidos, proteínicos y de 
calcio en su superficie anterior, variaciones fre­
cuentes en la refracción, pérdida y rotura del lente 
y el llamado síndrome del lente apretado. 

De acuerdo con las publicaciones de los Labora-

* Nombre registrado de los Laboratorio s Cooper Vision. 
** Presentada a la Soc. Chilena de Oftalmología el 25 

junio 1982. 
*** Profesor . y Director del Depto. de Oftalmología 

el 25 de Junio 1982. 
Es.e. de Medicina Universidad de Puerto Rico. 

****Profesor Auxiliar del Depto. Oftalmología. 
Ese. de Medicina. Universidad de Puerto Rico. 

torios Cooper, Inc., el lente se seca y se pone frá­
gil cuando se deja expuesto al aire por 30 minutos 
o más, y en algunos casos, se abomba ligeramente 
durante su uso debido a deshidratación. También 
se han descrito ca~bios en su diámetro (8), radios 
de cu_rvatura, índice de refracción y espesor cen- · 
tral (3) con variaciones -en la temperatura. Todos 
estos cambios predisponen al desarrollo de las 
complicaciones comunes del lente. 

Esta presentación demuestra que la variación 
en consistencia, tamaño y forma del lente debido 
a la deshidratación es el factor primordial en el de­
sarrollo de las complicaciones, 

MATERIALES Y METODOS 

Un lente Permalens hidratado en solución sa­
lina normal con una curva base de 8.0 mm, un 
diámetro de 13.5 mm y una potencia de -0.25 
dioptrías se colocó en una laminilla con estrías 
rectas de cristal de las siguientes dimensiones: 
40 mm. de ancho, 75 mm. de largo y l mm de 
espesor. Las estrías se extendían a todo lo largo 
y estaban separadas por intervalos de 1 mm. 

A una .temperatura constante de 80' F. se colo­
có la . laminilla en la base de un sistema fotográfi­
co a una distancia ftja de 85 mm. del lente de la 
cámara para reproducir una imagen fotográfica 
de 1 a 1. Se tomaron fotografías del diámetro y 
perfil del lente a intervalos de media hora por un 
período de tres horas. 

RESULTADOS 

Según se demuestra en la Tabla 1, el diámetro 
del lente hidratado se redujo de 13.5 a 10.0 mm, 
durante la primera media hora y permaneció de · 
ese tamaflo por tres horas, cuando al rehidratarse 
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con solución salina normal, volvió a asumir su 
tamafio original de 13 .5 mm. 

TABLA 1 

Tiempo de exposición 
en minutos 

o 
30 
60 
90 

120 
150 
180 

Rehidratación 

Diámetro en 
milímetros 

13.5 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
13 .5 

La Tabla 2 muestra, en adición a los resultados 
de la Tabla 1, los cambios en el perfil del lente. La 
medida vertical se tomó del medio de la base del 
diámetro al centro del radio de curvatura. 

La medida vertical no cambió durante la pri­
mera media hora ; se redujo de 5 a 4 mm. duran­
te la segunda media hora; de 4 a 3 1/2 mm duran­
te la tercera media hora ; de 3 1/2 a 3 mm durante 

,n 
7 

Figura·l 

TABLA 2 

Tiempo de exposi- Diámetro en Medida vertical 
ción en minutos milímetros en milímetros 

o 13 .5 5 
30 10.0 5 
60 10.0 4 
90 10.0 3 1/2 

120 10.0 3 
150 10.0 3 
180 10.0 3 

Rehidra tación 13.5 5 

la cuarta media hora y permaneció de 3 mm hasta 
una hora más tarde, cuando el lente se rehidrató 
y asumió de nuevo su tamaño original de 5 mm. 
(Ver figura 1). 

DISCUSION 

Los cambios notados en el tamaño y forma 
del Permalens al exponerse a un ambiente a la tem­
peratura constante de salón de 80F. por tres horas 
son causados por la deshidratación gradual como 
consecuencia de la evaporación. Cambios simi-

5 
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lares ocurren en el lente colocijdo en el ojo del 
paciente cuando se afecta su hidratación, pero, na­
turalmente por estar localizado ahora en un am­
biente relativamente húmedo, éstos se producen 
más lentos y en un grado menor. 

El cambio que se produce primero es una reduc­
ción en el diámetro y abombamiento del lente. 
Dicho cambio predispone a variaciones en 1a 
refracción y al desarrollo del síndrome del lente 
apretado. 

El síndrome del lente apretado de una 
. inyección conjuntiva! y ciliar, un lente visiblemen­
te apretado comprimiendo lá conjuntiva periférica 
y ocasionalmente una iritis leve transitoria. Puede 
aparecer a las pocas semanas de usarse el lente 
o varios meses más tarde. En la mayoría de los ca­
sos se nota en el paciente al levantarse por la ma­
ñana. Es durante el suefio cuando tenemos menos 
oxígeno y lágrimas disponibles para la córnea y la 
probabilidad de que el lente se ·deshidrate y se 
abombe son mayores. Este lente abombado viene 
a ser de menos radio de curvatura interior y 
cuando el paciente duerme, los párpados lo empu­
jan sobre la superficie anterior del ojo causando 
compresión de la córnea y de los capilares lim­
bares a la vez que se interrumpe el intercambio de 
lágrimas y metabolitos en el borde del lente. 

Cavanagh (2) trata estos pacientes adaptándoles 
lentes con radios de curvatura más llanos y con el 
uso de solución salina balanceada. 

Este síndrome no produce daños permanentes 
al paciente y su incidencia es pequeña. Nosotros 
lo tratamos usando frecuentemente soluciones sa­
linas hipoosmóticas e isotónicas. 

Otras de las complicaciones del Permalens es la 
pérdida y rotura del lente; ocurre por lo general 
durante la mafiana. Es por la mafiana, cuando el 
lente está menos hidratado, que su tamafio es me­
nor y su consistencia menos blanda, por lo tanto 
el riesgo de salirse del ojo y romperse es mayor, 
especialmente en pacientes que se frotan los ojos 
y la cara vigorosamente. Manteniendo el lente 
hidratado adecuadamente se reduce este riesgo. 

Las complicaciones más frecuentes son depósi­
tos de lípidos, proteínas y calcio en su superficie 
anterior. 

Los lentes blandos de uso prolongado son cu­
biertos rápidamente por una fina capa de mucina 
que aumenta en espesor al aumentar el tiempo de 
uso(4). La mucina, siendo a la vez hidrofóbica e 
hidrofílica, no solamente se pega a la cornea, sino 
que también permite la adherencia al lente de los 

lípidos de la capa superficial de las lágrimas cuan­
do hay deficiencia de la capa acuosa. Estos depósi­
tos lípidos pueden servir como núcleo para la pre­
cipitación de proteínas y minerales (11). La acu­
mulación de depósitos puede reducir la visión y 
causar irritaciones del ojo. 

Kersley y Kerr ( 5) han logrado disminuir los 
depósitos y reducir la incidencia del ojo rojo uti­
lizando soluciones normales salinas esterilizadas 
para lavados del ojo en copa por la mafiana y por 
la tarde con los párpados parcialmente cerrados . 

Binder y W oodwar (I) encontraron que podían 
reducir los depósitos en sus pacientes usando lágri­
mas artificiales hiposmóticas y de baja viscosidad 
frecuentemente, y manteniendo una higiene buena 
del borde del párpado mediante masajes diarios 
con shampú de bebé. 

Algunos investigadores (7) creen que los depó­
sitos pueden evitarse usando lubricantes como 
Clerz de cuatro a seis veces al día'. 

Nosotros hemos notado que los depósitos en el 
lente, los cambios en la refracción, pérdidas y ro­
turas del lente, y el síndrome del lente apretado 
son más frecuentes en personas seniles. La dismi­
nución en la producción de lágrimas en ese perío­
do de la vida es un factor importante en la deshi­
dratación del lente, y las complicaciones ya men­
cionadas se reducirían significativamente si el lente 
se mantuviera adecuadamente hidratado. 

La primera indicación sobre la importancia de 
mantener el lente hidratado nos fue dada por un 
paciente de 58 años de edad, varón con afaquia 
monocular, que lleva 25 meses usando continua­
mente su Permalens sin haber desarrollado compli­
caciones. Se le recomendó usar gotas humedecedo­
ras y lubricantes cuatro veces al día, pero en reali­
dad las ha estado usando siete veces al día. 

La producción de lágrimas es muy importante 
en algU11os pacientes. Una paciente miope, de 21 
años de edad, después de usar sus lentes Permalens 
por varios meses, no tuvo complicaciones en el ojo 
derecho, pero en su ojo izquierdo, tuvo un episo­
dio del síndrome del lente apretado y depósitos 
frecuentes en su lente. La prueba de Schirmer de­
mostró que tenía deficiencia en la producción de 
lágrimas en su ojo izquierdo. 

La temperatura ambiental es también muy im­
portante. A una paciente de 70 años de edad con 
afaquia bilateral le habían puesto lentes Permalens 
en los Estados Unidos de América. Ella estaba có­
moda usando solución Clerz, una o dos gotas 
al día mientras vivía allá. Se mudó a Puerto Rico 



34 M. N. MIRANDA- S. GARCIA- CASTIÑEIRAS. 

donde el clima es más caliente. Varias semanas des­
pués de haberse mudado a la Isla, desarrolló, un 
síndrome del lente apretado. en el ojo izquierdo, 
y reducción de la visión en su ojo derecho donde el 
lente demostraba muchos depósitos. Mejoró dra­
máticamente con el uso frecuente de gotas Hypo­
tears. 

La importancia de mantener una hidratación 
adecuada del lente se destaca aún más, en la 
siguiente paciente miope de 20 años de edad que 
desarrolló varios períodos de irritación de los ojos 
cuando usaba sus lentes Permalens por algún 
tiempo. Ella no usaba gatas . humedecedoras 
cuando usaba sus lentes. La prueba de Schirmer 
fue normal en ambos ojos. Sus episodios de 
irritación de los ojos desaparecieron cuando 
comenzó a usar gotas oftálmicas Clerz cuatro veces 
al día. 

CONCLUSION 

Los resultados de este estudio demuestran que 
el lente Permalens es muy bueno para afáquicos 
y miopes pero debe mantenerse adecuadamente 
hidratado para evitar o reducir sus complicaciones. 
Gotas humedecedoras y lubricantes Clerz deben 
usarse por lo menos cuatro veces al día; la limpie­
za de los párpados con compresas de agua fría 
o con shampú de bebé ayudará. Tan pronto como 
aparezca una capa gruesa de mucosidad o depósi­
tos en el lente se debe usar gotas Hypotears cada 
dos o tres horas por varios días. 

SUMMARY 

Changes in the permalens lens with dehydratation: 
Complications and menagement. 

The authors had good success with Permalens in 

aphakics and myopes, but the lens should be 
maintened well hydrated to avoid and reduce com­
plications. Wet drops and Clerz lubricants should 
be used at least four times a day; cleaning of 

the lids with cold compresses and baby shampoo 
may be of sorne help. Hypotears drops 2 or 3 
times a day should be used as soon as mucoprotein 
deposits appear on the surface of the lens. 
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INTRODUCCION 
Cuando se trata de lentes de contactos blandos 

de uso prolongado como Permalens, se hace impor­
tante la consideración de si aplicar o no prepara­
ciones tópicas con el lente puesto. Este tipo de 
lentes se hacen de uso cada vez más frecuente 
debido a la comodidad que suponen para el pacien­
te. Por tanto, es de esperar que aumente el número 
de personas que, además de usarlos, requieren 
simultáneamente la aplicación tópica de algún me­
dicamento oftálmico. 

La presencia de un lente de contacto sobre la 
córnea puede conducir, cuándo se aplican gota!,, a 
molestias corneales mayores de lo usual, o a res­
puestas farmacológicas exageradas (2). 

Estos problemas son probablemente debidos a: 
una mayor facilidad para que el film precorneal de 
lágrimas se rompa cuando hay un lente puesto, a 
un mayor tiempo de permanencia de la droga en 
contacto con la córnea, o al atrapamiento de la 
droga en la matriz del lente de contacto, que lue­
go se liberaría lentamente pór un período anormal­
mente largo (2) 

Aparte de estos efectos subjetivos y farmacoló­
gicos, el propio lente puede sufrir dafios con la 
aplicación tópica de medicamentos. La permeabili­
dad elevada de un lente hidrofílico permitiría una 
amplia interacción entre el polímero y sustancias . 
hidrosolubles de bajo peso moleculár presentes en 
las preparaciones oftálmicas. El tipo específicos de 
interacción establecida dependerá de la composi-

* Nombre registrado de los Laboratorios Cooper 
Vision 

** Presentado a la Sociedad Clínica de Oftalmología 
el 25 de Junio 1982. . 

*** Profesor y Director del Depto. de Oftalmología Ese. 
de Medicina. Universidad de Puerto Rico. 

**** Profesor auxiliar del Depto. de Oftalmología. 
Escuela de Medicina. Universidad de Puerto Rico. 

ción química y estructura tridimensional tanto de 
la droga que difunde a través del lente como del 
polímero que lo constituye. Las interacciones pue­
den ser reversibles o irreversibles. Las primeras im­
plican la formación de enlaces no-covalentes entre 
la droga y alguno de los componentes de la malla 
polimérica, taies como puentes de hidrógeno y/o 
enlaces iónicos. A pesar de que estamos hablando 
de lentes hidroffücos, la posibilidad de interaccio­
nes hidrofóbicas no puede descartarse a priori, ya 
que pueden existir regiones concretas en el polí­
mero en las que grupos apolares sean los que pre­
dominen. 

La droga puede también fijarse irreversible­
mente a la matriz del lente bien porque la suma de 
interacciones débiles no-covalentes produzca una 
interacción resultante intensa o bien porque se 
produzcan reacciones químicas ( enlaces covalen­
tes) entre grupos reactivos de la droga y del polí­
mero. 

Desde el punto de vista del lente es ·deseable 
evitar especialmente las interacciones de tipo irre­
versible. 

Se sabe, por ejemplo, que los colorantes fluores­
ceína y Rosa de Bengala tienden a ser concentra­
dos en la matriz del lente y luego cuesta trabajo o 
es imposible removerlos en su totalidad (2). 

Se sabe también que epinefrina aplicada tópica­
mente da productos de foto-oxidación pigmenta­
dos que se frjan irreversiblemente al polímero del 
lente tornándolo de color pardo (5). 

Varios investigadores han encontrado que el uso 
de preparaciones como yoduro de fosfolina, cloran­
fenicol, pilocarpina y Timoptic no produce aparen­
temen te alteraciones en los lentes de contacto(3). 
Otros autores expresan la misma opinión aunque 
no especifican las preparaciones a las que se refie­
ren (4,1). 

En el trabajo presente hemos investigado más 
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a fondo el efecto de algunas preparaciones oftálmi­
cas de uso tópico sobre el lente de contacto Perma­
lens. 

También hemos investigado el efecto que el Ph 
del medio tiene 'sobre estos lentes de contacto, con 
objeto de detectar la posible presencia de grupos 
ionizables en el polímero. Si el polímero posee 
grupos disociables, la carga eléctrica neta del mis­
mo variará al variar el pH del medio. En 
consecuencia, variará también el grado de expan­
sión del polímero y el diámetro del lente. 

MATERIALES Y METOOOS 
Los estudios sobre el efecto de preparaciones 

oftálmicas en Permalens se realizaron del modo 
siguient~i_: Lentes plano.s con radio de curvatura de 
9 mm. y diámetro de 15 mm. se sumergieron en 
viales de cristal a temperatura ambiente por una 
semana en cada una de las siguientes soluciones: E­
Pilo-2, Inflamase Forte, Pilocar-2, Vasocidín, 
Vasoclear, Vasocon regular, Va,sosulf, Fundescein 
lO'lo y Epinephrine 1: 1,000, Droperettes (Cooper 
Vision); Timoptic 0.5%(Merck; Sharp & Dohme), 
Maxitrol (Alcon); Propine (Allergan) y Eppy/N l"fo 

(Barnes-Hind). Estas preparaciones contienen las 
drogas que se muestran en la Tabla 1. 

Al cabo de una semana los lentes se sacaron de 
la solución, se inspeccionaron y se fotografiaron de 
modo que en los negativos se produjeron imágenes 
1: 1 de los mismos. 

Después los lentes se lavaron por dos semanas 
en solución salina isotónica, cambiando ésta cada 
día. Al final los lentes fueron estudiados en cuan­
to a depósitos, cambios de color y diámetro y cam­
bios en su espectro de absorción en la revión visi­
ble y ultravioleta. Los espectros de absorción de 

· los lentes se tomaron en celdillas de cuarzo de 
dimensiones 1 O x 1 O mm. llenas de solución salina. 
El lente se mantuvo fijo fácilmente dentro de la 
celdilla, gracias a su mayor diámetro. Su vértice 
se orientó hacia el fotodetector . El haz de luz se 
hizo pasar por el centro del lente. Los espectros 
se tomaron desde 750 mm hasta 240 mm. 

Para los estudios de pH, l~s lentes fueron 
expuestos durante 24 hrs. a soluciones amortigua­
doras de fosfato de concentración constante (0.1 
M) pero pH variable (4.6, 5.5, 6.3, 7.3 , 8.1 y 9.1). 
Al final se tomaron fotos 1 : 1 del diámetro de los 
lentes. 

TABLA I - Composición de las preparaciones oftálmicas usadas en este 

NAPHAZOLINE 

PILOCARPINE 

EPINEPHRINE 

DIPIVEFRIN 

PREDN I SOLONE 

DEXAMETHASONE 

PHENYLEPHR INE 

NEOMYCIN 

POLYMYXIN B 

SULFACET AMI DE 

LIPIDEN 

estudio. ·Solamente se indican los ingredientes activos. 
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RESULTADOS Y DISCUSION 

Efecto del pH 
El diámetro del Permalem mostró insensitivi­

dad al pH del medio en el rango de 6.3 a 9.1 uni­
dades de pH. Sin embargo el diámetro se redujo 
en un 11.1°" a pH 4.6 y en un 7.40/oa pH 5.5 {Ta­
bla 11). 

TABLA 11. EFECTO DEL pH EN EL DIAMETRO 
DELOSLENTESPERMALENS 

pH ,,, change 

4,6 11.1 
5.5 7.4 
6.3 o 
7.3 o 
8.1 o 
9.1 o 

Estos resultados parecen indicar que en el polí­
mero de Pennalens hay grupos disociables débiles 
que generan cargas negativas a pH mayor de 6.0 
unidades. Por encima de este pH, por tanto, 
efectos repulsivos entre las cargas negativas 
contribuirían a mantener expandido el políme­
ro normalmente. Por debajo de pH 6.0, los resul­
tados indican que el lente tiende a encogerse, lo 
que correspondería a la desaparición de las cargas 
negativas por protonación. En el lado alcalino del 
pH el lente es insensitivo a tales efectos, sugirien­
do que no hay grupos básicos disociables en el 
mismo. 

La pre~encia de cargas negativas a pH neutro 
pudiera ser un factor a considerar en la producción 
de depósitos sobre Permalens. 

Idealmente el polímero de un lente blando no 
debe poseer cargas eléctricas para minimizar inter­
acciones con componentes iónicos del líquido la­
crimal o con medicamentos tópicos aplicados con 
el lente puesto. 

Efecto de Preparaciones Oftálmicas Tópicas 
Tras una semana de inmersión en las preparacio­

nes oftálmicas sin diluir mencionadas previamente, 
en la mayor parte de los casos el diámetro del lente 
se redujo un poco. Sin embargo el único hallazgo 
claramente anormal en este sentido fue la gran ex­
pansión del lente (hasta 21 mm.) producida por 
fluoresce ína al lQo¡, El lente, por otro lado, se tiñó 

intensamente de color anaranjado. El lente expues­
to a epinefrina al 1 °" se volvió color castaño, pero 
los expuestos a concentraciones más bajas de epi­
nefrina no sufrieron cambios de coloración aparen­
tes . Ninguna de las otras drogas cambió de color 
los lentes. 

En nuestra opinión, la dramática expansión del 
polímero que se produce por la exposición a fluo­
resceína al 10'1, no se debe a efectos puramente 
osmóticos, sino a una combinación de interaccio­
nes hidrofóbicas ( que anclarían las moléculas de 
fluoresceína a la malla del polímero) y de carga 
( que producirían efectos repulsivos intensos). Las 
moléculas de fluoresceína poseen tanto regiones 
apolares como cargas negativas. El polímero de 
Permalens podría tener regiones internas hidro­
fóbicas y parece poseer también cargas negativas. 

El hecho de que las preparaciones que conte­
nían epinefrina al 0.1'1, (Droperettes) o al 0.55% 
(E-Pilo-2) no tiñeron los Permalens, pudiera ser 
debido a que la exposición se hizo en viales de 
cristal, que protegerían a epinefrina contra degra­
dación por luz ultravioleta solar. Es muy posible 
que concentraciones de epinefrina menores del 
!"'hubieran producido tinción de los lentes si éstos 
hubieran estado expuestos al sol. 

Dentro de nuestro procedimiento experimental , 
los cambios ocurridos en Permalens tras una sema­
na de inmersión en preparaciones oftálmicas sin 
diluir son de naturaleza extrema. Cuando se apli­
can gotas sobre el ojo hay un efecto inmediato de 
dilución en el líquido lacrimal. 

Nuestro estudio se disefió básicamente para de­
tectar cambios irreversibles dejados en Permalens 
tras exposición a distintas preparaciones oftálmi­
cas. Si una droga interacciona irreversiblemente 
con el polímero , una exposición corta e intensa 
equivaldría a la suma de exposiciones repetidas 
aunque poco intensas ( tal y como ocurriría con la 
instilación repetida diaria de un medicamento). 
Veamos las alteraciones que quedaron en Pern:ialens 
tras el lavado exhaustivo de los lentes en solución 
salina. 
Pigmentación. Aunque la mayor parte de la fluo- • 
resceína incorporada al lente pudo removerse con 
el lavado, siempre quedó una fracción no lavable 
que coloreó permanentemente al lente de un tinte 
anaranjado. 
Diámetro_ Según se indica en la Tabla III casi to­
dos los lentes recuperaron el diámetro original tras 
el lavado en solución salina. Es posible, según los 
datos de la tabla, que las preparaciones que contie-
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nen epinefrina y pilocarpina tengan la tendencia 
a reducir irreversiblemente el diámetro de los Per­
malens. 

TABLA III. Cambios de diámetro en Pennalens 
tras exposición a las preparaciones oftálmicas 

indicadas y lavado exhaustivo en salina. 

Preparación 
Saline (Control) 
Vasocon Regular 
Vasoclear 
Vasocidin 
Vasosulf 
Inflamase/F orte 
Maxitról 
Tearisol 
Timoptic 
Pilocar-2 · 
Epinephrine 1 : 1000 
E-Pilo-2 
Propine 
Fluorescein 

Diámetro (mm) 
14.0 
14.0 
14.0 
14.0 
14.2 
14.0 
13.2 
14.2 
14.1 
13.0 
12.6 
12.5 
13.l 
14.2 

Depósitos. El hecho de que ninguna preparac1on 
haya producido depósitos permanentes creemos 
que se debe a que los lentes permanecieron 
siempre en solución. La formación de depósitos 
parece ser un problema más bien de la situación 
del lente in vivo, en que la superficie anterior del 
mismo puede secarse periódicamente, y no de una 
situación in vitro, en que el lente permanece siem­
pre en solución. 
Cambios espectrales. Tras el lavado en salina, todos 
los Permalens, excepto los expuestos a Fluores­
ce ína 10°,, y Epinefrina lot. permanecieron transpa­
rentes en la región visible del espectro. El espectro 
de absorción de un Permalens que permaneció 
siempre en solución salina isotónica se muestra en 
la Figura l junto con el espectro del lente expues­
to a Eppy/N 1 º/o La absorbancia del último ha au­
mentado considerablemente sobre 400 nm, inva­
diendo incluso la región roja del espectro. La figu­
ra 2 muestra los espectros de absorción de lentes , 
expuestos a . varias preparaciones, incluyendo 
Fluoresceína al 10°,. Solamente el expuesto a 
fluoresceína ha perdido la transparencia en la 
región visible, como lo demuestra la absorbancia 
aumentada hasta los 550 nm aproximadamente. 

Cambios en la región ultravioleta fueron 

300 400 

CONTROL --­
EPPY·N1 '1. ·· 

EPPY-N 1% 

500 
nm 

800 

0.5 AUFS 

1.0 AUFS 

1'00 

Figura 1. Espectros de absorción de lentes Perma- , 
lens expuestos a salina (Control) y a epinefrina 
(Eppy- N 1°/o). El espectro de este último se ha 
registrado a dos sensitividades: escala de 0.5 ( ..... ) 
y de 1,0 (. - .- .) .unidades de absorbancia. Detalles 
adicionales se mencionan en el texto. 

PILOCAR •2 ---
TIMOPTIC .. .... . 

FLUORESCEIN 10'L 

0 .1 AU 

300 400 800 700 

Figura 2. Espectros de absorción de lentes Perma­
lens expuesto a Pilocar-2 (línea oscura), Timoptic 
(línea de puntos) y fluoresceína 10°,,(línea clara). 
Los detalles experimentales se dan en el texto. 

aparentes en ciertos casos. Las preparaciones que 
contenían Sulfacetamida (Vasocidin, Vasosulf) 
muestran que al lente se absorbieron irreversible­
mente componentes con absorción a 275 y 370 
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nm. (Figuras 3 y 4). Fluoresceína 10°,,y Epinefri­
na lot, produjeron también cambios apreciables en 
la región ultravioleta (Figuras 1 y 2). No así epi­
nefrina O.lot, (Figura 4), que no produjo cambios 
espectrales significativos ni en esta región ni en la 
visible, bajo las condiciones de este estudió. La 
razón se ha comentado anteriormente. 

300 400 500 
nm 

SAUNE 
CONTROL --­
VASOCIOIN 

1 0 .1 AU 

600 700 

Figura 3. Espectros de absorción de lentes Perma­
lens expuestos a salina (control, línea oscura) o a 
Vasocidin (línea de puntos). La línea clara ( sali­
na) representa la absorbancia de salina en la celdi­
lla del espectrofotómetro, sin lente de contacto. 

300 400 500 
nm 

VASOCLEAR ·· · 
VAS0SULF 
EPINEPHRINE 1:1000 --

0.1 AU 

.... ............ ,,, ................................ . 

600 700 

Figura 4. Espectros de absorción de lentes Perma­
lens expuestos a Vasoclear (puntos), Vasosulf 
(punt.os y rayas) y epinefrina O.lot,(línea continua). 

CONCLUSIONES 

Se ha descubierto evidencia de cargas negativas 
en el polímero de Permalens, que pueden contri­
buir a la expansión normal del lente a pH 7 .O y 
que pueden ser causantes de fenómenos de adsor­
ción de moléculas cargadas positivamente. 

Salvo en el caso de fluoresceína y epinefrina, 
ninguna de las demás preparaciones oftálmicas 
produjo cambios de transparencia en la región visi­
ble del espectro de- Permalens. Sin embargo, algu­
nas produjeron disminución de transparencia en la 
región ultravioleta del espectro (preparaciones con­
teniendo sulfacetamida, por ejemplo). Estos cam­
bios no son de importancia desde el punto de vista 
de la visión, pero probablemente indican la adsor­
ción irreversible de ciertas moléculas al polímero 
del lente. Aunque no sabemos a la larga el efecto 
que sobre el lente puedan tener estos depósitos 
moleculares , no hubo evidencia de dafios a Perma­
lens en las condiciones de nuestro estudio. Por lo 
tanto, todas las preparaciones oftálmicas probadas, 
con la excepción de fluoresceína y epinefrina, po­
drían ser usadas sin problema con los lentes pues­
tos, de no existir respuestas farmacológicas o 
subjetivas anormales. Una precauc'ión importante 
adicional sería mantener los lentes siempre adecua­
damente húmedos entre las aplicaciones de las 
drogas. 
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SUMMARY 

Toe effect of the pH and sorne ophthalmic topic 
medications on the "Permalens" contact lens . 

Negative charges have been demonstrated in the 
"Permalens" polymer. These negative charges may 
contribute to the normal expansion of the lens 
at pH 7 .O and may cause the absorption of positi­
vely charged molecules. 
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Only fluorescein and ephinefrine induced a change 
in the transparency of the lens for visible light. 
However, sorne preparations induced a reduction 
in the transparency of the lens for ultra violet light 
(Sulfacetamide ). This changes do not impair visual 
acuity, but are an indication of irreversible absorp­
tion of sorne molecules to' the lens polyme.r. We 
do not know the long term effect of these molecu­
lar deposits, but no evidence of damage to the lens 
was found in this study. Therefore, all the ophthal­
mic preparations used in this study could be used 
with the lenses in place on the cornea, with the 
sole exception of fluorescein and epinephrine, 
unless an abnormal pharmacoiogical or subjective 
response is induced. The lenses showed be kept 

moist between applications of the drugs, -as -an 
important additional precaution. 
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PLASTIA PALPEBRAL PARA EL LAGOFTALMO PARALITICO* 

DR. EULOGIO VELASQUEZ ALCAINO•• DRA. L Y A MAST SCHALCHLI** 

De varios años atrás, nos ha llamado !_a atención 
la gran cantidad de técnicas quirúrgicas que intentan 
corregir el lagoftalmo paralítico y sus secuelas ocu­
lares, no logrando ninguna de ellas resultados fun­
cionales ni estéticos satisfactorios. 

Por este motivo ideamos en el curso de 1975 un 
conjunto de procedimientos quirúrgicos, de ejecu­
ción no complicada, que utilizando estructuras ana­
tómicas de los propios párpados soluciona en gran 

; medida esta antiestética y molesta alteración palpe-
bral, causante de serios daños al ojo y a la visión. 

En nuestra casuística de 175 ectropiones palpe­
brales operados y controlados durante el decenio 
1970-1980, la forma paralítica alcanzó-al 6,43%. De 
frecuencia más bien escasa, ocupó la tercera ubica­
ción, luego de la cicatriza! (40. 35%) y la senil 
(22.22%). 

GENERALIDADES: 
El lagoftalmo paralítico es provocado por pará­

lisis-del músculo orbicular, causada por una afección 
periférica del Nervio Facial. 

Las fibras preseptables y pretarsales pierden su 
tono y se r~lajan, afectándose de este modo ambos 
párpados. 

El párpado superior paralizado, desciende por 
gravedad; además la contracción del músculo ta'rsal 
superior o re tractor de Müller, lo retrae en mayor o 

· menor medida, siendo por este motivo muy difíciles 
la oclusión parpebral voluntaria, el parpadeo y ce­
rrar los párpados al dormir. 

El párpado inferior fláccido y atónico, des­
ciende por gravedad y contracción del músculo re• 
tractor inferior de Müller, retrayéndose en los jóve­
nes y ectropionándose en los seniles; al quedar en 
éstos el punto lagrimal ectópico, se producirá epí-

* Presentado a la soc. Chilena de Oftalmología el 30 
de Abril 1982. 

** Servicio Oftalmología Sección Cirugía Plástica 
Oftalmologica Hospital Clínico U. de Chile José 
Joaquín Aguirre. 

fora permanente que macerará la piel y cuya cicatri­
zación contribuirá a exagerar el ectropión y el lagof­
talmo. 

La retracción del párpado superior y la retrac­
ción o ectropion del inferior, provocan una acen­
tuada lagoftalmía que si no es corregida rápidamente 
con medidas médicas (oclusión o cámara húmeda) o 
quirúrgicas (blefarorrafia o plastías palpebrales), 
afectará gravemente .la córnea (diversos grados de 
queratitis lagoftálmica) y la visión. 

El tratamiento quirúrgico se basa en un sinnú­
mero de técnicas operatorias , algunas muy ingenio­
sas, que tratan de fijar y mantener el párpado inferior 
relajado, retraído y paralizado al globo ocular y ayu­
dar al descenso del superior paralizado y parcial o 
totalmente retraído. 

Una buena parte de estas técnicas introducen 
elementos extraños en las extructuras palpebrales, 
intentando restablecer las condiciones anatómicas y 
funcionales normales de los párpados paralizados, 
retraídos o ectropionados: 

a. Bandas de sHicona intra y peripalpebrales (Arion): 
tiende a evitar la retracción palpebral superior y 
el ectropion inferior. 

b. Microimanes implantados en tercio medio de bor­
des libres palpebrales (Mühlbauer): procura ayu­
dar la oclusión palpebral en el reposo y el sueño, 
evitando la lagoftalmía. 

c. Implantes palpebrales superiores de Tantalio 
(Sheehan) o de oro (Barclay): tratan de disminuir 
la retracción palpebral superior y la lagoftalmía. 

d. Resorte de acero en sector temporal del párpado 
superior (Morel-Fatio): intenta eliminar la retrac­
ción palpebral superior en el reposo y sueño. 

e. Injertos musculares ·libres (Thompson): pretende 
estimular la reinervación del músculo orbicular. 

f. Colgajo del músculo Temporal intra y peripalpe­
brales (Master-Gillies): proyecta la oclusión vo­
luntaria de la hendedura palpebral. 
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g. Reinervación del Nervio Facial mediante anastó­
mosis con nervios Hipogloso, Espinal, Frénico o 
Facial contralateral tiende a recuperar la función 
del nervio facial paralizado. 

En general, se trata de técnicas operatorias la­
boriosas, cuyos resultados funcionales y estéticos 
son poco brillantes. (1-2-3-4-5-6-7-8). 

Nuestro procedimiento quirúrgico más fisioló­
gico y estético, es el siguiente: 

Para corregir el ectropion o la retracción palpe­
bral inferior practicamos: 
a) Colgajo del músculo pretarsal inferior de 5 mm. 

de ancho. 
b) Resección de 6 a 15 mm. (1/5 a 1/2) de párpado 

inferior, según técnica de Kuhnt-Symanowski 
modjficada (resección en cuña de extremidad 
temporal del párpado con triángulo compensato­
rio dérmico) . 

c) Fijación del colgajo muscular pretarsal, pasado 
bajo el tendón cantal externo, en el tercio súpe­
roexterno del reborde orbitario . 

En los casos de retracción palpebral superior 
efectuamos un alargamiento del músculo elevador 
del párpado superior mediante miotomías parciales 
de él, practicando además una miedomía del retrac­
tor palpebral superior de Muller sobre el borde con­
vexo del tarso. Figs. 1.1-1. 2-1.3-1.4-1.5-1.6-1.7 

El momento adecuado para practicar la plastía 
palpebral correctora del !agoftalmo paralítico, de­
penderá de los siguientes factores: 
1; Precocidad y gravedad del compromiso corneal: 

úlceras extensas , profundas e infectadas , sobre 
todo en el ojo vidente, imponen urgencia a la 
intervención. 

-~ .. - - ~ 

Fig. 1.1. Técnica quirúrgica correctora del lagoftalmo para­
lítico. Incisión a nivel de pliegue supratarsal. 

Fig. 1.2. Técnica Quirúrgica . Correctora de lagoftalmo 
paralítico. Disección de tendón de músculo elevador. 

Fig. 1.3. Técnica Quirúrgica. Correctora de lagoftalmo 
paralítico. Míotomías parciales de tendón del músculo ele­

vador. 

2. Edad del paciente: mayores de 60 años tienen más 
posibilidades de presentar cuadros no reversi­
bles; a mayor edad mayor precocidad del trata-
miento . . 

3. Estado de tejidos palpebrales y faciales: relajación 
constitucional o senil excesiva , exagera el ectro-
pion y el lagoftalmo paralítico." · 
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Fig. 1.4. Técnica Quirúrgica. Correctora de lagoftalmo 
paralítico. Colgajo de músculo pretarsal. 

Fig. 1.5. Técnica Quirúrgica. Correctora de lagoftalmo 
paralítico. Acortamiento del párpado inferior. 

Fig. 1.6. Técnica Quirúrgica. Correctora de lagoftalmo 
paralítico . Anclaje del colgajo de músculo pretarsal en 

periósteo súperoexterno orbitario. 

Fig. 1.7. Técnica Quirúrgica. Correctora de lagoftalmo 
paralítico. Resección y sutura de piel y de comisura ex­

terna. 

4. Intensidad del ectropion y retracción palpebral 
paralítica: ectropiones paralíticos severos pro­
vocan elongación definitiva del párpado en per­
sonas seniles; la retracción palpebral superior e 
inferior acentuada al exagerar la lagoftalmía, 
condicionan mayor urgencia a la intervención co­
rrectora. 

5. Presencia de anomalías de la motilidad ocular: 
ausencia o inversión del fenómeno de Bell exa­
gera el compromiso cornea!, por lo tanto imprime 
mayor urgencia a la operación. 

6. Etiología de la Parálisis Facial: causas traumáti­
cas , quirúrgicas o infecciosas graves del SNC 
causan ectropion, retracción palpebral y lagof­
talmo definitivos, obligando a adelantar la inter­
vención. 

7. Depresión psíquica causada por la deformación 
palpebral paralítica: presencia de estados depre­
sivos intensos, estimulan a una mayor celeridad 
del tratamiento correctivo. 

21 PLASTIAS PALPEBRALES PARA LAGOF­
TALMO PARALITICO REALIZADAS DESDE 

1976 a 1982 

1. Edad de Pacientes: 
2. Frecuencia por Edad: 

31 a 40 años (4) 
41 a 50 años (2) 
51 a 60 años (5) 
61 a 70 años (3) 
71 a 80 años (7) 

33 a 80 años. 

19,05% 
9,52% 

23,81% 
14,29% 
33,33% 
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3. Distribución por Sexo: 
Hombres (14) 
Mujeres (7) 
4. Tipos de Lagoftalmos: 

Congénitos (0) 
Adquiridos (21) 

Esenciales (12) 
Quirúrgicos (5) 
Traumáticos (4) 

5. Tiempo de Evolución preoperatorio: 
años . 

66,67% 
33,33% 

100% 
57,14% 
23,81% 
19,05% 

mes a 62 

6. Tiempo de control Póstoperatorio: 6 meses a 6 
años. 

7. Estudio fotográfico Pre y Postoperatorio: 100% 
8. Resultados: 

Recuperación funcional y estética palpebral: (17) 
l . 80,95% 

,(,;/ 

Fracasos: (4) 19,05% 

COMENTARIOS DE LA CASUISTICA: 
La edad de nuestros pacientes osciló entre los 

33 y 80 años. La máxima frecuencia del cuadro se 
presentó después de los 51 años (71,43%), afectando 
con mayor frecuencia a los hombres (66,67%), 
siendo el lagoftalmo de tipo adquirido el predomi­
nante. Los de causa esencial o idiopática alcanzaron 
al 57, 14%. 

La evolución preoperatoria fue desde el mes a 
los 62 años. El tiempo de control postoperatorio , de 
los 6 meses a los 6 años. 

Los resultados alcanzados fueron buenos, con 
recuperación funcional y estética palpebral en el 
80,95%. Los fracasos representaron el 19,05%, de 
éstos la mitad correspondió a portadores de lagof­
talmos de larga evolución, más de 60 años, con gran­
des alteraciones del desarrollo y estructura palpe­
bral y los restantes a pacientes portadores de secue­
las de graves daños traumáticos y quirúrgicos (tu­
morales) del Sistema Nervioso Central. 

Relación de algunos casos clínicos: 
l. o.e.e. 57 años. 

Antecedentes: Parálisis facial periférica derecha 
a los 2 años de edad , quedó con ojo rojo, epifora y 
lagoftalmía (Figs. 2.1 - 2.2). 

Examen: Retracción palpebral franca inferior y 
superior e intensa lagoftalmía. 

Operación: - Miotomías. del músculo elevador. 
- Resección palpebral inferior de 6 mm. 

Resultados; Párpado inferior en posición nor­
mal, leve retracción palpebral superior (Figs . 2.3 . 
2.4). 

Fig. 2.1. O.e.e. 57- años. Lagoftalmo paralítico 
preoperatorio 

Fig. 2.2. o.e.e. 57 años . Lagoftalmo paralítico -
preopera torio -
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Fig. 2.3. O.e.e . 57 años. Lagoftalmo paralítico -
Postoperatorio -

Fig. 2.4. O.e .e. 57 años. Lagoft almo paralític o -
Pos tope ratorio -

2. M.V.M. 35 años. 
Antecedentes: T.E .C. grave a los 32 años, quedó 

con parálisis facial derecha , ojo rojo , epífora , foto­
fobia y lagoftalmía (Figs. 3.1 3.2). 

Examen: Retracción palpebral superior e infe­
rior, intenso lagoftalmo . Queratoconjuntivitis lagof­
tálmica . 

Operación: -Miotomías del músculo elevador. 
- Miectomía del retractor palpebral superior. -Col­
gajo de músculo pretarsal a reborde súperoexterno 
órbita. 

Resultados: Párpados en posición normal. Sin 
lagoftalmía (Figs . 3.3 - 3.4) . 
3. E.M.J. 43 años. 

Antecedentes: Parálisis facial derecha a los 41 
años , luego de extirpación de neurinoma del acús­
tico derecho ; quedó con ojo rojo, epífora y amblio­
pía (Figs. 4.1 - 4.2). 

Examen: Retracción palpebral superior intensa 
y moderada inferior. Lagoftalmo franco . Sin com­
promiso de motilidad ocular. 

Operación: -Miotomías del músculo elevador. 
+ Miectomía del retractar palpebral superior. + Col­
gajo de músculo pretarsal a reborde súperoexterno 
órbita. 

Fig. 3.1. M.V.M. 35 años. Lagoftalmo paralítico 
traumático . 
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Fig. 3.2. M.V.M. 35 años. Lagoftalmo paralítico 
traumático. - preoperatorio -

Resultados: Párpados en posición normal. Sin 
lagoftalmía (Figs. 4.3 - 4.4). 
4. E.N.M. SS años. 

Antecedentes: T .E .C.·a los 54 años, quedó con 
parálisis facial derecha, ojo rojo, epífora y lagoftal­
mía (Figs . 5.1 - 5.2) . 

Examen: Intensa retracción palpebral superior 
y moderada inferior, sin ectropion de borde libre. 
Lagoftalmo intenso. Queratoconjuntivitis lagoftál­
mica. 

Operación: -Miotomías del músculo elevador. 
Miectomía del retractar palpebral superior. 
Resección palpebral inferior de 8 mm. -Colgajo del 
músculo pretarsal a reborde súperoexterno órbita. 

Resultados: Párpado superior e inferior en posi­
ción normales. Sin lagoftalmía (Figs. 5.3 - 5.4). 

Condusiones: 
Con la intervención descrita es posible solucio­

nar las diferentes anomalías de posición de los pár­
pados, provocadas por la parálisis facial: 

a) Retracción palpebral superior: solucionable 
mediante las miotomías del músculo elevador y la 
miectomía del retractar palpebral superior. 

b) Retracción palpebral inferior: corregible con 
la utilización del colgajo del orbicular pretarsal al 
reborde súperoexterno orbitario. 

Fig. 3.3. M.V .M. 35 años . Lagoftalmo traumático 
postoperatorio -

Fig. 3.4. M.V.M. 35 años. Lagoftalmo traumático 
postoperatorio -
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Fig. 4.1. E.M.J . 43 años. Lagoftalmo paralítico 
- preopera torio -

Fig. ~.2. E.M.J . 43 años. Lagoftalmo paralítico 
- preoperatorio -

Fig. 4.3. E. M.J. 43 años . Lagoftalmo paralítico 
- postoperatorio -

Fig. 4.4. E.M.J. 43 años. Lagoftalmo paralítico 
- postoperatorio -

47 
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Fig. 5.1. E.N .M. 55 años. Lagoftalmo paralítico traumático 
preoperatorio -

Fig. 5.2. E.N. M. 55 años. Lagoftalmo paralítico traumático 
preoperatorio -

Fig. 5.3 . E.N .M. 55 años. Lagoftalmo paralítico traumático 
pos topera torio -

Fig. 5.4. E. N. M. 55 años. Lagoftalmo paralítico traumático 
postooeratorio -
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c) Ectropion palpebral paralítico: reparable 
mediante la resección de 1/5 a 1/2 del párpado infe­
rior, reforzada con colgajo del orbicular pretarsal al 
reborde súperoexterno orbitario. 

RESUMEN 

Se describe un procedimiento quirúrgico que 
utilizando estructuras anatómicas palpebrales co­
rrige el lagoftalmo paralitico. 

Se analizan sus indicaciones y resultados obte­
nidos luego de seis años de manejo por los autores: 
obtienen un 80,95% de éxito. 

SUMMARY 

Plastic Repair for Paralytic Lagophtalmo (Facial Palsy). 

A surgical procedure has been designed by the aut­
hors for Lagophtalmo in facial palsy. Indications for 
surgery and the results obtained in the last 6 years 
whith this technique are analized. A successful re­
sult was obtaines in 80.95% of the cases. 

Dr. Eulogio Velásquez Alcaíno 
Marcoleta 37.7 - Oficina 407 

Santiago de Chile 
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REPARACION TARDIA DE HERIDAS PALPEBRALES 

DR. EULOGIO VELASQUEZ ALCAINO** DRA. LYA MAST SCHALCHLI** 

En el presente trabajo exponemos nuestra ex­
periencia en la corrección tardía de las heridas pal­
pebrales, causadas por agresiones , accidentes do­
mésticos, deportivos , laborales o del tránsito; en las 
que por desidia, trabas burocráticas de los servicios 
asistenciales, impericia en la atención de urgencia o 
gravedad del paciente , el adecuado tratamiento sólo 
es posible realizarlo días o semanas más tarde . 

GENERALIDADES: 
Las heridas palpebrales cortantes o contusas 

las podemos clasificar en superficiales (afectan sólo 
la piel palpebral) y profundas (comprometen además 
el orbicular, tarso, conjuntiva, músculo elevador , 
musculatura extraocu.Jar, globo ocular y órbita) . Es­
tas, de acuerdo a su ubicación, pueden o no seccio~ 
nar los canalículos lagrimales. 

Afectan a ambos párpados, siendo más frecuen­
tes a nivel del inferior. 

Los traumatismos contusos violentos desgarran 
los párpados a nivel del punto más débil: próximo al 
canto interno, sitio donde termina el tarso y la raíz 
superior o inferior del tendón cantal. interno es más 
delgada y frágil. El desgarro palpebral inicialmente 
vertical , secciona el cana!ículo lagrimal , horizonta­
Iizándose luego al seguir las fibras del orbicular. En 
los sectores centrales del párpado, el tarso se desga­
rra a nivel de sus puntos débiles: trayecto de las 
glándulas de Meibomio. El tercio externo palpebral 
es raramente comprometido. 

Las heridas cortantes se ubican a cualquier nivel 
palpebral, son provocadas por variados elementos 
cortantes (trozos de vidrio o metales en accidentes 

* Presentado a la Soc. Chilena de Oftalmología el 30 de 
abril de 1982. 

** Servicio Oftalmología. Sección Cirugía Plástica Oftal­
mológica. Hospital Clínico U. de Chile J .J. Aguirre. 

del tránsito, objetos cortantes en riñas, etc.), de 
ordinario tienen dirección oblicua, determinada por 
la protección que confiere el reborde orbitario a los 
párpados. En estos caso~ la precisión del corte faci­
lita la reparación , ya que generalmente durante ésta 
no se debe sacrificar tejidos palpebrales. La sutura 
cuidadosa por planos es suficiente, no siendo nece­
saria la blefárorrafia, ya que la línea fina y precisa 
cicatriza! no causa colobomas ni anomalías de posi­
ción del borde libre. 

Tanto en las heridas contusas como cortantes 
palpebrales, es fundamental la sutura precisa del 
tarso, para obtener un buen resultado funcional y 
estético del párpado . 

La sección de los canalículos lagrimales, obliga 
a su recanalización bajo biomicroscopía, incluyendo 
en su luz sutura inerte, no reabsorbible 3 ó 4/0, tubo 
de Silastic de I mm. de diámetro, sonda de acero de 
Viers, tubo de Jones o Renieck durante cuatro o seis 
semanas. 

Cuando la reparación primaria ha sido defec­
tuosa o si por algún motivo se pospone la intervención, 
las fibras del orbicular se contraen y fibrosan, al igual 
que los segmentos del tarso, lo cual provoca la apari­
ción de cicatrices deformantes de la piel, retracción 
vertical del párpado, ectropion cicatriza! y colo­
boma del borde libre. 

Se ácepta que la reparación palpebral debe reali­
zarse precozmente: 24 a 48 horas. como máximo, 
pasado este lapso se considera lesión complicada, 
prefiriéndose la reparación por segunda intención, 
alrededor del tercer mes, momento de atenuación de 
la actividad fibroblástica y finalización de los proce­
sos de retracción cicatriza!. (1-2-3-4-5-6). 

Existe un adagio quirúrgico que dice: "por muy 
difícil que resulte la reparación de una herida, la 
reconstitución secundaria, de ordinario resulta más 
difícil". 

Pensando en esta sentencia, nos dimos a la tarea 
desde 1976 a la fecha de reparar todas las heridas 
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palpebrales, cortantes o contusas, de más de 48 ho­
ras de evolución y analizar los resultados . 

Desde ese año hemos tratado 12 pacientes por­
tadoresde heridas palpabrales de 6 a 20 días de anti- , 
güedad, con evidentes signos clínicos de persisten­
cia de tejido -granulatorio, y cuya pauta de trata­
miento ha sido la siguiente: 
a. Reavivamiento de la heri.da palpebral bajo aneste­

cia general. 
b. Resección de todo el tejido granulatorio. 
c. Disección cuidadosa de los bordes y áreas vecinas 

de la herida y sutura por planos: , conjuntiva con 
seda 6 ó 7 /O (sutura continua), tarso y orbicular 
con Dexón 6/0, piel y borde libre con seda 6/0. 

d. Reparación de la vía lagrimal seccionada en casos 
de compromiso de ella. 

e . Vendaje comprensivo (3 a 4 días) y reposo absoluto 
postoperatorio durante 24 horas y relativo durante 
5 días. 

f . Extracción de suturas de conjuntiva y piel al quinto 
o sexto día. 

g. Administración postoperatoria de antiflogísticos (1 

semana). 
h . Masajes diarios (3) de área intervenida durante 1 a 

2 meses. 

12 REPARACIONES TARDIAS DE HERIDAS 
PALPEBRALES REALIZADAS DESDE 1976 a 
1982 

l. Edad de pacientes: 17 a 71 años . 
2. Distribución por sexo: 

Hombres (1 O) 
Mujeres (2) 

3. Localización palpebral: 
Párpado superior (2) 
Párpado inferior ( 1 O) 

4. Compromiso de la vía lagrimal: 

83,33% 
16 ,67% 

16,67% 
83,33% 

Sección de canalículo tagrimal inferior (7) 
58,33% 

Sección de ambos canículos lagrimales (1) 

Sin compromiso canalicular (4) 
5. Tipo de herida palpebral: 

8,33% 
33,34% 

Contusa (11) 91 ,67% 
Contuso-cortante (1) 8,33% 

6. Tiempo de evolución preoperatorio: 6 a 20 días 
2 pacientes (26-F y 71 años) 6 días 
1 Paciente (46 años) 7 días 
1 Paciente (60 años) 9 días 
1 Paciente (31 años) 10 días 

1 Paciente (17 años - F) 
1 Paciente (47 años) 
2 Pacientes (38 y 44 años) 
1 Paciente (42 años) 
1 Paciente (20 años) 
1 Paciente (23 años) 

11 días 
13 días 
16 días 
18 días 
19 días 
20 días 

7. Tiempo de control postoperatorio: 6 meses a 6 
años. 
8. Estudio fotográfico pre y postoperatorio: 100% 
9. Resultados: 

Funcionales palpebrales: excelentes ( 12) 100% 
Estéticos. palpebrales: excelentes (12) 100% 
Funcionales lagrimales: buenos (6) 75% 
Fracasos permeabilización vía lagrimal: (2) 25% 

Comentarios de la Casuística: 
La edad de los pacientes fluctuó entre los 17 y 

71 años con franco predominio masculino (83,33%) 
habiendo sido comprometido el párpado inferior y 
su canalículo lagrimal preferentemente . 

El tipo de herida predominante fue la contusa 
(91,67%) y su causa fundamental la violencia hu­
mana (50%) y los accidentes automovilísticos (25%). 

A pesar de haberse realizado la reparación qui­
rúrgica tardíamente, sexto al vigésimo día del acci­
dente causal, los resultados funcionales y estéticos 
palpebrales fueron exc-elentes y los funcionales la­
grimales buenos, obteniéndose la permeabilización 
de la vía lagrimal en el 75% de los casos comprome­
tidos. 

Relación de algunos casos clínicos: 
l. E.C.E. 71 años. Figs. l. l. - 1.2. 
Diagnóstico: Herida contusa palpebral inferior dere­
cha con sección de canalículo lagrimal. 
Causa: golpe con rama de árbol. 
Preoperatorio: 6 días. 
Operación: -Resección de tejido granulatorio . 
-Sutura por planos con recanalización de la vía 
lagrimal. 
Resultados: Estética y función palpebral excelentes . 
Discreta estenosis residual canalicular inferior. Fig. 
1.3. 
2. C.V.V. 60 años. Figs. 2.1. - 2.2. 
Diagnóstico: Herida contusa palpebral inferior iz­
quierda colobomatosa del tercio externo . 
Causa: accidente en vía pública. 
Preoperatorio: 9 días. · 
Operación: -Resección de tejido granulatorio. 
-Regulación de bordes de la herida. -Sutura palpe­
bral por planos . 
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Fig. 1.1. E.e.E. 71 años. Herida palpebral inferior con 
sección canalículo lagrimal (6 días de evolución) - Preope­

ratorio -

Fig. 1.2. E.C.E. 71 años. Herida palpebral inferior con 
sección canalículo lagrimal (6 días de evolución) 

- Preoperatorio -

Fig. 1.3. E.e.E. 71 años. - Postoperatorio -

Fig. 2.1. e.V.V. 60 años. Herida palpebral inferior 1/3 
externo. (9 días de evolución) - Preoperatorio -
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Fig. 2.2. C.V. V. 60 años. Herida palpebral inferior 1/3 
externo (9 días de evolución) - Preoperatorio -

Fig. 2.3. C.V.V. 60 años. - Postoperatorio -

Resultados: Estética y función palpebral muy bue­
nas. Fig.,2.3. 
3. R.F.C. 31 años. Figs. 3.1. - 3.2. 
Diagnóstico: Herida contusa palpebral inferior dere­
cha con sección de canalículo lagrimal. 
Causa: puñetazo en riña. 
Preoperatorio: 10 días. 

Fig. 3.1. R.F.C. 31 años. Herida palpebral inferior con 
sección de canalículo lagrimal (10 días de evolución) 

- Preoperatorio -

Fig. 3.2. R.F.C. 31 años. Herida palpebral inferior con 
sección de canalículo lagrimal ( 10 días de evolución) 

- Preoperatorio -
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Operación: -Resección de tejido granulatorio. 
-Sutura palpebral por planos con recanalización de 
vía lagrimal. 
Resultados: Estética y función palpebral excelentes. 
Permeabilización de canalículo lagrimal inferior. 
Fig. 3.3. 
4. E.C.S. 47 años. Figs. 4.1. - 4.2. 
Diagnóstico: Herida contusa palpebral inferior iz­
quierda con ectropion interno. 
Causa: golpe con rama de árbol. 
Preoperatorio: 13 días. 
Operación: -Resección de tejido granulatorio. 
-Sutura palpebral por planos . 
Resultados: Estética y función palpebral excelentes . 
Fig. 4.3. 
5. H.C.O. 38 años. Figs. 5.1. - 5.2. 
Diagnóstico: Heridas contusas infectadas párpado 
superior, superciliar y celulitis orbitaria. Fracturas 
malar , reborde y piso orbitario. 
Causa: pedradas durante asalto en vía pública. 
Preoperatorio: 16 días. 
Operación: - Resección de tejido granulatorio . - In­
jerto dermoepidérmico palpebral superior. -Osteo-

Fig. 3.3. R.F.C. 31 años. - Postoperatorio -

Fig. 4.1. E.C.S. 47 años. Herida palpebral inferior con 
ectropion interno 

(13 días de evolución) - Preoperatorio -

Fig. 4.2. E.C.S. 47 años. Herida palpebral inferior con 
ectropion interno 

(13 días de evolución) - Preoperatorio -
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Fig. 4.3. E.e .s. 47 años. - Postoperatorio -

Fig. 5.1. u.e.o. 38 años. Herida infectada palpebral supe­
rior y celulitis orbitaria , Fracturas , Malar , Reborde y Piso 

Orbitario. 
(16 días de evolución) - Preoperatorio -

Fig. 5.2. u.e.o. 38 años. Herida infectada palpebral supe­
rior y celulitis orbitaria (16 días de evolución) - Preopera­

torio -

Fig. 5.3. u.e.o. 38 años. - Postoperatorio -
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Fig. 6.1. M.A.A.C .. 23 años. Herida colobomatosas palpe­
brales superior e inferior. (20 días de evolúción) - Preope­

ratorio -

Fig. 6.3. M.A.A.C. 23 años. - Postoperatorio -

Fig. 6.2. M.A.A.C. 23 años. Heridas colobomatosas palpe- · 
brales superior e inferior (20 días de evolución) - Preope­

ratorio -

síntesis transinusal del malar, reborde y piso orbita­
no. 
Resultados: Estética y función palpebral muy bue­
nas. Fig. 5.3 . 
6. M.A.A.C. 23 años. Figs. 6.1. - 6.2. 
Diagnóstico: Heridas contusas colobomatosas tercio 
medio párpado superior y tercio externo inferior. 
Causa: golpe con alambre. 
Preoperatorio: 20 días. 
Operación: - Resección palpebral en cuña a nivel de 
heridas palpebrales. -Sutura palpebral por planos. 
Resultados: Estética y función palpebrales excelen­
tes. Fig. 6.3. 

CONCLUSION 
Los resultados postoperatorios funcionales y 

estéticos obtenidos, nos han dejado plenamente sa-
. tisfechos, demostrando al mismo tiempo el error de 

postergar en estos casos la intervención reparadora 
hasta la cicatrización total dé las heridas iniciales (3 o 
más meses), momento en que será preciso eliminar 
tejidos cicatrizales que ya han deformado la piel, 
tarsó, músculos y vías lagrimales que dificilmente 
podrán normalizarse aún con las mejores técnicas 
quirúrgicas. 
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RESUMEN 

El trabajo muestra la experiencia de los autores 
desde el año 1976 en la reparación de las heridas 
palpebrales antiguas hasta de veinte días de evolu­
ción. 

Los resultados obtenidos en la normalización 
palpebral y en permeapilización de las vías lagrima­
les, han sido sorprendentemente exitosos, demos­
trando con ello el error de postergar el tratamiento 
quirúrgico hasta la cesación de los procesos cicatri­
zales, momento en que los resultados de ordinario 
no son tan brillantes. 

SUMMARY 

Late repair of papebral wounds. 

The results of the authors' experience with the late 
repair of palpebral wounds up to 20 days old is 
analyzed. 
The results regarding anatomic restoration of lid 
configuration and permeability ofthe lacrimal passa­
ges were surprinsingly good. According to their ex­

. perience , surgical treatment should not be postpo-
ned until the cessation of the cicatricial process, 

since the results at that time are not usually very 
good. 

Dr. Eulogio Velásquez Alcaíno 
Marcoleta 377 Oficina 407 

Santiago de Chile 
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CAUSA DE CEGUERA Y PENSION.DE INVALIDEZ EN EL AREA 
METROPOLITANA SUR-SANTIAGO* 

DR. FRANCISCO GUERRERO C.** DRA. FIORA SERANI E.** 

INTRODUCCION 

Las acciones de oftalmología preventiva han 
tomado un nuevo énfasis desde la creación del 
Depto. de Educación y Prevención de la Ceguera 
de la Sociedad Chilena de Oftalmología; el conoci­
miento de las causas de ceguera y/o déficit visual 
parcial y la determinación de los grupos -qe pobla­
ción más vulnerables son factores de importancia 
en la orientación de la labor preventiva. 

No es fácil hacer estudios censales representati­
vos para determinar estos factores; en Chile no se 
ha realizado estudios poblacionales del estado 
visual, y los estudios clínico-estadísticos son 
pocos; así es como no están determinadas en nues­
tro país las causas de ceguera o disminución visual 
en la población general. 

OBJETIVO 

El objetivo de este trabajo es tener una primera 
aproximación a las causas de ceguera y/o déficit 
visual en Chile mediante el estudio de las pensiones 
de invalidez de origen oftalmológico otorgadas en 
el Area Metropolitana Sur de Salud en Santiago; 
determinar el grado de disminución visual y su dis­
tribución por sexo y edad, y la ·frecuencia de los 
diferentes diagnósticos · causales. 

MATERIAL Y METODO 

Se analizaron todos los expedientes de pensión 
de invalidez por causa oftalmológica tramitados 
y aprobados por la H. Comisión de Medicina Pre­
ventiva e Invalidez del Area Metropolitana Sur de 
Santiago, entre agosto 1980 y julio 1981; se estu-

* . Presentado a la Soc. Chilena de Oftalmología el 28 de 
marzo de 1982. 

** Servicio Oftalmología, Hospital del Salvador. 

diaron los antecedentes clínicos de estos pacientes 
y se tabularon y analizaron los diagnósticos, agude­
za visual, sexo, edad, y los antecedentes en general 
que aportaban los expedientes en cada caso. 

Para clasificar el grado de disminución visual, se 
defmició como ciegos a los pacientes con Ag. 
visual de 0.10 o menos en el mejor ojo con correc­
ción, o con campo visual de menos de 20· aunque 
la visión central esté sobre 0.10; se escogió este 
criterio por ser el inás conocido y utilizado en 
nuestro medio y concuerda bastante con las defmi­
ciones de la OMS, si bien en los últimos años este 
organismo ha introducido algunas modificaciones. 
(Cuadro Nº J y 2). 

Cuadro Nº 1 
Ceguera Legal. La OMS define a las personas como 

ciegas: 

A. Si su agudeza visual es de 0,1 o ménos en el mejor 
ojo con corrección; y 

B. Si el campo visual se reduce a 20· o menos, aunque 
la visión sea superior a 0,1 en el mejor ojo con 
corrección. 

Los pacientes con agudeza visual entre 0.1 O y 
0.30 fueron clasificados como disminuidos visua­
les. 

Se consideró también los datos de población 
total y población asignada del área, según proyec­
ciones estadísticas proporcionadas por el mismo 
servicio de salud. 

RESULTADOS 

La población total del área para 1980 fue de 
977.362 habitantes, según proyecciones estadís­
ticas; de estas, 725.362 corresponden a la pobla­
ción asignada, es decir a la población qu~ por tener 
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Cuadro Nº 2 
Categories of visual impairment adapted from the internatipnal 

classification of diseases ninth (1975) revision 

Category of Visual acuity b with best possible correction visual 
impairmenta Maximum less than M4iimum equal to or 

better than 

1 6/18 6/60 
z 20/70 20/200 
o 3/10 (0.3) 1/10 (0.1) 
vi 
> 2 6/60 3/60 (Finger counting 
~ at 3 metres) o 
~ 20/200 20/400 

1/10 (0.1) 1/20 (0.05) 

3 3/60 (Finger counting 1/60 (Finger counting 
at 3 metres) at 1 metre) 

Cll 20/400 5/300 (20/1200) 
Cll 
~ 1/20 (O.OS) 1/50 (0.02) z 
~ 4 1/60 (Finger counting 
::s at 1 metre) 
~ 5/300 (20/ 1200) Light perception 

1/50 (0.02) 

5 No light perception 

9 Undetermined or unspecified 

lf the extent of the visual field is taken into account, patients with a 
visual field radius no greather than 10º but greater than 5º around central 
fixation shoud be placed in category 3 and patients with a field no 
greater than 5' around central fixaticin should be placed in category 4, 
even if the central acuty is not impaired. 

derecho legal, origina las pensiones de invalidez 
tramitadas en esta área y que fueron estudiadas. 
Se excluye en relación a la población total, a bene­
ficiarios de otras cajas o sistemas previsionales 
como FFAA, FFCC, Marina Mercante, religiosos, 
etc. (Cuadro Nº 3). 

Aunque correspondientes a la población asig­
nada, no se incluye entre las pensiones·de invalidez 

Cuadro Nº 3 
. Población y pensiones ·otorgadas entre agosto 1980 

a julio 1981 

Población total Servicio Salud 
Metropolitana Sur 
Población asignada 

Pensiones de invalidez por 
causas físicas diversas 
Pensiones de invalidez por 
causas oftalmológicas 

977.362 
725 .367 

2.212 94,84% 

114 5,15% 

que analizamos, a las Pensiones Asistenciales que 
solicitan los menores ciegos que asisten a las escue­
las de no videntes, porque ellos recurren a meca­
nismos administrativos diferentes que no pasan por 
la Comisión de Invalidez del Area. Durante el 
período en estudio hubo 11 casos nuevos de cegue­
ra infantil que recibieron pensión asistencial. 

En el COMPIN del Are a Sur, en el período estu­
diado, se acogieron a pensión de invalidez 2.212 
pacientes, de estos 1 i4 fueron por causa oftalmo­
lógica (5.15°1~ y son los casos estudiados, Corres­
ponden a 86 hombres (75,44°1~ y · a 28 mujeres 
(25 ,66°1~, su edad estuvo entre los 28 y 68 años, el 
promedio de edad fue de 51,6 años. (Cuadro Nº 4): 

La clasificación de estos pacientes según su agu­
deza visual nos muestra que sólo un 42,98°10 (49 
casos) son ciegos de acuerdo a la definición de ce­
guera elegida; de estos 33 son hombres (67,35°1~ 
y 16 mujeres (32,65°1~; un 49,99°1,de los pacientes 
corresponden a "disminuidos visuales" y un 7,0loi, 
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Cuadro 4 

DISTRIBUCION DE PACIENTES SEGUN EDAD 

30 

20 

10 

25 a 
30 

PROMEDIO 

31 a 
35 

36 a 
40 

EDAD TOTAL 51,6 % 

HOMBRES 51, 1 % 

MUJERES 48, 6 % 

41 a 
45 

tienen agudez visual ·'normal" (Cuadro Nº 5), es 
decir, visión para lejos sobre 0,30, campo visual 
de más de 20º y buena visión para cerca, (sin 
embargo, encontramos que en la mayoría de los 
casos no estaba consignada la medición de la visión 
para cerca). Hay también, un 30,6°,. de ciegos 
monoculares, cuyo ojo bueno tenía visión 5/5 o 
cercana a esta cifra, y que jubilaron por dificultad 
específica para su trabajo. 

Si tabulamos las causas que originan estas pen­
siones de invalidez (Cuadro Nº 6), vemos que Ía 
miopía complicada ocupa el primer lugar. El térmi­
no complicada se refiere a degeneración miópica 
de la mácula con o sin hemorragia o mancha de 
Fuch y pérdida irreversible de la visión. En segun­
do lugar están los glaucomas de varios tipos y en 
tercer lugar los accidentes y sus secuelas, luego 
sigue un grupo de diagnóstico etiológico desco­
nocido. 

Si tabulamos solamente los pacientes ciegos 

46 a 
50 

51 a 
55 

56 a 
60 

EDADES 

61 a 
65 

66 a 
70 

29 a 68 a. 

Cuadro Nº 5 
Distribución porcentual del grado de déficit visual 

Ciegos según OMS 
Déficit parcial 
Límites normales 

42,980/o 
49,99% 

7,01'1. 

( 49 pacientes), vemos que la primera causa de ce­
guera corresponde a los glaucomas con un 24,49°'° 
de los casos (prácticamente la cuarta parte de los 
ciegos), en segundo lugar está la miopía compli­
cada con un 18,36°,.; sigue la retinopatía pigmen­
taria con un 14,28°,, en cuarto lugar la retinopatía 
diabética con un 8,16°,.(Cuadro N· 7). 

No hay diferencias significativas entre las causas 
de ceguera de hombres y mujeres, es notoria la au­
sencia de infecciones como causa de ceguera bila­
teral pues no hay ningún caso consignado, sólo se 
registra algunos casos aislados entre los pacientes 
que hemos definido como "disminuidos visuales" 
o en los ciegos monoculares por úlcera serpiginosa. 
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Cuadro Nº 7. 
Causas de Ceguera en el Area Metropolitana Sur. Stgo. 

según clasificación OMS (1974) 

l. Glaucomas 12 
2. Miopía complicada 9 
3. Retinopatía Pigmentaria 7 
4. Retinopa,tía Diabética 4 
5. Cegueras de causa no precisada 4 
6. Degeneración Macular Senil 3 
7. Catarata 2 
8. Maculopatías no seniles 2 
9. Otros* 6 

TOTAL 49 

*Otros: rubros con 1 caso c/u. 

Cuadro Nº6 
Causas Oftalmológicas de P. Invalidez 

!.Miopía complicada 
2.Glaucomas 
3.Acoidentes y secuelas de 

traumatismo 
4. Causa no precisada 
5. Cataratas 
6. Retinopatía diabética 
7. Retinopatía pigmentaria 
8. Enf. corneales ( queratoconos, 

leucomas, etc.) 
9.Desprendimiento de retina 

1 O. Uveitis y secuelas 
11. TVCF o Enf. vasculares retinales 
12.Deg. Macular Senil 
13. Ambliopías desde infancia ,, 
14. Maculopatías de causa no precisada ,: 

COMENTARIOS 

Total 

23 
2Ó 

10 
9 
8 
7 
7 

7 
5 
5. 
4 
4 
3 
2 

O/o 

24,49 
18,36 
14,28 

8,16 
8,16 
6,12 
4,08 
4,08 
2,01 

100,00 . 

O/o 

20,17 
17,54 

8,77 
7,89 
7,02 
6,14 
6,14 

6,14 
4,39 
4,39 
3,51 
3,51 
2,63 
1,75 

La OMS en una publicación de 1980 sobre pre­
valencia y causas de ceguera en el mundo, estima 
para Chile una prevalencia de 1 °"de ciegos sin seña­
lar causas, esto es diferente a las cifras asignadas 
a los países vecinos, así, la prevalencia de ceguera 
para la Rep. Argentina sería de 0,12,., y las causas 
citadas son retinopatía diabética, deg. macular, 
glaucoma y catarata congénita. Para Bolivia da un 
0,3°" de ciegos sin precisar causas y Perú un 0,2% 
tampoco registrando causas: Nos parece que la 
cifra para Chile estaría sobreestimada y que la 
cifra real se debe acercar a 0,5°1. 

Nuestro estudio no da cifras de prevalencia 
de cegueraf pero sí parece epidemiológicamente 
lícito asumir que los ciegos estudiados son ciegos 

nuevos; estos, sumados a los niños ciegos que en 
el período estudiado recibieron pensión asisten­
cial (11 niños), nos da una incidencia de 8,27 cie­
gos que piden pensión de inval_idez por 100.000 
habitantes al año. 

El análisis de las causas de pérdida visual nos 
muestra marcadas diferencias con países de Asia 
y Africa donde predominan el tracoma, oncocer­
cosis, xeroftalmía e infecciones; estos diagnósti­
cos en Chile prácticamente no existen, pero sí se 
dan en otros países de América Latina. 

Nuestra primera causa de ceguera son los glau­
comas (24,49~, que desde luego son susceptibles 
de tratar sin llegar a la pérdida total de visión. No 
fue posible extraer de los expedientes de jubila­
ción datos precisos como para clasificar el tipo de 
glaucoma, pero los más frecuentemente citados 
fueron glaucoma crónico simple, glaucoma agudo 
no tratado y gl. neovascular. Había varios glauco­
mas absolutos cuyo tipo inicial no fue posible 
definir. 

La segunda y tercera causa de ceguera (Miopía 
complicada, 18,36% y retinopatía pigmentaria 
14,28°1~ en la práctica están fuera de posibilidades 
terapéuticas. La miopía complicada en muchos 
países es una causa importante de ceguera y está 
en los primeros lugares en cuanto se superan las 
causas infecciosas de pérdida visual. La retinopa­
tía pigmentaria y/o degeneraciones tapetorreti­
nales en general, en los países europeos tienen un 
porcentaje de prevalencia semejante al de nuestra 
casuística, en Noruega un segundo lugar con un 
14,2°1.(•1, = a Chile). 

Los accidentes no provocaron ceguera bilateral 
en este estudio, sino sólo pérdida parcial de visión 
o ceguera monocular; desde luego este factor debe 
ser materia de prevención. 

La retinopatía diabética fue nuestra cuarta 
causa de ceguera (8,16·~, es probable que en Chile 
no haya recursos suficientes para tratar todas las 
retinopatías por diabétes en forma adecuada, pero 
en nuestra experiencia, es notable el retraso con 
que los diabéticos consultan o son referidos al 
oftalmólogo. 

La degeneración macular senil, ( 6, 12) de cie­
go, es una afección propia de . países desarrollados 
con mayor promedio de vida. 

Un elemento no tabulado, pero que fue muy 
notorio durante el análisis de los expedientes de 
invalidez, fue la falta de uniformidad de las fichas, 
la falta de datos claros para precisar los diagnósti­
cos y desde luego el hecho que no hay difusión 



CAUSAS DE CEGUERA Y PENSION DE INVALIDEZ 63 

suficiente entre los oftalmólogos de la reglamen­
tación que valora la incapacidad producida por de­
terminado déficit visual. 

RESUMEN 
Se estudia las pens1.ones de invalidez de causa 

oftalmológica otorgadas en el Area Metropolitana 
Sur de Santiago, estas pensiones son el 5 ,1 lot, del 
total de pensiones por invalidez física o intelectual 
del área. De estos pacientes sólo el 42,98% sort 
ciegos de acuerdo a la definición adoptada de la 
OMS, el resto presenta déficit visuales parciales o 
ceguera monocular que los incapacita específica­
mente para su trabajo. Las casusas de pensión de 
invalidez y de ceguera son semejantes, variando 
sólo levemente en cuanto a su frecuencia o imp"or­
tancia relativa. Los glaucomas son la primera cau­
sa de ceguera con un 24 ,49o¡, le sigue la miopía 
complicada (18,36~, la retinopatía pigmentaria 
(14,28'1~ y ret. diabética, (8,16~, etc. 

Se determino que el Area Sur tiene ~na inciden­
, cia de 8,27 ciegos que piden pensión de invalidez 
por 100.000 hab. al año. 

Pensamos que se debe hacer estudios epide­
miológicos tipo censos para determinar la preva­
lencia de la ceguera en Chile. 

SUMMARY 

Causes of blindness and government health 
pensions in the southern Area of 

Santiago. 

A study of Goverment health pensions in the 

Southern area of Santiago was done; 5.11 % of 
them were given to patients with ocular diseases. 
Only 42.98% of the patients were blind, according 
to WHO definition; the rest of them exibited par­
tial loss of visual function or monocular blindness, 
with incapacity for specific labor requirements. The 
causes were similar for both groups. 
Glaucoma was the most common cause (24 495% ), 
followed by complicated myopia (18.36 %), pig­
mentary retinopathy (14.28 %), diabetic retiliopa­
thy (8.16 %} and others. The study showed that 
8.27 legally blind persons for each 100.000 inhabi­
tants of this are a ask for a Government · pension 
each years, 
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EFECTOS SECUNDARIOS DE LA RADIO Y LA BETATERAPIA 
EN OFT ALMO LOGIA* 

EDUARDO ARENAS ARCHILA** 

Desde el descubrimiento por Roentgen en 
1895, los rayos X se han comenzado a aplicar 
como fuente de terapia para controlar el creci­
miento de tumores y neoplasias. Sus efectos 
secundarios desafortunadamente aparecen, en mu­
chos casos, afios o décadas después de su aplica­
ción, haciendo a veces difícil predecir sus verda­
deras consecuencias. En oftalmología su uso ha 
sido amplio no solo en el tratamiento de tumores · 
sino en el control de ciertas lesiones de tipo neo- · 
vascular benigno, como el pterigion. (2 ,7). 

Los efectos secundarios de la radioterapia en 
oftalmología son muy diversos, debido a la mul­
tiplicidad de tejidos que componen el sistema 
ocular y a la diversa sensibilidad de cada uno de 
ellos a la acción de las rl!diaciones ionizantes (9). 

Para una mejor comprensión de estos efectos, 
dividiremos los tejidos oculares así: piel y párpa­
do , conjuntiva, córnea, esclera, cristalino, retina 
y nervio óptico . 

l. Piel y Parpado 
Los efectos de la radioterapia son similares a 

los que pueden ocurrir en cualquiera otra de las 
superficies epidérmicas, salvo que en el ojo, dada 
la función protectora que cumple la piel, esos 
· efectos pueden implicar trastornos serios eri la 
fisiología ocular, muchos de los cuales son de 
suficiente gravedad como para amenazar la inte­
gridad del ojo. 

El trastorno más característicos de la piel es el 
Eritema, consistente en una zona de límites muy 

* Presentado en el III Curso Panamericano de Pa tolo­
gía ocular. Montevideo, abril 1-2, 1982. 

**. Profesor de la Facultad de-Medicina, Universidad del 
Rosario, Bogotá-Colombia. Jefe del Servicio de 
Oftalmología. Centro Médico de los Andes, Bogotá, 
Colombia. 

delimitados de enrojecimiento de la piel, la cual 
puede ser de varios grados de intensidad. Cuando 
la dosis y la sensibilidad del paciente son ópti­
mas, dicho enrojecimiento puede desaparecer sin 
dejar secuelas. 

En ocasiones el eritema puede ser lo suficien­
temente intenso como para 'producir una verda­
dera radiodermatitis. En estos casos, además del 
eritema se produce una acción destructiva .sobre 
la raíz de los folículos pilosos, dando lugar a una 
depilación (Fig. 1 ). Cuando la dosis no es muy 
alta, los folículos pilosos pueden volver a crecer 
varios meses después, con el mismo aspecto que 
tenían anteriormente. 

Si ia dosis y la sensibilidad son aún mayores 
sobre la zona irradiada, se pueden producir 
destrucciones permanentes de las glándulas más 
profundas sudoríparas, sebáceas y de los folículos 
pilosos. Generalmente queda un aumento de la 
pigmentación meses después de pasado el aspecto 
agudo de la quemadura. Un grado más avanzado 

Fig. 1 Depilación zonal en una niña de 4 años tra­
tada para un hemangioma con betaterapia. 
Se nota también ligera depigmentación. 
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producirá verdadera quemadura, con formación de 
ampollas y una consecuente destrucción total y 
permanente de las glándulas de la región. 

Cuando se trata de dosis equívocas o acciden­
tales de tipo no médico, se producirán quemadu­
ras intensas, con formación de verdaderas úlceras 
y pérdidas de tejido, de cicatrización muy difícil. 

Los fenómenos anteriores son parte del perío­
do agudo de la quemadura radioterapéutica, los 
cuales pasan y dan lugar a las secuelas y alteracio­
nes secundarias consistentes en: 
a. Pigmentación. Esta puede ser un aumento o a 

veces una verdadera decoloración de la piel en 
la parte central (Fig. 1). 

b. Atrofia. Se presenta cuando la quemadura ra­
dioterapéutica es bastante alta y alcanza a ul­
cerar en su período agudo. El tejido se adelga­
za, toma la consistencia de papel y pierde toda 
elasticidad (Fig. 2). 

Fig. 2 Depigmentación y adelgazamiento de l~ 
piel del canto interno después de un trata­
miento con rayos X: superficiales para un 
carcinoma basocelular de la región. Pueden 
observarse también vasos telangiectásicos. 

c. Engrosamiento. En algunas ocasiones la piel 
del sector sufre una hiperplasia que en los ojos 
da lugar a una malformación de los párpados, 
alterando . por consiguiente su función (Fig. 
3). 

d. Telangiectasias. Son pequeños vasos dilatados 
típicos, que simplemente dan un aspecto 
estético molesto. En la región de los párpados 
no producen mayor complicación fisiopato­
lógica. No se debe olvidar que cuando las dosis 
de radioterapia han sido altas o repetidas y 
debido a su carácter acumulativo, puede 

, __ _ 

Fig. 3 Engrosamiento del párpado inferior des­
pués de una curación radioterápica para un 
carcinoma basocelular. 

producirse una degeneración maligna que 
aparece muchos años después de recibidas las 
primeras dosis (7). 

e. Depilación. Cuando se produce, puede no tener 
muchas implicaciones patológicas si se localiza 
en el párpado inferior, pero sí altera los meca­
nismos de defensa cuando se presenta en el pár­
pado superior. 

f. Fimosis. La pérdida de la elasticidad de los pár­
pados puede originar en ocasiones fimosis o 
estrechez en las vías de eliminación de las lágri­
mas, con epíforas secm:idarias. El tratamiento 
quirúrgico de estas complicaciones es muy difí­
cil, por la escasa elasticidad y la grave altera­
ción en los procesos de cicatrización. Hemos 
observado muchos casos en los cuales las dosis 
de radioterapia producen una atrofia total del 
párpado inferior, pero aparentemente el dafío 
estético y fisiológico no es tan grave como era 
de esperarse. 

11 Efectos Biológicos de la Radioterapia 
sobre la Conjuntiva. 

Los efectos sobre la conjuntiva podríamos divi­
dirlos en tres tipos: 
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1. Los efectos mecamcos, derivados de posibles 
adherencias entre la conjuntiva tarsal y bulbar, 
que dan origen a simblefarones. 

2. Los efectos secundarios al engrosamiento de la 
conjuntiva tarsal sobre la textura de la córnea. 

3. Hallazgos interesantes en relación con el daño 
que produce la radioterapia sobre la secreción 
básica de las lágrimas. 
En un análisis de 100 pacientes (8) encontra­

mos que un gran número de ellos, a pesar, de 
que tenían las vías lacrimales permeables por no 
haberlas afectado la radioterapia, presentaban epí­
fora después del tratamiento, y otro grupo, cuyos 
puntos y conductos lacrimales habían sido total­
mente fundidos por las dosis radioterápicas, no 
presentaban ningún tipo de epífora. Se hizo en­
tonces un estudio mediante biopsias de la conjun­
tiva y conteo de las glándulas caliciformes, encon­
trándonos con gran sorpresa que a muchos pacien­
tes que tenían epífora con vías lacrimales permea­
bles se les había aumentado en 4 o 5 veces el nú­
mero de glándulas caliciformes, lo que explica­
ba la hipersecreción. (Fig. 4). 

Fig. 4 Hiperplasia de las glándulas caliciformes de 
la conjuntiva en una persona que recibió 
radioterapia para un proceso neoplásico de 
los párpados. En la preparación pueden 
observarse más de 80 células por campo, 
cuando lo normal se considera alrededor de 
25 células. 

De otra parte, encontramos también que otros 
casos presentaban lo contrario, es decir, una dis­
minución y a veces desaparición de las glándulas 
caliciformes, lo cual explica la falta de epífora en 
pacientes obstruídos (Fig. 5). 

Fig. 5 Desaparición total de las células calicifor­
mes en otra conjuntiva que recibió radiote­
rapia. 

Es un hallazgo interesante; desafortunadamen­
te no logramos encontrar una relación exacta con 
la dosis la edad o el tipo de radioterapia que expli­
cara cuando se producía un aumento y cuando una 
atrofia de las glándulas caliciformes. 

IIICómea 
La córnea se considera más sensible que la piel 

a la radioterapia. La primera respuesta será un 
punteado sobre la zona epitelial de tipo reversible. 
Si el efecto se intensifica, la quemadura será más 
profunda, llegando a formar una especie de excava­
ción o ulceración que cicatriza con leucoma. En 
ocasiones estas úlceras pueden llegar a ser tan pro­
fundas y progresivas, que por un mecanismo de 

Fig. 6 Ulceración trófica del limbo esclerocomta­
no en un paciente sometido a betaterapia 
para el post-operatorio de pterigion. 
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Dellen, pueden llegar a la perforación periférica 
(Fig. 6). Observamos también en algunos pacien­
tes, disminuciones de la sensibilidad corneal local 
que. podrían predisponer a la formación de úlceras 
por falta de protección ante cualquier cuerpo ex­
traño. 

IVEsclera 
Aunque fa esclera es más resistente que la cór­

nea a la radioterapia, el efecto de una dosis muy 
alta produce una rápida necrosis que termina por 
ocasionar prolapsos del tejido uveal, arriesgando 
una completa desorganización ocular (Fig. 7). 

Fig. 7 Necrosis escleral con herniación de tejido 
uveal, en un paciente tratado con radiote­
rapia por un carcinoma escamo-celular. 

Alrededor de la córnea y la esclera hay un fenó­
meno muy interesante que vale la pena tener en 
cuenta y comprueba una vez más el efecto acumu­
lativo y permanente de la radioterapia sobre los 
tejidos. En pacientes operados de pterigion e irra­
diados con betaterapia, que más tarde son some­
tidos a extracción de cristalino, con mucha fre­
cuencia se les producen fístulas secundarias abso­
lutamente rebeldes, en el sentido de que los dos ex­

. tremos de córnea y esclera no se adosan después de 
la cirugía (Fig. 8). 

Basado en este fenómeno, Tribín Piedrahíta, 
(8) aconseja el uso de betaterapia en aquellas per­
sonas a quienes se les practica operaciones fistuli­
zantes para el glaucoma,, con el fin de retardar la 
cicatrización y facilitar la permanencia de las 
fístulas. 

Como ya conocemos cuáles pueden ser las con-

Fig. 8 Fístula del sector nasal en un ojo operado 
de catarata, que había sido irradiado para 
prevenir recurrencia de pterigion 5 años 
antes. Aún puede advertirse la zona donde 
estaba el pterigion 

secuencias de e$tos im¡.diados, al someterlos a ci­
rugía de cata.rata nosotros practicamos una sutura 
continua con puntos de monofilamento profun­
dos y lo suficientemente tensos para impedir que 
sé forme una fistulización al exterior. La otra solu­
ción es no intervenir sobre la zona irradiada, des­
plazando la incisión hacia el lado opuesto. 

V. Efectos sobre el Cristalino 
El cristalino es quizás uno de los tejidos más 

sensibles de todo el organismo a la acción de la ra­
dioterapia. Es bien conocido que una dosis por 
encima de 600 rads sobre el epitelio germinal es 
capaz de producir cambios en el metabolismo cris­
taliniano (5). 

Un vez que el cristalino recibe una dosis sufi­
ciente y directa, se opacifica en el curso de pocas 
semanas. Esta es una de las razones por las cuales 
se requieren extremas precauciones y máximo 
conocimiento de la anatomía ocular cuando se ini­
cia un tratamiento radioterapéutico del globo ocu­
lar o sus anexos. En el caso del retinobl_astoma, los 
riesgos se multiplican por la vecindad de los tumo­
res con el cristalino y la temprana edad de los pa­
cientes, directamente proporcional a la sensibilidad 
del cristalino a las.radiaciones ionizantes. 

En lo que se refiere a la·betaterapia usada en la 
profilaxis de recurrencias del pterigion o para pre­
venir la neovascularización corneana, nosotros estu­
diamos un número aproximado de 260 ojos (1) 
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que habían sido sometidos a una o a múltiples 
dosis de betaterapia, entre 6 meses y 25 años des­
pués de recibida .. 

La conclusión de nuestros hallazgos fue que las 
dosis aplicadas en el limbo producían cambios típi­
cos en el cristalino, atribuibles ,a la acción. de la 
betaterapia sobre el epitelio germinal del ecuador. 

Cuando aparecieron los primeros signos de alte­
ración ecuatorial, se detectaron 2 años después de , 
recibida la dosis. Lógicamente las dosis altas tuvie' 
ron mucha más capacidad de producir cambios 
cristialinianos; se comprobó definitivamente que 
existe una sensibilidad individual, siendo mucho 
más sensibles a los efectos de la radiación las perso­
nas jóvenes (10). Una vez iniciado un proceso de 
opacificación o de alteración metabólica en la peri­
feria del cristalino, estos fenómenos son lentamen­
te progresivos y terminan por alterar la transparen­
cia del cristalino en el centro, con alteraciones de 
la visión. 

Del análisis de este estudio concluiríamos que la 
betaterapia sigue siendo un método terapéutico 
bastante útil, pero que su aplicación debe ser lo 
suficientemente prudente, sobre todo en personas 
jóvenes, buscando en lo posible alejarse del 
ecuador del cristalino en el- momento de la aplica­
ción. De acuerdo con nuestro análisis -una dosis 
por debajo de 3.000 rads aplicada distante del 
ecuador , del . cristalino, puede considerarse 
completamente inocua. 

VI. Efectos de la Radioterapia sobre la Retina 
y la Coroides. . 
Son dos tejidos con alta radiorresistencia. Se 

calcula que dosis entre 6.000 y 8.000 rads (6) 
son completamente inocuas y en algunos casos no 
se han visto complicaciones aparentes con dosis 
hasta de 20.000 rads. 

Los efectos secundarios de la radioterapia en la 
retina son más evidentes sobre el sistema vascular 
consistente en: 

Vaso-obliteración con la consiguiente isquemia 
Microaneurismas 
Microinfartos y 
Hemorragias. 
Sobre el epitelio pigmentario puede aparecer 

una movilización del pigmento, que puede dejar 
cicatrices, sobre todo cuando se usan semillas de 
cobalto que se colocan en el polo posterior para el 
tratamiento de melanomas. 

Recientemente (3) . se ha. descrito el uso de pan­
fotocoagulación como tratamiento para impedir 

los efectos de neovascularización secundaria a 
dosis altas de radioterapia. 

VD.Sobre el Nervio O¡')tico 
Investigaciones hechas por Fitzgerald ( 4 ), de­

muestran que en los casos en que se pres~ntan fe­
nómenos compatibles con retinopatía radiacional, 
se halí comprobado, mediante perimetría cinética, 
daños en la conducción áxonal por detrás de la 
lámina cribosa. 

RESUMEN 

Se ha hecho U!1 resumen de las relaciones de lqs 
diversos tejidos oculares a dosis grandes y peque­
ñas de radio y betaterapia, teniendo en cuenta la 
diversa sensibilidad de los tejidos oculares a las 
radiaciones ionizantes, se estudian por separado los 
párpados, vías lacrimales, conjuntiva, có.mea, cris­
talino, retina y nervio óptico. 

Se hace especial énfasis en los efectos secunda­
rios de la radioterapia sobre la conjuntiva y los 
efectos tardíos de la betaterapia sobre el cristalino. 

Este trabajo recalca una vez más la importancia 
de vigilar y proteger los tejidos oculares que deben 
ser sometidos a tratamientos radioterapéuticos. 

SUMMARY 

Side effects of radiotherapy and Beta application 
in Ophthalmology. 

The effects of radiotherapy and Beta radiation on 
ocular structures is analyzed. Considering the 
different sensibility of ocular tissues to radiátion 
energy, a separate analysis is done for the lids, 
lacrimal passages, conjunctiva, cornea, lens, 
retina and optic nerve at high and small doses. 

The effect of radiotherapy on the conjunctiva and 
the late ef(ect of Beta - Irradiation on the lens are 
emphasized. 

The importance of an adequate protection of 
ocular structures during radiation treatment is 
emphasized once more. 

Eduardo Arenas A. 
Transversal 19 
Nº 114- 4 
Bogotá - Colombia 
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EL COMPROMISO OCULAR EN LA ENFERMEDAD DE CHAGAS CONGENITA* 

DRA. MARGARITA MORALES, PROF. DR. ANTONIO ATIAS, DRA. PATRICIA MUÑOZ, 
DRA. MARCELA SARRIA. 

Entre los años 1968 y 1978 se diagnosticaron 
en el Servicio de Pediatría del Hospital San Juan 
de Dios, 11 casos de enfermedad de Chagas Con­
génita, a los cuales se practicó .de rutina, examen 
de fondo de ojos. En 9 de ellos estaba alterado. 

Hacemos notar que la provincia de Santiago, es 
una zona de baja endemia chagásica. La gravedad 
del cuadro clínico. general de los pacientes fue va­
riable , desde leve hasta extrema gravedad. 

Las lesiones fondoscópicas encontradas en los 
nifíos fueron las siguientes: palidez papilar, con o 
sin edema; máculas con dispersión pigmentaria y 
ausencia de brillo foveolar. En la retina se pes­
quisaron aspecto "celofánico" o en "sal y pimien­
ta" como también pequeñas hemorragias. En uno 
se observó edema retinal discreto y pequeños so­
levantamientos amarillogrisáceos. Otro, con gran 
compromiso general producido por la enfermedad 
de Chagas y que falleció poco después, presentó 
un gran foco de coriorretinitis subpapilar, de 2 DP, 
irregularmente pigmentado. En el vítreo dos niños 
presentaron tenues velos, premacular en uno y pre­
papilar en el otro. Uno de los pacientes falleció 
precozmente sin haber sido realizada la fondosco­
pía; el estudio necrópsico reveló una infiltración 
linfoplasmocitaria de la coroides y retina, sin que 
se pudiera encontrar el parásito en estos tejidos. 

Seis de los ocho nifíos tienen control fondoscó­
pico post-tratamiento. En 2 hubo recuperación 
total. Tres presentaron leve palidez papilar y má­
cula sin brillo foveolar . El sexto nifío en el que se 

* Trabajo realizado en la Unidad de Parasitolog ía de la . 
Facultad de Medicina Santiago Occidente y Servicio de 
Oftalmología y Pediatr ía del Hospital San Juan de Dios. 

Resumen del trabajo presentado al II Simposio Interna- , 
na! de Enfermedad de Chagas- Buenos Aires, 1979. 

observaba antes del tratamiento, opacidad vítrea 
preretinal y retina en "sal y pimienta" hoy presen­
ta dispersión pigmentaria de las máculas y de la 
retina que las rodea, siendo el resto del examen 
normal. 

Como vemos, las alteraciones oculares son ines­
pecíficas, no existiendo lesiones características de 
esta afección. Por otra parte no hubo relación 
entre la gravedad del cuadro clínico y el compro­
miso ocular. Bajo la acción del tratamiento se ob­
servó una respuesta favorable con reabsorción del 
edema de la papila y de la retina, así como de las 
hemorragias y opacidades vítreas. 

En nifíos y adultos normales, es frecuente la 
observación de máculas con dispersión pigmentaria 
o con papilas levemente pálidas. Es posible que en 
las zonas de endemia trypanosómica, algunas de 
ellas pudieran corresponder a secuelas de una en­
fermedad de Chagas congénita que pasó desaperci­
bida en el momento del parto. 

A la luz de esta experiencia, creemos haber 
dado a conocer una nueva causa de coriorretinitis 
congénita, la cual debiera investigarse en nifíos con 
antecedentes de bajo peso de nacimiento, hépato­
esplenomegalia y compromiso variable del sistema 
nervioso central. Por la elevada frecuencia con 
que hemos encontrado la complicación ocular en 
la enfermedad de Chagas congénita , recomenda­
mos efectuar rutinariamente el examen de fondo 
de ojos en todo nifio en el que se sospeche esta 
infección parasitaria. 

RESUMEN 

Se relatan los hallazgos fondoscópicos en 9 de 
11 pacientes tratados por Enfermedad de Chagas 
Congénita, entre los años 1968 y 1978. La compli­
cación ocular parece ser frecuente. 

Las alteraciones son inespecíficas. Las estruc­
turas comprometidas son coroídes, retina, nervio 
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óptico y vítreo posterior. La respuesta al trata­
miento es favorable, no parece haber relación entre 
la gravedad de la el):fermedad y las manifestaciones 
oculares. No debemos olvidar esta causa de corio­
rretinitis congénita, especiahnente en aquellos 
nifios con bajo peso de nacimiento y hépatoesple­
nomegalia. 

SUMMARY 

Eye involvement in congenital Chagas desease. 

We present eye fundus findings in 9 out of 11 
patients, treated for Chagas Disease, during the 
period 1968-1978. 

Toe lesions found are inespecific. Toe structu­
res involved are choroid, retina, optic nerve and 
later seems to be no relationship between· 
the ocular manifestations and the seriousness of 

the disease. We should think in this cause of 
congenital corioretinitis in children with low birth 
weight and hepatosplenomegaly. 
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EL OJO EN EL EMBARAZO (*) 

DR. C. CHARLIN V.(**) 

En la Clínica de Ojos del Hospital del Salvador 
se controlan oftalmoscópicamente desde hace afíos 
las pacientes con Síndrome Hipertensivo de la 
Maternidad(º). 

Sabemos que el embarazo, siendo una manifes­
tación fisiológica, puede dar origen a diversos cam­
bios fisiopatológicos de importancia clínica gene­
ral asociada a la ocular. 

Es posible evidenciar alteraciones y compro­
misos especialmente en lo vascular, hormonal y 
metabólico que el embarazo permite exteriorizar; 
revelándose con ello una patología preexistente o 
subclínica. 

En lo vascular se observa un aumento del volu­
men plasmático sanguíneo, hay descenso de la acti­
vidad fibrinolítica (hipercoagulación). La presión 
arterial baja en los dos primeros meses para elevar­
se en el último trimestre. Dutante el parto, espe­
cialmente en el momento de la expulsión aumenta 
la presión venosa e intrarraquídea. Además en el 
trabajo del parto, si la presión arterial se ha mante­
nido estable se registran elevaciones súbitas entre 
cada contracción uterina que inciden particular­
mente sobre la porción superior del cuerpo. 

En relación a lo endocrino las modificaciones 
hormonales del embarazo normal incluyen un 
compromiso de la hipófisis, la que aumenta de vo­
lumen (proliferación celular con hipertrofia de las 
células de prolactina y neovasculariza:ción de la 
región hipofisiaria ). En las hormonas periféricas 
aumentan el Estradiol ( de 1 a 20), el Estriol ( de 
0,1 a 25), la Progesterona de (20 a 200). 

Ciertamente que la gestosis puede evolucionar 

(*) Presentado en la Reunión Clínica del 19 de mayo 
1981. 

(**) Clínica Oftalmólógica del Hospital del Salvador. 
(

0
) Maternidad con la capacidad de 260 camas y con 

10-12 mil partos al años. 

en equilibrio. y adaptación llegando a la normali­
zación en las semanas siguientes al parto. 

MODIFICACIONES OCULARES. (Fisiológicas). 
Agudeza Visual. En las últimas semanas del emba­
razo (-- -') 31 semanas) se comprueba una mio­
pización (15) Las emétropes se, hacen miopes y 
las hipermétropes se reducen ( o sea se hacen e_mé­
tropes ). La normalización ocurre a las 8 semanas 
después del parto. (El origen de estos cambios 
estaría en la retención hídrica). 

No es recomendable una prescripción óptica 
en tales períodos. 

Hay referencias de miopías que evolucionan 
de modo ' 'maligno" por hipo-avitaminosis "E" 
en los primeros 3 meses del embarazo, ya sea por 
defectuosa absorción o un mayor requerimiento 
de esta vitamina, (ASCIANO), (15). 

La córnea en el embarazo demuestra disminu­
ción de la sensibilidad, comprobada con el instru­
mento ideado por Boberg-ans (2), y aumento de 
su espesor después de la 31 semana por retención 
hídrica, por lo que los lentes de contacto se 
suelen tolerar menos, (2), (14). 

El "Huso de Krükenberg" ha sido observado 
algunas veces, pero sin aumento de oftalmotonus 
y su evolución es favorable. Estaría ligado a varia­
ciones fisiológicas de la melanina en el ojo bajo 
influencia hormonal. (DUNCAN), (8). 

Las opiniones de diversos autores sobre las 
variaciones del tonus ocular en el embarazo han 
sido extremadamente contradictorias, (BECKER, 
HORVEN, PETTERSON Y MILLER), (15). 

DESPRENDIMIENTO RETINAL QUIRURGICO 
EN LA EMBARAZADA: 

La mujer embarazada que presenta un 
desprendimiento retinal (DR) quirúrgico, debe 
intervenirse bajo anestesia general, (1 2). 
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En las pacientes con antecedentes de lesiones 
degenerativas en la periferia de la retina, o bien 
con antecedentes de DR previo al embarazo, es 
aconsejable un tratamiento preventivo de las áreas 
retinales sospechosas, como garantía para afrontar 
los esfuerzos del parto. 

En muchos de estos casos es recomendable 
practicar la cesárea, como así también ante casos 
de miopías altas que pueden ofrecer algún riesgo 
de desprendimiento (12) . 

Citaremos brevemente dos ejemplos tomados 
de nuestro Depto. de Retina. Son dos pacientes 
portadoras de DR que fueron intervenidas qui­
rúrgicamente. 

l. Patricia, S. V. (obs. Nº 349618), 26 años, 
profesión: dueña de casa. Dos hermanos altos 
miopes. 

Diagnóstico: Alta miope de -13 y- 16 D. 
sph. respectivamente: embarazo en 8° mes, ( enero 
"72, desprendimiento retinal en el O. D. Trat. 
"crio" y "bucklihg" sector temporal inf. Ultimo 
control: Oct. "79". Retina aplicada. (Fdo. D.r. 

· M. Vaisman). 
2. Mónica, M. S., (obs. Nº 631735), 17 años 

Sin profesion. 
Diagnóstico! O. D. traumatismo de 9 días. 

Embarazo 5º mes. DR. traumático. Diálisis supe­
rior. Trat. O. D.: Impla(lte y "ério". Ultimo con­
trol: 3 meses después, retina aplicada (Fdo. Dr. 
M. Vaisman). 

TOXEMIA GRAVIDICA (T. G.) 

La toxemia gravídica (T. G.) se presenta gene­
ralmente en el tercer trimestre de una primigesta 
que ha llevado por lo comun, inapropiado cuidado 
prenatal. 

Su patogenia está ligada a trastornos generales 
metabólicos y a factores tóxicos histoplacentarios. 

Su diagnóstico es sencillo en casos típicos con 
los antecedentes de la anammesis. 

Los cambios retinales observados en la toxe­
mia gravídica son usualmente reversibles, pero en 
ocasiones se producen complicaciones visuales 
graves. 

Los casos de pre-eclampsia serios son ahora 
más infrecuentes y esporádicos, pero la incidencia­
del cuadro se mantiene. 

En la TG. hay un conjunto de síntomas y 
alteraciones vasculares y retinales que constituyen 
la toxemia del embarazó. Su comienzo es rápido , 
apareciendo entre las 28-30 semanas de gestación, 
para disminuir gradualmente después del parto , 
en 2 a 3 semanas según la severidad de la toxemia. 

La toxemia hipertensiva se caracteriza por la 
tríada sintomática de hipertensión arterial, edema 
y albuminuria. 

En el examen fondoscópicÓ debemos consi­
derar ciertas modalidades propias, diversas y va­
riadas. Podemos encontrar un aspecto de fondo 
de ojo normal, un síndrome vascular con atenua­
ción arteriolar y angioespasmos, síndrome 
vascular esclerohipertensivo. hemorragias y 
exudados retinales y desprendimiento de la reti­
na. 

El grado y cuantía de las alteraciones depen­
derá de la intensidad de la toxemia, reflejado en 
un mayor o menor compromiso que puedan 
mostrar vasos y retina. También la rapidez en 
desaparecer la retinopatía está ligada a su grado 
tóxico. De tal manera que la retina se "limpia" 
en un tiempo variable de días a semanas. 

La retinopatía del embarazo tiene caracte­
rísticas subjetivas y objetivas. 

La sintomatologia subjetiva secundaria . a la 
retinopatía se caracteriza por disminución de la 
agudeza visual que es más rápida en aparecer y 
más acentuada que la que se observa en la retino­
patía renal. Pueden observarse además alteraciones 
del campo visual, como escotomas y obnubila­
ciones visuales ocasionadas o secundarias a los 
angioespasmos retinales. 

.La sintomatología objetiva ofrece diversidad 
de variaciones tanto vasculares como retinales 
que pueden presentarse en etapas sucesivas o 
combinarse entre ellas. 

En el síndrome vascular hipertensivo la 
"constricción arteriolar o atenuación" es la prime­
ra respuesta a la toxemia gravídica. Las arterias 
se. presentan más delgadas y pálidas, con un 
límite lineal más oscuro, entre su borde y la retina 
adyacente . Este signo lo aceptan y reconocen 
numerosos autores (MYLIUS, WAGENER, GIB­
SON, DUKE-ELDER, SCHULZE, O'BRIEN, 
BALZA, GARCIA-QUEROL, NANO, etc.) (4). 
Se le estima como manifestación preorgánica y 
reversible que se presenta en 80% de los casos. 
Según GIBSON, la atenuación se hace visible 
cuando la presión arterial diastólica es superior 
a 90 mm. de Hg. 

La vasocontricción desaparece a las pocas · 
semanas después del parto (SCHULZE y 
O'BRIEN), ( 4). 

Otro signo propio, es el "angioespasmo''. 
. que es una constricción segmentaria en un , 
vaso ya adelgazado (aspecto fusiforme). Se le 
observa en un 30% y bloquea pardalmente la luz 
vascular dando lugar a edema retinal localizado en 
la vecindad. 

En el síndrome vascular observamos la "má­
cula hipertónica de SALUS" : demostración 
significativa de la atenuación arteriolar generali­
zada que se observa oftalmoscópicamente . Se 
reconoce porque las arteriolas son visibles más 



EL OJO EN EL EMBARAZO 75 

alejadas que las venulas de la fovea, por lo que no 
vemos a la arteriola a igual distancia como ocurre 
normalmente, (Fig. Nº 1). 

El edema se locanza preferentemente en el 
polo posterior peripapilar, junto a los vasos, 
aparece en sectores y. de intensidad variable. Este 
tarda más en desaparecer que el edema de las ex­
tremidades, al estar la paciente bajo regimen 
médico, (Fig. Nº 1). · 

Las hemorragias retinales más comunmente 
son en "llama", en número, tamaño y distribu­
ción variable, agrupadas o aisladas en el polo 
posterior. 

Los exudados son del tipo algodonoso, 
blancos de bordes borrosos y tamaño variable. 

Estas manifestaciones de retinopatía son 
bilaterales, pero es habitual no observarlas en igual 
grado de intensidad en ambos ojos; nosotros 
comúnmente encontramos un mayor grado de 
intensidad para el ojo izquierdo. 

La retinopatía del embarazo a diferencia de 
la renal es de comienzo brusco y se la ve según 
los autores entre el 25 a 40% , en relación con la 
edad de la paciente, número de partos y límites 
de la presión arterial. Actualmente se observan 
con menos frecuencia. 

Sabemos que la sintomatología objetiva 
expuesta remite total o parcialmente en forma 
gradual después del parto, al no existir ya la 
causa provocadora. A veces se observan algunas 
alteraciones residuales como pequeñas zonas 
de pigmento o cierto grado de palidez papilar 
de acuerdo al grado de intensidad que alcanzó 
la toxemia. 

Otro signo importante y de escasa frecuen­
cia es el desprendimiento retinal seroso (D. R. 
S.), el que puede asociarse a los ya descritos, 
pero también observarse en ausencia de una 
patología · retinal severa. La incidencia del 
D. R. S. es variable según los autores (l,2% en 
pre-eclampsia y 10,4% en la eclampsia (FRY) 
6 en 300 (HALLUM), 2 en 20.538, (KRONEN­
BERG). (4), (15). 

A continuación damos cuenta de uno de 
nuestros casos. 

Caso clínico: Luisa P. H. (Nº 6345599), 27 años, 
casada, primigesta, 31 semanas. 
Antecedentes: Pr. Art. 200/120 " Visión Borro­
sa Sulf. de Mg. suero glucosado. Cesárea. 
Crisis de eclampsia. 
Ex. Lab. nitrógeno ureico: 35 mg. uremia: 0.75 gr. 
Uricemia 11,8 mgs. orina alb., cel. hialinas. 
hialinas. 

Oftalmoscopía (al día siguiente) papila bordes 
borrosos-angioscopías = arterias estrechas, brillantes 
cruces A.V.(+). Edema retinal. 

Hemorragia retinales fusiformes y circulares en el 
polo post. Exudados algodonosos. D.R. bilateral 
con grandes bolsas inferiores altas, desp. ret. supe­
rior plano. 
Tn. ODI = 14 mm. Hg. 

Fig.1. Fondo de ojo OD. de la paciente Patricia R., 22 años 
primigesta. Pr. art. 170/100 Hg. Fotografía 2 días después 
del parto. Se observa muy bien las zonas de edema retina! 
junto a lo.s vasos y el "Signo de Salus" junto a la mácula. 

Evolución favorable a las 6 semanas de la cesárea: · 
visión de 5 / 1 O con lentes, normalización de la pr. 
art. y de Ex. laboratorio. (Fig. 2). 

En general se estima, que posiblemente se vería 
un mayor número, si se practicara oftalmoscopía 
en todas las pacientes toxémicas. El .mecanismo 
de producción del D.R.S. no está aclarado, 
(MABIE y ASS.), (13). . 

VERDERAME (1911) fue el primero en postu­
lar que el dafio coroideo sería la causa del D.R.S. 
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en pacientes con toxemia gravídica basándose en 
estudio anátomo-patológico . En apoyo de lo ex­
puesto por ese autor hay experiencias que cita­
remos sumariamente: 

Fig 2 Lu isa P.H . 29 años . Hipertensa. Eclampsia. D.R. 
bilateral. Angiofluoresc einagrafia: demuestra hiperfluo­
rescencia de la región post. del fo ndo de ojo . Las zonas 
oscuras corresponden a acúmulo s pigmentarios . (16 se ma­
nas despu és del parto). 

Inyectando microesferas en suspensión en ve­
nas vorticosas de gatos (COLLIER, 1967) obtu­
vo aumento de la presión hidrostática coroidea, 
con vasodilatación y secundariamente exudación 
hacia los espacios subretinales, (9). 

STERN y ASS. (1974) en mono rhesus demos­
traron dafio en la corio-capilar inyectando micro­
esferas embólicas en las ciliares posteriores ; al agre­
gar adrenalina endovenosa obtuvo D.R.S. (9). 

KENNY y ASS. (1 972) demostraron con la 
AFG. practicada 48 hrs. después del parto que el 
D.R.S. en la toxemia es secundario a cambios en 
ambas circulaciones, la retina! y la coroidea, (9) . 

Los estudios fluoresceinográficos preparto en la 
toxemia con D.R.S. son escasos por temor a posi­
bles efectos teratogénicos. (MABIE y ASS. ), 1980, 
(13). 

DIABETES Y EMBARAZO. 

A veces la retinopatía diabética no se manifies­
ta hasta el 2º o 3er. trimestre de gestación. El em­
barazo es diabetógenÓ como lo demuestran las 
alteraciones de la regulación del glicógeno y la ma­
yor cantidad de insulina que se requiere ert las dia­
béticas después del 2º trimestre. 

Generalmente con el embarazo el empeoramien­
to de la retinopatía es del 1 O al 20°,. (Hamilton, 
White), (15). 

Las retinopatías diabéticas de alto grado, curio­
samente , se afectan irregularmente con el embara­
zo, pero la paciente de retinopatía proliferativa o 
con historia de hemorragia vítrea, ella puede repe­
tirse y conducir a la ceguera (Pedersen), (15). Para 
algunos, una diabética sea o no proliferativa no es 
contraindicación de embarazo; naturalmente em­
pleándose las medidas terapéuticas justas (foto­
coagulación, etc.) y con vigilancia oftalmoscópi­
ca y angiográfica de control (Offret. y colab .), 
(15). 

Las diabéticas, vasclilarmente complicadas en 
especial de nefropatía , son relativamente estériles, 
además de tener un alto índice de aborto o dan 
origen a fetos con anormalidades, (15), (11 ). 

Podríamos concluir que la retinopatía diabé­
tica puede agravarse o quedar estable con el em­
barazo, que es lo que hemos observado en nuestros 
casos a semejanza de lo establecido en la literatu­
ra , (15). 

HIPOFISIS Y EMBARAZO. 

El uso repetido de los anticonceptivos orales, 
ha coincidido actualmente con una mayor fre- . 
cuencia de adenomas pituitarios. Así, CHANG 
y Col., en 1977 indican que en 25 pacientes, el 
80°,. con adenoma prolactínico habían usado 
anticonceptivos orales, (16). 

Con la incorporación del radioinmunoanálisis 
por su exactitud de información, la radiografía, 
la tomografía axial computarizada y un buen ma­
nejo clínico es posible diagnosticar precozmente 
los tumores hipofisiarios. En el Departamento de 
Obstetricia y Ginecología del Hospital del Salva­
dor al analizar un grupo de pacientes se concluye 
que las complicaciones tumorales durante la evolu­
ción del embarazo dependían del tamaño alcanza­
do por el tumor, así como de una vigilancia clíni­
ca y campimetrías controladas. Su tratamiento 
será médico (bromocriptina) y/o quirúrgico según 
el caso . Agregando que se recomienda evitar el 
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embarazo a la portadora de un tumor de hipó­
fisis. 

Los trastornos clínicos más frecuentes de ob­
servar son alteraciones menstruales, galactorrea, 
cefaleas, reacciones actino-pigmentarias, hipoestro· 
genismo, acompañadas de alteraciones radiológi­
cas de la silla turca y valores plasmáticos altos de la 
prolactiná. A continuación relatamos brevemente 
una observación de características muy particula­
res. 

Observación: Josefina P.L., (Nº 573476). 37 años, 
casada. 

Antecedentes: Embarazo de 12 semanas, trata­
da durante años por amenorrea y esterilidad. Ce­
faleas, vómitos, diplopía. 

Hiperprolactinemia · (prolactina: 200). Macro­
adenoma. 

Hipofisiario - Tomografía: proceso expansivo 
intracelar. 

Radiografía silla turca: aumentada de volúmen 
con ruptura del piso e invasión al seno esfenoida!. 

Demás exámenes: dentro de los límites norma­
les. 

Síndrome de la pared lateral del seno caverno­
so derecho, con irritabilidad del V' par. Paresia 
intrínseca y extrínseca del III y del IV par. Apo· 
plegia hipofisiaria. 

Operación: Vaciamiento transesfenoidal .del ma­
crodenoma hipofisiario cromófobo. (Instituto de 
Neurocirugía, Hospital del Salvador). 

Tratamiento: de sustitución y Ro. 
Parto : Normal (con niño de 2.600 grs. a las 32 

semanas). 

TOXOPLASMOSIS 

Sabemos que esta afección tiene relación con la 
infertilidad, encontrándose en el aborto habitual 
reacciones positivas en un 63°,,y elevándose a 79 ,7 % 

en aquellas madres con niños sospechosos de toxo­
plasmosis congénita. 

En Chile , Christiansen (I 9 51) halló en la placen­
ta humana el parásito (Toxoplasma gondü) por pri­
mera vez en el mundo, (10). 

En la mujer embarazada con retino-coroiditis 
toxoplásmica diagnosticada clínicamente es impor­
tante evaluar sus títulos, si están por debajo de 
1/500 probablemente adquirió la enfermedad 
antes del embarazo y no habrá problema para el 
niño. Si los títulos están por encima de 1/500 se 
debe pensar en una infección reciente por lo que 

deberán hacerse controles seriados; si estos se ele­
van probablemente el niño tendrá problemas. 

En un 40°,.de los casos el niño los tiene. 
Con títulos de 1/1000 o más se trata de una 

toxoplasmosis ocular aguda recurrente , (B .F. Boyd 
y T. Schlaegel), (3). 

La inmunidad se adquiere teniendo la enferme­
dad. Si los títulos son negativos durante el emba­
razo debe evitarse acercarse a gatos, comer carne 
mal cocida, estar en contacto con tierra contami­
nada. 

El tratamiento es mjxto, en casos graves usar 
corticoides, Daraprin, Clindamicina, Vancomicina, 
(Spiramycine) y mantener el tratamiento mientras 
la lesión retinal tenga aspecto algodonoso. 

PSEUDO NEURITIS OPTICA Y NEURITIS OPTICA 
EN EL EMBARAZO. 

Es de interés relatar el caso de una ambliopía 
bilateral que fue estimada erróneamente por el 
médico oftalmólogo que examinó a la paciente 
como una neuritis óptica gravídica en la que reco­
mendó interrupción del embarazo. 

Historia: LA.O. (Obs. 1583), 27 años, 4º mes 
de embarazo. 

Desde hacía un mes que acusaba visión borrosa 
con ambos ojos, además de intensas cefaleas fron­
tooculares y occipitales. Con estos antecedentes 
nos la enviaron del Servicio de Obstetricia para 
examen y diagnóstico . 

V.O.D. = 2/30 cae idem; V.0.1. = 2/30 cae. 
idem. 

Pupilas buenas reacciones. Esquiascopía = eme­
tropia. 

Fondo de ojo. Papilas de aspecto normal, vasos 
flexuosos . Tensión endocular = normal. 

A la inspección la paciente no revelaba espíritu 
de colaboración y su actitud correspondía a la apa­
riencia de la "pseudo sorda" (5), lo que nos inclinó 
por una etiología de neurosis histérica. 

Interrogándola obtuvimos informes adicionales 
importantes. La paciente tenía antecedentes de 
haber presentado 10 años antes una neuritis óptica 
retrobulbar bilateral de la lactancia, de la que se re­
cuperó a los pocos días con la suspensión de la 
crianza, más administración de vitaminas y corti­
coides. 

Además algo significativo, la enferma no desea­
ba este embarazo. 

Se envió a la paciente al Depto. de Medicina 
Psicosomática del Servicio de Obstetricia con nues­
tro diagnóstico. El que fue confirmado y tratada 
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la paciente con psicoterapia. El informe, además 
nos daba a conocer que por problemas sentimen­
tales deseaba el aborto. 

A los pocos días después, la paciente presenta­
ba visión normal, y con campo visual normal. 

A propósito de esta ambliopía histérica bila­
teral que simulaba ser neuritis optica bilateral, nos 
permitiremos referirnos brevemente a las neuritis 
ópticas que se presentan en la gravidez, parto o 
puerperio, en que la visión se compromete en 
pocas horas, llegando .a veces a la amaurosis, (1 ). 
Su recuperación sabemos que en estos casos es más 
o menos rápida (3 a 6 días) ello en relación al 
vaciamiento del útero. No ocurre lo mismo con la 
neuritis óptica propia de la lactancia que es más 
seria. Esta aparece a las 4 a 8 semanas después del 
parto y es más lenta en su recuperación visual y 
campimetría, aún contando con un tratamiento 
m~dico oportuno y suspensión precoz de la lactan -
cia. 

También es recomendable practicai: ante . un 
cuadro semejante un examen neurológico para 
excluir una posible esclerosis en placa y comple- . 
tar el estudio general con un examen clínico 
completo. 

En cuanto a la etiología de la neuritis· óptica 
que se observa en una embarazada o puérpera pue­
de intervenir la toxicosis gravídica o influir fac­
tores hormonales, afecciones carenciales, etc. 

De tal manera que su etiopatogénesis no está 
bien aclarada. (1 ), ( 6), (7) 

Se ha dicho que la neuritis óptica en ciertos 
casos ha sido la única complicación que llega a 
presentarse en el curso del embarazo y lactancia. 
Por lo demás, sabemos que el cuadro de la neuri­
tis óptica no es un cuadro frecuente . 

Hemos pretendido considerar en esta presenta­
ción el aspecto clínico y patológico del ojo en la 
embarazada. Con especial referencia a la imagen 
vásculo-retinal de la toxemia gravídica, sin deses­
timar las complicaciones como la diabetes, toxo­
plasmosis, DR. quirúrgico, etc. que en .ocasiones 
se hacen presentes. ' 

La revisión de la literatura comprueba lo obser­
vado por nosotros en más de cinco mil casos de 
gestosis gravídica de la maternidad del Hospital 
del Salvador. 

En la toxemia gravídica se hace presente la 
triada sintomática de hipertensión arterial, edema 
y proteinuria. 

La oftalmoscopía revela en más del 7Qo¡,de estos 
casGs vasoconstricción arterial y edema retinal, 

que desaparece gradualmente en los días siguientes 
al parto, ( dependiendo naturalmente del grado tó­
xico). El angiograma fluoresceínico se ha practica­
do sólo post-partum, por cuidado a posibles 
complicaciones teratogénicas. 

En nuestra experiencia la pre-eclampsia no ha 
disminuido en su incidencia, pero sí en su seve­
ridad. 

El examen oftalmoscópico solicitado por el obs­
tetra como un examen complementario es útil 
por su valor pronóstico . 
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RESUMEN 
Revisión _ de problemas de la fisiopatología 

ocutar ,_,,en la rriujer embarazada en especial del 
cuadrcihipertensivo vascular en el eclampsismo. 

SUMMARY 

The Eye in Pregnancy. 
A revision of the eye physiopathology in preg­

nancy, with special mention of hypertensive vas­
cular alterations, in eclamptic pa!ients. 
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AVANCES CIENTIFICOS 

ARQUITECTURA FUNCIONAL DE LA VIA OPTICA 

RESUMEN DE LOS TRABAJOS DE LOS DRS. HU BEL y WIESEL * 

DR. SANTIAGO IBAÑEZ L. 

1) INTRODUCCION 

El objeto de este artículo es resumir la informa­
ción proveniente de la secuencia de descubrimien­
tos acerca de cómo la vía óptica analiza las señales 
eléctricas iniciadas en los fotoreceptores retinales. 
Este tema ha sido investigado por decenas de cien­
tíficos, entre los cuales los más destacados son los 
Drs. D.H. Hubel y T.N. Wiesel , quienes fueron ga­
lardonados con el premjo Nobel de Medicina en 
1981. 

Si bien este tema no tiene interés práctico inme­
diato, adquirirá una trascendencia enorme para el 
enfoque y la explicación de varios fenómenos ne­
tamente clínicos. Además, sinceramente creo que 
este tópico es en sí mismo, apasionante . 

11. GENERALIDADES 

El cerebro usa señales eléctricas para procesar 
toda la inf?rmación que recibe y analiza. Estas se­
ñales son virtualmente idénticas en todas las neu­
ronas del cuerpo, transporten éstas ínformación 
del tacto, dolor, visión, etc. Incluso más, en casi 
todos los organismos animales son iguales. Por tan­
to la cualidad o significado de las señales dependen 
de su origen y destino, o sea, de sus conexiones (el 
receptor especializado proveerá toda la ínforma­
ción de entrada, y mediante complejas estaciones 
de integración, el S.N.C. irá sacando provecho de 
todo el mundo abstracto de señales eléctricas para 
fmalmente descifrar y darle vida a una sensación). 

Al teorizar sobre "cómo funciona la vía ópti­
ca" , cualquiera de nosotros íngenuamente hubie-

* Presentada a Reunión Clínica de los Servicios de Oftal­
molog.ía de los Hospitales J .J . Aguirre y Militar. 

ra creído que la retina y ef nervió óptico tienen 
gran similitud a una película fotográfica a color. 
Cada pequeña área retinal captaría un punto de 
determinado color, los que en un conjunto orde­
nado darían un.a imagen instantánea. Pero para 
que eso ocurrierra, ¿qué sentido tendría una com­
pleja retina con varias capas celulares? ¿para qué 
sirven 130 millones de fotorreceptores si sólo hay 
1 millón de fibras ópticas que en definitiva son las 
que transportan esta "película" hacia la corteza? 
Y así, nos podríamos formular una infinidad de 
preguntas. 

La respuesta a estas preguntas, es que la vía óp­
tica "funciona" de una manera que tiene poco que 
ver con este simple esquema imaginado por 
nosotros. 

III. CONCEPTO DE CAMPO RECEPTIVO Y SINTESIS 
DE FISIOLOGIA RETINAL. 

La piedra angular de los hallazgos de Hubel y 
Wiesel que permiten al sistema visual ir constru­
yendo la imagen a base de unidades funcionales , 
equivalentes a los ladrillos para una casa, es el 
concepto de "campo receptivo". La transforma­
ción e integración que ocurre en cada nivel de la 
vía visual (retína, cuerpo geniculado y corteza 
occipital) es analizada en términos de campos re­
ceptivos. Así, como ya explicaremos, la célula 
bipolar, la ganglionar, la geniculada y distintos 
tipos celulares de la corteza tienen su propio 
campo receptivo (C.R.) ¿Qué es el campo recepti­
vo? Este se entiende como "el área determinada 
de la retina, que mediante su iluminación influye 
sobre la descarga de una neurona específica" . 
(Fig. 1). Esta área retinal debe estar sometida a 
estímulos luminosos de ciertas características para 
que exista la mejor respuesta en la neurona cuyo 
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l. Estirnulación de la Retina con patrones de luz. 
Los ojos de un -gato (o mono) anestesiado, enfocan 

una pantalla, en la que diversos patrones o modelos de luz 
son proyectados. Un electrodo registra las respuestas de 
una sola célula del tracto visual. La luz (o sombra) que º ' e 
en un área restringida de la pantalla puede acelerar 
(excitar) o disminuir (inhibir) las señales eléctricas emiti­
das por la neurona. Determinando las áreas de la pantalla 
que pueden influenciar la descarga de esa neurona, se 
puede delinear su campo receptivo. Las posiciones de esas 
células en el cerebro así como el trayecto de lo 
electrodos pueden ser reconstruidos después del experi­
mento. 

campo receptivo se investiga. (Fig. 2). Por ejem­
plo, el campo receptivo de la célula ganglionar es 
redondo, y tiene un centro y una periferia. El 
apellido "ón" u "off', se refiere a la iluminación 
que debe recibir cada área (centro o periferia). Si 
el campo es de centro "on", la periferia será "off'. 
Esto significa que para que esa célula ganglionar 
obtenga su mayor descarga eléctrica (la más alta 
frecuencia de descarga) el área de retina que le 
aporta información debe recibir una luz puntual 
sobre el centro "on" de aquel campo receptivo y 
debe estar rodeado por la oscuridad, es decir, debe 
haber ausencia de luz en la periferia, "off'. Por el 
contrario, si cae luz en 1á periferia, y el centro está 
en penumbra, la respuesta de esa célula ganglionar 
será de "gran inhibición". Ello demuestra una gran 
regla general en el mundo visual: el sistema está 
dieñado para percibir diferencias de intensidad, o 
sea, contrastes, más que intensidades absolutas de 
luz. 

Así como hay campos receptivos de centro 
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2. Campos Receptivos de células ganglionares de retinas 
de gatos y monos. 

El esqÚema de la izquierda muestra una célula cuyo 
~mpo receptivo es de centro "on" y periferia "off'. Por 
lo tanto, esta célula responde mejor a una mancha de luz 
mostrada en el centro de su campo receptivo (aumenta la 
frecuencia de descarga). Si se muestra una luz anular que 
cae sobre la superficie "off' del campo, la célula se inhibi­
rá y cesará toda descarga. La iluminación difusa no altera 
la secuencia de descarga basal. La célula ganglionar 
responde a "contrastes" puntuales de luz. Este esquema 
es en todo similar para los campos receptivos de las ceL 
del cuerpo geniculado. 

"on" y periferia "off', también los hay a la inver­
sa, es decir centro "off' y periferia "on". El tama­
ño de un C.R. dependerá si éste recibe información 
macular o de extrema periferia, para explicar los 
más disímiles. 

En la retina periférica del gato, el C.R., de una 
célula ganglionar tiene un diámetro de 0,12 a 2 
mms . En retina central, es muchísimo más peque­
ño. La mácula tiene máxima agudeza visual, gran 
concentración de conos y campos receptivos de 
pequeñísimo tamaño y por ende de gran poder 
resolutivo. Lo inverso sucede en la periferia retina! . 

Los fotoreceptores responden a la luz con 
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hiperpolárización, en cambio las células gangliona­
res y amacrinas con depolarización. Esta respuesta 
paradojal de los fotoreceptores es como si el estí­
mulo fuese la oscuridad y la luz aparentemente 
señalará la ausencia de estímulo. 

Las cél. horizontales crean un mecanismo de 
retroalimentación a través de las sinapsis colatera­
les hacia otros fotoreceptores. Las células horizonta-
1es en sí mismas, así como las bipolares no generan 
impulsos propios. Las células horizontales tienen 
campos receptivos amplios ( de mucho mayor área, 
por todas las sinapsis colaterales que tienen). 

Las células bipolares, empiezan a demostrar 
ya, algo de lo que serán los campos receptivos de 
las células ganglionares. La señal de salida ( output) 
de la célula bipolar registra especialmente la dife­
rencia de iluminación entre periferia y centro de su 
campo receptivo, proveendo un claro mecanismo 
de contraste. 

Las células amacrinas no se conectan con foto­
recepto res, sino solo con células bipolares y otras 
amacrinas. También ejercen un mecanismo de · 
feed-back hacia las bipolares. 

(En aves, hay fibras eferentes desde el cerebro 
hacia las amacrinas y modulan las propiedades de 
sus campos receptivos). 

En resumen, las cel. ganglionares cuentan una 
historia diferente a las de los fotoreceptores. Ellas 
no traen iQ.formación de los niveles absolutos de 
iluminación ya que se comportan igual a distintos 
niveles de iluminación. Incluso más, ignoran gran 
parte de fa información de los fotoreceptores, 
quienes trabajan más como una película de má­
quina fotográfica. Ellas miden comparaciones 
entre el grado de iluminación entre el centro de 
su campo receptivo y el entorno. Están diseñadas 
para captar contrastes simultáneos, . y son insensi­
bles a cambios graduales de iluminación-. 

El mundo visual, está representado para las célu­
las ganglionares como una serir de puntos y contor­
nos que dependen de las diferencias de iluminación. 

Las 3 capas celulares de la retina sintetizan y 
analizan una gran cantidad de información colec­
cionadas por los fotoreceptores y eligen algunos 
aspectos de esa información y no otras, para 
formar un cuadro visual. 

III. GANGLIO GENICULADO. 

El ganglio geni~ulado, está organizado ordena­
damente en capas de neuronas. En el mono hay 6 
capas y a cada una llega información de 1 solo ojo. 

Hay más o menos el mismo número de neuronas 
que fibras ópticas (o sea alrededor de 1 millón por 
cuerpo geniculado). Sín embargo, cada célula geni­
culada recibe "input" de varias fibras ópticas. Hay 
una topografía ordenada. La posición de los cam­
pos receptivos permanecen en posiciones corres­
pondientes a las 2 retinas, representando la misma 
área del campo visual. Hay pocas células genicula­
das que son binoculares. 

La respuesta de la cel. geniculadas responden 
en forma bastante similar a las cel. ganglionares. 
El esquema de los campos receptivos de ambas 
neuronas son idénticos. (Observar figura Nº 2). 

N. ANALISIS CORTICAL 
En la corteza se analiza a un nivel superior toda 

la información que llega desde el cuerpo genicula­
do. La corteza visual tiene alrededor de 2 mms. 
de espesor y hay 2 tipos celulares: -piramidales 
(sinapsis profundas hacia sust. blancas). 

-estelares. 
En las células corticales, los campos receptivos se 

han especializado en estimularse con bordes o ba­
rras oscuras o claras y con cierta inclinación y 
hasta movimiento. El poder de resolución no se ha 
perdido: las cel. corticales relacionadas con 
estímulos de la mácula, tienen campos receptivos 
de barras más finas, delgadas, etc. 

Hay 3 tipos de células corticales, con campos 
receptivos diferentes y jerarquizados: a) Cel. sim­
ples, exigen de una inclinación determinada.(Fig. 
3 y Fig. 4).; b) Cel. complejas: responden al 
concepto más abstracto de orientación, sin impor­
tarle la posición dentro del campo receptivo. Fig. 
5.; c) Cel. Hipercomplejas: requieren de una esqui­
na, un ángulo, una inclinación y un movimiento. 
La posición dentro del campo receptivo es impor­
tante . (Fig. 6 y Fig. 7). 

V. VISION BINOCULAR 
Hubel y Wiesel han demostrado que el 80 por 

ciento de las células corticales del gato reciben im­
pulsos de ambos ojos. En el mono solo las células 
corticales de la capa IV son monoculares, y todas 
las otras capas celulares reciben información prove­
niente de ambos ojos. 

Las características de los campos receptivos de 
las células binoculares mantienen ciertos princi­
pios: 
a) corresponden a posiciones idénticas de cada 

campo visual. 
b) la orientación, inclinación, etc., preferida es la 

misma. 
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3. Respuestas de una célula "simple" en la corteza estria­
da del gato a barras de luz; 

El campo receptivo es ovalado y tiene una barra longi­
tudinal " on" rodeado de 2 flancos "off'. El mejor 
estímulo para esta célula es una barra vertical (1 º x 8° gra­
dos de arco) en el centro de su campo receptivo. Otras 
orientaciones son menos efectivas o inefectivas. La luz 
difusa no la estimula. 

4. Campos receptivos en células simples 

X = ON ' AREA 

6 = OF F AREA 

En la prác tica todas las orientaciones posibles son 
obshvadas por cada tipo de campo. El estímulo óptimo 
para A es una barra de luz en el centro ; para B una barra 
oscura central; para C una barra oscura excentrica, 

· desplazada y en D, un borde oscuro a la derecha. En cada 
caso se recalca qué necesitan de una orientación específi­
ca. 

c) la célula cortical binocular logra su máxima des­
carga cuando el estímulo visual excita ambos 
campos receptivos. Figura Nº 8. 

d) las células responsables de la "visión en profun­
didad" se estimulan solo cuando hay coinci­
dencia exacta de sus dos campos receptivos , es 
decir, estímulos idénticos sobre O.D. y 0.1. 

VI. CONCEPTO DE FUSION DE LA LINEA MEDIA 

Dimidiando el campo visual de 0 .D. y O.I por 
la línea media vertical, sabemos qúe el hemicampo 
derecho es íntegramente informado a la hemi-
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5. Respuestas de una célula compleja en la corteza estria­
da del gato. 

Las células responden mejor a un .borde vertical. Con 
la luz a la izquierda y la oscuridad a la derecha hay una 
respuesta "on". Con la luz a la derecha la respuesta es 
inhibitoria. El cambio de orientación del borde hace la 
respuesta menos efectiva. Hay una importancia solo relati­
va de la posición de la barra dentro del campo receptivo. 

corteza izquierda, y viceversa. De tal forma que la 
corteza izquierda solo ve nuestro mundo visual de 
recho, y viceversa. Si comparamos nuestro campo 
visual con una fotografía , y la cortamos con una 
tijera por la mitad vertical, sabemos por tanto, que 
la mitad derecha captada por ambos ojos será 
informada solo al hemisferio cortical izquierdo y 
viceversa. ¿Cómo se une la mitad izq. y la derecha 
de la imagen, para que esta no quede "corrida" o 
"desfasada"? La respuesta está en el cuerpo . 
calloso, del cual _se sabe que pasa información . 
visual de todo el área próxima a la línea media : 
vertical , de un lado a otro. La prueba está en esta 
experiencia: si se secciona el quiasma longitudi­
nalmente, tendremos una hemianopsia bitemporal. 
Esto significa que se ~iega a la corteza derecha, del 
mundo visual izquierdo del ojo izquierdo. Sin 
embargo algunas células corticales izquierdas cuyos 
campos receptivos están próximos a la línea media, 
se exitan al estimular fotoreceptores de la retina 
temporal del ojo derecho. Esto se logra porque hay 
células corticales derechas que reciben información 
del mundo visual izquierdo del ojo derecho que 
traspasan dicha información a través del cuerpo 
calloso hacia células corticales izquierdas. Fig. N· 
9. 

VU. METODO DE ESTUDIO 

Para comprender mejor los siguientes descubri­
mientos , haremos un paréntesis relatando los mé­
todos de estudio que se han utilizado : 
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6. Respuestas de una célula hipercompleja en el área 18 
de la corteza del gato. 

El mejor estímulo para esta célula es una esquina, un 
ángulo con ese eje de orientación y con el movimiento 
hacia arriba. Los registros muestran una sensibilidad selec­
tiva de la célula al movimiento hacia arriba, 

1. Para evaluar el grado de excitación de una 
neurona, se han utilizado microelectrodos de 
vidrio de 0,1 micrón, de diámetro en su extre­
mo, haciendo registros extra o intracelulares. 
Ellos han investigado la mejor respuesta para 
cada neurona estudiada y así conocer su campo 
receptivo. Por lo tanto al animal de experimen­
tación anestesiado, con el globo ocular fijo, le 
han proyectado los más variados estímulos lu­
minosos sobre una pantalla, para ·evaluar la 
mejor respuesta. (Observar figura Nº 1). Los 
investigadores reconocen que nadie puede es­
tar seguro cual es realmente el mejor estimulo: 
por ejemplo, en vez de un campo receptivo re­
dondo con centro y periferia antagónicos para 
una célula ganglionar, bien podría ser una letra, 
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7. Síntesis de los campos receptivos. 
Hipótesis intuida por Hubel y Wiesel para explicar la 

síntesi's de los campos receptivos de · células simples, com­
plejas e hipercomplejas. En cada caso un orden celular 
inferior converge hacia la formación de campos recepti­
vos de células de mayor jerarquización. 
A. Campos de células simples son elaborados por la 
convergencia de muchas neuronas geniculadas con campos 
receptivos concéntricos. Deben estar ordenadas en una 
l(nea recta en la retina de acuerdo al eje de qrientación 
de los campos receptivos simples. 
B. Célula·s simples que responden mejor a un borde orien­
tado verticalmente con sutiles diferencias de posición, 
pudieran explicar el comportamiento de esa célula 
compleja. 
C. Cada una de las dos células complejas del esquema res­
ponden mejor a un borde de orientación oblícua. Pero 
una aferencia de célula compleja es excitatoria y la otra 
es inhibitoria para la célula hipercompleja. Así un borde 
que cubre ambos campos es inefectivo, y en cambio, una 
esquina al lado izquierdo del campo la excitaría. 

o una curva, o la forma qe una rata, o una ma­
no, etc., Sin embargo, ellos están concientes de 
que toda la enorme gama de formas, tamaños, 



86 

LEFT EYE AIGHT EYE 

en 
w 
>­w 
I 
>­o 
CD 

++ 
1 

111111 

11 111 1 

1111111 111 ~ 

o 

11~ 11 1 

1111 1 

111 II~ 
3SEC a,oern. 

'ª ON AREA 

6° ·OFF . AREA 

8. Activación Binocular de una neurona simple corti­
cal que tiene un campo receptivo idéntico en ambos 
ojos. La iluminación simultánea de las correspondientes 
áreas "on" de los campos receptivos derecho e izquierdo 
es más efectiva que la estimulación de uno solo. Asimis­
mo la estimulación de las áreas "off" potencian la inhi­
bición si esta es bilateral. 

etc, que probaron, la mejor respuesta la obtu· 
vieron tal cual se ha explicado en la presente ex­
posición. 

2. Dañar ciertos cuerpos neuronales, esperar la de­
generación consecuente de las fibras, e identifi· 
car su trayecto y conexiones con la tinción de 
Nanta. 

3. Al inyectar un metabolito similar a la glucosa, 
la 2 desoxiglucosa marcada (radioactiva), ésta es 
absorbida y acumulada por las neuronas meta­
bólicamente más activas. De tal manera que in· 
yectan dicho radioisótopo, hacen el experimen­
to deseado (p. ej., estimular el ojo derecho del 
mono con bandas oblicuas puntuales), sacrifi­
can al animal, realizan cortes seriados y evalúan 

S. IBAÑEZ. L. 

)> 

9. Fusión de línea media del campo visual y la impor­
tancia del cuerpo calloso. 

con radiofoto las zonas metabólicas más activas. 
4. Inyección de aminoácido marc~do intravítreo. 

Este se absorbe en la retina, siguiente el trayec­
to (igual que toda molécula del transporte axó­
nico) hasta ambas cortezas. Se secciona el teji­
do a estudiar, se procesa y aparece el marcado 
radiactivo. Esto ha servido para estudiar lasco­
lumnas de dominancia ocular. 

VIII. COLUMNAS EN LA CORTEZA VISUAL 

Hubel y Wiesel hicieron largos y sistemáticos 
estudios de neuronas corticales penetrando la 
corteza con microelectrodos y haciendo un listado 
de las propiedades de varias células. ¿ Qué se 
encontró? Un pattern establecido y generalizado: 
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al introducir un electrodo perpendicular a la super­
ficie cortical, hay grupos de neuronas que respon­
den al mismo eje de orientación y que va cambian­
do regularmente. 

Era clara, pues, que, (en gatos y monos) en el 
.área 17, neuronas simples, complejas e hipercom­
plejas con campos receptivos con ejes de orienta­
ción similares estuvieran claramente colocadas 
unas sobre otras formando columnas que corrían 
perpendicularmente a la superficie cortical. Las 
columnas reciben su entrada - input- desde 
campos superpuestos de la superficie retinal. 

Hay columnas para la preferencia de cada ojo, ---
o sea, columnas de neuronas corticales que reci­
ben más input proveniente de uno u otro ojo. 

En el mono, las fibras geniculadas de un ojo ter­
minan en cel. simples en la capa IV de la corteza, 
separadas de las del otro ojo. Afuera de la capa 
IV, las células simples, complejas e hipercomple­
jas reciben aferencias de fibras provenientes de 
ambos ojos. 

Las columnas de la capa IV, se llaman colum­
nas de dominancia ocular. (Fig. 1 O). 

A medida que el electrodo se mueve de la capa 
IV, ya sea más profunda o superficialmente, se 
encuentran células complejas, e hipercomplejas 
con C.R. con el mismo eje de orientación, igual 
dominancia ocular, e igual posición en el campo 
visual. Estas columnas se expanden lateralmente a 
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10. Columnas de dominancia ocular 
Demuestra la preferencia ocular de 1.116 células en 

macacos Rhesus. La mayoría de las células (grupo 2 al 6) 
son estimuladas por ambos ojos. La columna N° 1' sólo es 
estimulada por aferencias del ojo derecho y la N' 7 por 
aquellas que provengan del ojo izquierdo. 

corta distancia. A medida que un electrodo se 
mueve horizontalmente en la capa IV, la columna 
de dominancia se va alternando de ojo cada 0,25 
o 0,5 mm, (al menos intervalos más o menos re­
gulares) como se ve en el esquema, no son propia­
mente columnas simétricas sino un mapa estriado. 
(Fig. 11). 

COMPLEX 
CELL 

(BINOCULAR) 

11. Relación entre domina_ncia ocular y la orientación de 
las columnas 
El esquema muestra q4e las columnas de dominancia y 

las de orientación·cgrrei{en ángulo recto una en relación 
a la otra. ---

Avanzando con el electrodo en el otro eje del 
espacio, caminando a través de la "columna" o 
banda de dominancia ocular, se vio que cada 50 
micrones, el eje de orientación de las células sim­
ples van cambiando en 10'. (Figura 12). 

IX. GENETICA Y DOMINANCIA OCULAR 

Hasta donde van los conocimientos en la actua­
lidad, se sabe que tanto los campos receptivos de 
cel. genkuladas y cortic¡ales así como el histograma 
de las células_s_Qrticalcds de los animales neonatos 
son iguales a los de animales adultos. Si bien nace­
mos con el "alambrado" y/las conexiones ya cons­
tituidas, éstas son susceptibles de dañarse si no 
reciben la "mantención" del estímulo adecuado en 
el período neonatal. Los reflejos básicos como el 
pupilar resisten cambos; en contraste, altas funcio­
nes como la visión, alteran su desarrollo con gran 
sensibilidad a los cambios (un ojo "ambliope" 
tiene mala visión pero buen reflejo pupilar). 
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12. Distribución de las columnas de orientación 
A medida que el electrodo se mueve oblícuamente a 

través de-las capas corticales, la orientación específica de 
las células cambia sistemáticamente alrededor de I o· cada 
50 micrones. 

Se han hecho varios experimentos en relación a 
entorpecer el desarrollo visual normal de los 
animales estudiados; 
a) cerrando los párpados de uno o ambos ojos. 
b) impidiendo que vean imágenes formadas, pero 

no la presencia de luz y 
c) provocándoles estrabismo. 

a) Al cerrar el párpado de O.D. de un gatito 
recién nacido, durante 3 meses y luego abrirlo y 
cerrarle 0.1. por 1 año completo, se ha observa­
do que el .O.D. se comporta como ciego, en 
cambio 0.1. tiene buena visión. Sin embargo, el 
reflejo pupilar de ambos ojos es normal. El 
registro del ERG y el estudio de los campos 
receptivos de células ganglionares y de cel. geni­
culadas es normal en los dos ojos. La gran sor­
presa es que al realizar el histograma de cel. 
corticales, hay solamente células que responden 
a los estímulos de 0.1., habiendo una casi total 
atrofia y desaparición de cel. que reciben afe­
rencias de O.D. Fig. 13. 
El período altamente sensible que induce a la 
ambliopía de estos ojqs varía entre los diferen­
tes animales; Por ejemplo, en los gatos el cierre 
de los párpados durante los primeros 21 días no 
tiene consecuencias; entre la 4a. y la Sa. serna­

. na, basta ocluir un ojo por 3 o 4 días para pro-
vocar ambliopía. Luego de la 6a. semana esta 
susceptibilidad disminuye de tal manera que la 
oclusión después del 3er. mes no les provoca 
ninguna alteración. 
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13. Daño producido por el cierre de un párpado 

r--, 

La distribución de la dominancia ocular en gatos a 
quienes se ocluyó el ojo derecho entre las 8 y las 14 sema­
nas de vida: sólo 13 de 199 células respondieron a la esti­
mulación del ojo ocluído. Las células corticales del otro 
ojo dieron respuestas normales. La columna con línea 
punteada representa a células que no respondieron a 
ningún ojo. 

b) Al obstruir la visión de un ojo con una mem­
brana semitransparente (cristal esmerilado) que 
dejaba pasar una imagen difusa, se encontró que 
sucedía algo muy similar en el histograma corti­
cal, es decir, ausencia casi total de células con 
aferencia del globo ocular semiocluído. Con 
esto, ha quedado demostrado que para la 
conservación de la trama orgánica de las neuro­
nas corticales del sistema visual y su consiguien­
te indemnidad funcional es indispensable la es­
timulación retinal con imágenes formadas. 

c) Al provocar un estrabismo en monos neonatos 
seccionando un músculo extraocular (provocan­
do un estrabismo alternante) se observó que el 
histograma se caracterizaba por la mantención 
de las células con aferencia estricta monocular, 
tanto de OD como de OI, pero desaparecieron 
en su totalidad las células con aferencia iguali­
taria de ambos ojos, es decir, las responsables 
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de la v1s1on binocular o esteroescópica. Ade­
más había una severa disminución de células 
corticales con aferencia desigual binocular. 
Figura 14. 
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14. Efecto de estrabismo en gatos 
Dominancia ocular en cuatro gatos a los cuales se les 

produjo un estrabismo artificial. La representación bino­
cular disminuyó notablemente y la mayoría de las célu­
las era estimulada por uno u otro ojo. 

Lo mismo sucedió al ocluir en monos neona­
tos el OD y 01 en forma alternante, sin permi­
tir la visión binocular durante el "período sen­
sible" del desarrollo visual de estos animales. 

X.BREVE COMENTARIO 

Como conclusión, son muchos los conceptos 
que se pu!!den resumir a raíz de esta secuencia de 
descubrimientos identificables con los Drs. Hubel 
y Wiesel .que desde los años 50 vienen dedicando 
su vida a dichas investigaciones. Como ideas re­
marcables conviene mencionar que esto ha abierto 
una línea de investigación que puede conducir por 
un lado a aportar mucho más información en los 
pasos siguientes a las "células hipercomplejas" y 
por otro al conocimiento de otras funciones y 
áreas del cerebro, que al igual que la visión "cons­
truyen" la sensación a base de unidades funciona­
les -similar a los. campos receptivos- a través de 
estaciones jerarquizadas de integración, cada vez 
más complejas en la medida que se alejan de los 
receptores especializados. 
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MEMORIA ANUAL DEPARTAMENTO PREVENCION DE LA CEGUERA* 

DRA. MARGARITA MORALES N. 

El anterior directorio, presidido por el Dr. Car­
los Eggers, consciente por una parte del deseo de 
muchos oftalmólogos de llegar a conocer las causas 
de ceguera en Chile y por otra, de efectuar 
acciones de educación y prevención de alteraciones 
visuales en la comunidad, decidió dar forma a un 
proyecto que formaba parte de los Estatutos de 
nuestra Sociedad. Me .refiero al Departamento de 
Prevención de la Ceguera. 

El actual directorio, presidido por el Dr. Basi­
lio Rojas dio hace un año up paso más, al nominar 
en dicho Departamento al Prof. Juari Arentsen y al 
Dr. Francisco Guerrero, presidido por quien les 
habla. 

Desde el primer momento se vio la-necesidad de 
coordinar los recursos existentes y aunar diversos 
grupos de la comunidad, que de una manera u otra 
se interesan por los problemas visuales y su preven­
ción: Oftalmólogos, Club de Leones, profesores, 
Deptos. del Ministerio de Salud, etc. 

Los principales objetivos de nuestro Departa­
mento son: 

Realizar o participar en toda clase de iniciati­
vas y empresas con el fin de promover el cuidado 
de los ojos y la prevención de la ceguera, facili­
tando además la investigación en el campo de la 
oftalmología. 

Realizar programas de educación y divulga­
ción a otros profesionales y público en general, 
acerca de lo que es la oftalmología, la manera en 
que se forma al especialista en oftalmología y los 
avances obtenidos en esta especialidad en nuestro 
país. 

Realizar estudios conducentes a determinar las 
causas, incidencia y morbilidad de las enfermeda­
des oculares en Chile. 

*Presentado en Soc. Chilena Oftalmología, Mayo 1982. 

Organizar campafías de detección de enferme­
dades y defectos oculares, susceptibles de ser 
corregidas o evitadas mediante su diagnóstico pre­
coz. 

En este afio se han realizado diversas acciones 
concretas que, aunque pequefias, confluyen hacia 
estos objetivos. 

Se ha confeccionado una Ficha Preventiva; en la 
que se indican visión, cover-test, convergencia, 
estereopsis, visión de , colores y tensión ocular y 
cuyos datos podrán computarizados. 

En octubre y noviembre pasados, en la Fisa y 
Expocenter respectivamente, funcionaron con gran 
afluencia de público, pequefías unidades de estudio 
preventivo en las que se usó la ficha confeccionada 
por nuestro Departamento. 

Se entró en contacto con el INE (Instituto 
Nacional de Estadísticas) a quien solicitamos cola­
boración para, tomando una muestra estadística 
valedera, llegar a conocer las causas de ceguera en 
Chile, que sólo se presumen pero que en realidad 
nuncá han sido estudiadas. Se nos respondió favo­
rablemente definiendo su colaboración hasta un 
tiempo prudente después del Censo Nacional, re­
cién realizado en abril. 

Se está haciendo un inventario de recursos 
humanos y materiales en relación a problemas 
visuales en el Area Metropolitana. (Me refiero a 
consultorios oftalmológicos, bibliotecas de ciegos, 
escuelas, centros de rehabilitación, etc.) 

En septiembre pasado, asistí junto al Prof. Dr. 
Osear Ham y al Dr. Miguel Puentes, al Seminario 
lriternacional sobre Prevención y Control de la 
Ceguera, patrocinado por la O.M.S. y en el que por 
primera vez nuestro país estuvo representado. En 
él se fijaron los siguientes objetivos prioritarios: 

Conocer la incidencia y prevalencia de la 
ceguera en Chile 
Conocer los grupos de mayor riesgo para cada 
causa 
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Confección de una ficha tipo para la encuesta 
y registro de casos. 
Implementar un registro nacional de ciegos 
como parte integrante del registro de incapaci­
tados. 
Hacer un inventario de recursos a nivel nacional. 

Objetivos éstos, a los cuales nos acercamos gra­
dualmente con lo que se está realizando. 

Quiero finalizar agradeciendo la colaboración 
de todos aquellos que de una manera u otra están 
contribuyendo a que estos proyectos se hagan 
realidad. 



CALENDARIO DE CONGRESOS 

XII CONGRESO CHILENO DE OFTALMOLOGIA 
VIÑA DEL MAR, 8 al 11 DE OCTUBRE DE 1983. 

HOTEL MIRAMAR 

La Comisión organizadora ha elaborado un inte­
resante programa científico que contempla Mesas 
Redondas sobre Ambliopía, Epitelio Corneal (pro­
blemas de superficie corneal) y Retina. Se ha pro­
gramado además varios Cursos, a cargo de 
especialistas chilenos y extranjeros. Se dará espe­
cial realce a los trabajos libres, que serán presenta­
dos en horario preferencial y sin competencia de 
actividades simultáneas. 

Han comprometido su asistencia hasta ahora, 
distinguidos invitados extranjeros, como el Dr. 
Marshall M. Parks y el Dr. H. Dwight Cavanagh, 
ambos de los Estados Unidos. La Conferencia 

Prof. Juan Verdaguer Planas será dictada por el 
Dr. George Blankanship de Miami, Estados Unidos. 

Las autoridades del Congreso hacen un llamado 
a todos los Socios para asistir al máximo evento 
de la Oftalmología Nacional. Se solicita y agrade­
ce la inscripción de trabajos libres. 

Director Ejecutivo del Congreso es el Dr. 
Ronald Hoehmann; Secretaria es la Dra. Marcela 
Pérez y Tesorero, el Dr. Miguel Canelas U. 

Informes y Correspondencia: XII Congreso 
Chileno de Oftalmología. Apartado 14. Correo 
de VIÑA DEL MAR. 

XIV CONGRESO PANAMERICANO DE OFTALMOLOGIA 

La Asociación Panamericana de Oftalmología 
y los oftalmólogos peruanos estamos organizando 
el XIV Congreso Panamericano de Oftalmología, 
que se llevará a cabo en el Centro de Convenciones 
del Hotel Crillón en Lima, del 3 al 8 de Julio de 
1983. 

El Programa Científico $e ha elaborado para 
brindar la oportunidad de intercambiar conceptos 
sobre los últimos avances de la Oftalmología. Los 
temas centrales son: 

Catarata: Extracción Intra vs Extracapsular. 
Lentes Intraoculares, ventajas y desventajas. 
Ptosis Palpebral. 
Tratamiento de la Retinopatía Diabética. 
Estado actual de la Cirugla de Vítreo. 
A vanees en el manejo del Traumatismo Ocular. 
Avances en la cirugía del Desprendimiento de 
Retina. 
Genética en Oftalmología. 
Nuev.os conceptos en el manejo del Glaucoma. 
Estado actual de la Cirugía Refractiva. 

Importancia de la Oftalmología Preventiva. 
Manejo moderno de las Ulceras Corneales. 
Avances en Lentes de Contacto . 

Además de los Simposios, Cursos, Trabajos 
Libres y reuniones de las Sociedades Paname­
ricanas de Especialidades Oftalmológicas, habrá 
Exposiciones Científicas, Técnicas y Comerciales, 
así como diversas actividades culturales y sociales. 

El Comite Organizador lo invita muy cordial­
mente a asistir y participar en las actividades de 
este Congreso y disfrutar del Programa Científico 
y Social especialmente preparador para Ud. y 
su familia . 

Por ser el Perú un país que guarda tesoros 
invalorables de su pasado Incaico y Virreynal, 
así como bellezas naturales de gr ndes contrastes 
se ha confeccionado un atractivo Programa Turís­
tico. 

Esperamos brindarles la tradicional hospitalidad 
peruana. 

El Comité Organizador. 



Cuotas de Inscripción 

Hasta el 31 de Diciembre de 1982 

Miembro 
Acompañante 
No Miembro 
Acompañante 
Residente 

Después del lro. de Enero de 1983 

Miembro 
Acompañante 
No Miembro 
Acompañante 
Residente 

US$. 300 
US$. 180 
US$. 400 
US$. 250 
US$. 150 

US$. 350 
US$. 220 
US$. 500 
US$. 300 
US$. 200 

HOTELES 

Simple Doble Triple 
***** 
C~llón US$. 51 US$. 69 US$. 78 
Sheraton US$. 66 US$. 84 US$. 92 
Bolívar US$. 45 US$. 60 US$. 68 

**** 
Riviera US$. 42 US$. 54 US$. 62 

*** 
Savoy US$. 33 US$. 40 US$. 45 
Maury US$. 20 US$. 30 US$ . 40 

Los precios señalados no incluyen los impuestos de 
ley y están sujetos a cambio., Las reservaciones se 
harán hasta el lro. de Mayo de 1983, después de 
esa fecha el Comité Organizador no se ha.ce respon­
sable del alojamiento. 

Inscripciones, Reservas a Hoteles e Informaciones. 

XIV Congreso Panamericano de Oftalmología. 
P. O. Box. N.o 5423, Miraflores. Lima 181 PERU. 

Xll CONGRESO ARGENTINO DE OFTALMOLOGIA 

Tendrá lugar en Buenos Aires, del 18 al 23 de 
Septiembre de 1983. 

El programa contempla cuatro mesas redondas: 

1. CONTROVE!lSIAS EN FOTOCOAGULACION 
Coordinador: Dr. Ricardo Dodds. 

2. CONTROVERSIAS EN LA CIRUGIA DE LA 
CATARATA 
Coordinador: Dr. Hugo Nano. 

3. CONTROVERSIAS EN EL DIAGNOSTICO Y 
TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA 
Coordinador: Dr. Celso de Carvalho. 

4. AVANCES EN OFTALMOLOGIA 
Coordinador: Dr. Pedro Buffo. 

Se realizarán doce cursos, presentación de 
trabajos libres, películas y Conferencias Magistra­
les. 

Invitado de Honor es el Dr. Jacques Charleux. 
Otros invitados son el Dr. Jorge Buxton, Nassim 
Calixto, Steven Podos, Juan Verdaguer; W. Wilson 
y otros por confirmar. 

Presidente del Congreso es el Dr. Raúl H. 
F. Méndez y Secretario General el Dr. Jorge A. 
Lynch. 

Informes: CC . . 618 - l .900 LA PLATA 
Provincia de BUENOS AIRES - ARGENTINA. 





AUDIO REVISTA(", 
PAN AMERICANA DE OFTALMOLOGIA 

LOS ULTIMOS ADELANTOS DE LA OFTALMOLOGIA EN ESPAÑOL 

CURSOS 

COMENTARIOS 

CONGRESOS 

Cada año la AUDIO REVISTA PAN AMERICANA Publicará seis cassettes de 60- 90 rµinutos de 
dura~ión. Temas del primer volumen (1983): Cirugía de catarata; Complicaciones de la cirugía de 
catarata; Catarata congénita; Enfermedades externas; Enfermedades vasculares de la retina; Glaucoma; 
Uveítis. . 

\ 
1 

Suscripción al Primer Volumen (1983) de la AUDIO REVISTA PAN AMERICANA. 

'•i, J 
Nombre:--------------------------------

Dirección:--------------- ----------------
--

Ciudad: _______________ ·_·-_- --~--~aís: ___________ _ 

Le invitam os a que envíe este formulafio .con su cheque de cincuenta dólares ($50.00 U.S.) a: 

AUDIO REVISTA PAN AMERICANA 

c/o Don Nicholson, M. D., Editor 
Bascom Palmer Eye lnstitute 

P. O. BOX 016880 Miami, Florida 33101 
U. S. A. 
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TODO EN OPTICA 
• Lentes de sol 
• Lentes correctivos 
• Lentes de/ contacto 
• Lentes de seguridad 

• Productos ortópticos 

• Prótesis oculares 
• Instrumental quirúrgico 

y oftálmico 

OPTOLENT OPTICA: Huérfanos 645 - Fono 382588 

OPTOLENT LENTES DE CONTACTO: Ahumada 131, of. 608 - Fono 61908 

San Martín 728, Fono 26341, CONCEPCION 
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Opticrom - un avance 
revolucionario en el tratamiento 
del componente alérgico de la 
conjuntivitis 

. ...... 
OPTICROMMR 

(Cromoglicato Sódico 2.0%) 
SOLUCION OFTAIMICA ESTERIL 

DESCRIPCION: Una solución oftálmica estéril. Cada mi. 
contiene: Cromoglicato Sódico 2.0%, Cloruro de Benzalconio 
0.01%, Alcohol Fenil Etílico 0.4%, Edetato Disódico, Agua 
Destilada. 
INDICACION: Opticrom está indicado en el tratamiento de 
conjuntivitis alérgica. 
CONTRAINDICACIONES/ADVERTENCIAS: No debe 
usarse si el paciente es hipersensible a cualquier componente 
de este preparad{). En algunos pacientes P'·1ede ocurrir ardor 
pasajero. Mantengase foera del alcance de los niños. No debe 
tocarse ninguna superficie con la punta del gotero porque la 
solución podría contaminarse. 
AIMACENAJE: Almacénese entre iOs 8° - 3QOC. Protéjase 
de la luz. 
DOSIS Y ADMINISTJRACION: Instilar. una o dos gotas en el 
(los) saco(s) conjuntival(es) cuatro veces al füa o como indique 
el médico. El uso diario de Opticr'.:lm (o como le indique su 
médico) es importante para evitar la reaparición de los sínto­
mas alérgicos. 

Prescriba Opticrom-- la 
terapia ,moderna para la 
conjuntivitis alérgica~ 
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