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Dr. Rodrigo Poblete S. 
Miembro de la Sociedad Chilena de Oculoplástica y Cirugía Reconstructiva

La Cirugía Oculoplástica ha presentado un gran desarrollo en  la última década, de 
ser de alguna manera la menos popular de las subespecialidades de la oftalmología se 
ha convertido en una disciplina de gran interés en las generaciones de oftalmólogos 
jóvenes, las razones de este cambio a mi juicio son múltiples: la mayor oportunidad 
laboral, una gran interacción con otras especialidades de la medicina, el menor impacto 
de los programas AUGE y GES en la práctica habitual y tal vez la más importante de 
todas  el gran desafío profesional que implican muchos de los pacientes. Sin embargo, 
la mayor limitante de esta subespecialidad, radica en la dificultad para lograr una 
formación adecuada para resolver los desafíos que ella presenta, lo que genera en parte 
que  mucha de la patología no sea resuelta por oftalmólogos provocando en algunos 
casos serias complicaciones para los pacientes.

A diferencia de otras disciplinas donde hay múltiples programas de Fellowships muy 
bien estructurados, la cirugía oculoplástica presenta un menor desarrollo, situación de 
la que la Sociedad Chilena  de Oculoplástica y Cirugía Reconstructiva está consciente 
y hace grandes esfuerzos académicos para ir mejorando. Posiblemente el problema 
principal sea la cirugía orbitaria, ya que esta requiere de una infraestructura hospitalaria 
y la casuística es baja, lo que provoca que la curva de aprendizaje sea lenta. Otro 
punto que se debe considerar es que si bien la subespecialidad se  ha desarrollado en 
Santiago y otras ciudades en que hay servicios formadores de oftalmólogos, en términos 
generales hay un vacío importante generando grandes listas de espera en patologías de 
vía  lagrimal y párpados que se han resuelto parcialmente con los operativos  organizados 
por la SOCHIOF.

Los desafíos para nuestra subespecialidad a mi juicio son potenciar la formación adecuada 
de nuevas generaciones y lograr que muchos de ellos puedan aportar a mejorar la 
calidad de la atención oftalmológica en todo el país.

E D I T O R I A L

Cirugía Oculoplástica
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REQUISITOS PARA PUBLICACIÓN

En los ANALES OFTALMOLÓGICOS se publicarán, en lo posible, artículos 
originales inéditos que se envíen y sean aceptados por el Comité Editorial.

El objetivo de los Anales es servir de tribuna para los trabajos científicos, 
experiencias personales, revisiones bibliográficas, casos interesantes, mesas 
redondas y puestas al día para oftalmólogos generales. También para artículos 
de otras especialidades que tengan relación con el campo ocular.

Los Anales Oftalmológicos serán además tribuna para publicaciones culturales, 
obituarios, homenajes o cualquiera otra materia que sea considerada de interés 
por el Comité Editorial.

Los artículos enviados para su publicación serán estudiados por los editores 
quienes resolverán si estos pueden:

- Ser publicados.

- Ser devueltos a sus autores para revisión.

- Ser rechazados.

Los trabajos deben estar escritos en Word o equivalente, en disquette o CD, 
más 2 copias escritas en papel, material que no será devuelto.

El título del artículo que encabezará el trabajo debe ir en letras mayúsculas.

El nombre y apellido de los autores deberá ir debajo del título.

El lugar de trabajo de los autores y su función deberá ir al final de la primera 
página a la izquierda (al pie).

Al final del artículo debe ir el nombre y dirección del primer autor.

Se deberán seguir las normas internacionales para publicar especialmente en 
lo que dice relación con el manejo de la bibliografía. Las citas bibliográficas 
son de exclusiva responsabilidad de los autores, no serán verificadas por los 
editores.

Todo trabajo deberá ir acompañado de un resumen en español de no más 
de 20 líneas que permita a los lectores informarse del contenido del trabajo.
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Las fotografías, cuadros o tablas y su correspondiente leyenda deben ser 
remitidas digitalizadas en blanco y negro o color según corresponda. El número 
de la foto y su ubicación deberán ir explicitados en la fotografía y en el texto.

En casos excepcionales, el Comité Editorial podrá admitir trabajos que no 
sigan con las normas internacionales para publicación, siempre que sean 
considerados de especial interés.

La correspondencia debe ser dirigida a:

Anales Oftalmológicos Casilla 75-D 

o a analesoftalmologicos@saval.cl

Santiago – Chile

Reservados todos los derechos.  Se prohíbe la reproducción total o parcial en forma alguna de los artículos contenidos 

en este número, sin autorización por escrito del titular del Copyright.  (Laboratorios SAVAL S.A.) ISSN 0716-7288.

mailto:analesoftalmologicos@saval.cl
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UN POST-OPERATORIO INESPERADO:
SINDROME ÓPTICO–CEREBRAL

CASO CLÍNICO
Tomás Tabilo B1, Sergio Tabilo L2

1.- Interno de Medicina séptimo año Universidad de los Andes, Santiago, Chile. 
2.- Médico Oftalmólogo, Instituto Oftalmológico Puerta del Sol, Santiago, Chile.

CASO CLÍNICO
Paciente de 71 años, sin antecedentes mórbidos 
de importancia, quien fue sometido a cirugía 
de catarata de ojo derecho (OD) el 24 de 
enero del 2013, sin incidentes intraoperatorios 
(STL). En controles sucesivos la evolución fue 
satisfactoria, con recuperación de agudeza 
visual (AV) espontánea de 20/20 p. El examen 
biomicroscópico al décimo día mostró córnea 
clara, Tyndall negativo, lente intraocular centrado 
y fondo de ojo normal. Se indicó suspensión 
gradual del colirio mixto.
Al día siguiente de este último control, el paciente 
avisa telefónicamente que presenta visión 
progresivamente borrosa y una “mancha negra” 
en el sector inferior del campo visual (CV) inferior. 
Entrega el dato además de que presenta pérdida 
acentuada de fuerza de su brazo izquierdo. Fue 
reevaluado de inmediato, encontrándose: AV 
OD = -1.0 cil a 20º > = 20/30 p, excéntrico, rojo 
pupilar conservado. 

Al examen biomicroscópico se observó córnea 
clara, Tyndall (-), pupila redonda, móvil, reflejo 
fotomotor conservado, aunque enlentecido. 
Ojo izquierdo (OI) pseudofáquico antiguo, 
sin hallazgos relevantes. Al examen de fondo 
de ojo de OD se observó retina pálida en el 
sector superior correspondiente a las fibras 
arqueadas,originándose en el polo superior de 
la papila y llegando hasta el extremo superior 
de la mácula, la que se observó comprometida 
solo parcialmente, con insinuación de mancha 
“rojo cereza”. 
El examen minucioso de los vasos arteriales 
demostró la presencia de múltiples émbolos de 
aspecto fibrinoso, con obstrucción completa 
del lumen de algunas ramas arteriolares, con 
envainamiento perivascular acentuado, ubicadas 
principalmente en el cuadrante supero temporal. 
Varias de éstas placas deaspecto amarillo-
brillante, compatibles con manchas brillantes 
de Hollenhorst. (Fig. 1). 

RESUMEN

Paciente de 71 años, sin antecedentes mórbidos relevantes, sometido a cirugía de catarata de ojo derecho sin 
incidentes intraoperatorios, presenta una evolución satisfactoria con una recuperación de agudeza visual de 

20/20 p y examen biomicroscópico al décimo día sin hallazgos patológicos. Posterior a este control el paciente 
acusa visión borrosa, escotoma en campo visual inferior y pérdida de fuerza en brazo izquierdo. Al reevaluarse, 

el examen de polo anterior no evidencia alteraciones más que un reflejo fotomotor enlentecido. Al examen 
de fondo de ojo se observa una palidez en sector superior de la retina, comprometiendo parcialmente la 
mácula con insinuación de mancha “rojo cereza”, destacando además la presencia de émbolos arteriales 
del territorio comprometido, de aspecto fibrinoso y color amarillo-brillante, compatibles con manchas de 
Hollenhorst. Con estos elementos se deriva al servicio de urgencia con los diagnósticos de obstrucción de 

arteria retinal ojo derecho, paresia braquial izquierda y observación de accidente cerebro vascular embólico en 
evolución. Estudio posterior evidenció la presencia de una estenosis mayor del 70% de arteria carótida interna 

derecha con placa ateromatosa parcialmente desprendida, y la resonancia nuclear magnética de cerebro 
mostró múltiples infartos agudos corticosubcorticales hemisféricos derechos que impresionaron de origen 

embólico. Se efectúa endarterectomía carotídea y manejo médico de patologías concomitantes, presentando 
una evolución favorable.  El caso descrito muestra un post-operatorio inesperado, pues el defecto visual no se 
debe a complicaciones de la cirugía si no a un cuadro de origen neurológico, constituyendo el denominado 

Síndrome Óptico-Cerebral. Se expone en el presente una revisión bibliográfica del tema. 
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Con estos elementos clínicos se derivó al servicio 
de urgencia, con diagnósticos de: obstrucción 
de rama de arteria retinal ojo derecho, paresia 
braquial izquierda, observación accidente 
cerebro vascular (ACV) en evolución, de causa 
probablemente embólica.
 
Luego de su hospitalización, el estudio de 
ecodoppler carotídeo concluyó ateromatosis 
de arteria carótida interna derecha de carácter 
severo, con oclusión del lumen mayor del 70% 
y placa ateromatosa parcialmente desprendida 
(blanda). (Fig. 2). Se practicó resonancia nuclear 
magnética con protocolo Stroke, que evidenció 
múltiples infartos agudos cortico subcorticales 
hemisféricos derechos, de núcleos grises centrales 
y capsulares derechos, que impresionaron de 
origen embólico. 

En los días siguientes se practicó endarterectomíade 
carótida interna derecha, evolucionando en forma 
favorable, con recuperación gradual y completa 
del cuadro parético de su  brazo izquierdo. 

Con respecto a la evolución oftalmológica, en 
el último examen practicado luego de 1 mes de 
su cirugía carotídea, la AV se ha mantenido en 
20/30 p y el paciente nota disminución subjetiva 
del tamaño del escotoma. En el examen de fondo 
de ojo todavía se observaba palidez residual del 
sector retinal isquémico.
Actualmente el paciente se encuentra con 
tratamiento de su dislipidemia, más antiagregantes 
plaquetarios, en buenas condiciones generales, 
sin otras secuelas más que el defecto parcial del 
campo visual temporal del ojo derecho. (Fig.3).

COMENTARIOS
El caso en cuestión presenta un evento que aparece 
en forma inesperada, en el contexto del post 
operatorio inmediato de una cirugía de catarata, 
que hasta ese momento había evolucionado 
sin complicaciones, y que difícilmente se tenía 
en mente. La mayoría de las veces el cirujano 
esperará encontrar un cuadro de tipo local ocular 
relacionado efectivamente con la cirugía, como 

cuadros inflamatorios o infecciosos, pero muy 
rara vez con un cuadro que pueda conllevar 
riesgo vital, como un accidente cerebro vascular 
en evolución. 

En este caso la retina actuó, formando parte 
del sistema nervioso central, como blanco de 
un cuadro embolígeno carotídeo que había 
permanecido asintomático hasta la fecha. De 
esta manera, el examen y valoración del fondo 
de ojo adquirió vital importancia, pues permitió 
reconocer el cuadro y su derivación oportuna al 
servicio de urgencia. 

Afortunadamente la evolución ha sido favorabley 
sin secuelas mayores, aunque el paciente requiere 
tratamiento y seguimiento de por vida para 
controlar tanto la dislipidemia subyacente como 
el factor de agregación plaquetaria.  

COMPROMISO OCULAR EN ENFERMEDAD 
VASCULAR1,2

Desde el punto de vista clínico, el ojo constituye 
un órgano objetivopara la enfermedad 
vascular embólica, por lo que el examen de la 
microcirculación retinal ofrece una oportunidad 
invaluable de valoración, pues se conoce 
ampliamente la relación entre los hallazgos del 
fondo de ojo y el riesgo de padecer un ictus. 
El compromiso usualmentees unilateral. Estos 
eventos son infrecuentes en la población general, 
con una prevalencia que oscila entre el 0,2 y el 
1,4% en los adultos mayores de 40 años.

A pesar de que la amaurosis fugax (AF) constituye 
el síntoma clásico de sospecha de esta enfermedad, 
la patología oclusiva carotídea puede manifestarse 
en el ojo de múltiples formas: embolía completa 
de la arteria central de la retina, oclusión de rama 
de arteria retinal, síndrome isquémico ocular y 
neuropatía óptica isquémica. Dependiendo de 
los territorios comprometidos, se pueden producir 
síndromes oculomotores y manifestaciones 
clínicas corticales y subcorticales complejas. La 
AF de un lado puede combinarse en el mismo 
episodio o sucesivamente, con un trastorno 
motor o sensitivo del hemicuerpo contralateral, 
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o con un trastorno del lenguaje, denominándose 
síndrome óptico-cerebral. El caso clínico descrito, 
creemos, se corresponde perfectamente con ésta 
definición1.La presencia de amaurosis fugax en un 
paciente debe ser considerada como el anuncio 
de un accidente cerebrovascular y/o de un evento 
isquémico miocárdico inminente, lo que obliga 
en la práctica a un examen cardiovascular y 
metabólico completo.

Al examen del fondo de ojo, los émbolos retinianos 
se describen como pequeñas placas alojadas en 
el lumen de las arteriolas retinianas, compuestas 
de fragmentos de colesterol (amarillas y brillantes), 
agregados fibrino-plaquetarios (blanco grisáceos) 
o partículas de válvulas calcificadas, fugaces y 
que por sus características disgregables y blandas 
se adaptan al perfil vascular. Tienen su origen 
en las úlceras de placas carotídeas o del arco 
aórtico, trombos murales carotídeos o material 
cálcico valvular.

El diagnóstico diferencial de las causas que 
pueden explicar la pérdida monocular de visión 
es múltiples y deben ser sospechadas por el 
clínico, pues poseen aproximación diagnóstica 
y terapéutica diferente. Se presenta un resumen 
en la Tabla 12.

Con respecto al manejo del paciente, los 
dos pilares fundamentales son el tratamiento 
médico y la cirugía, consistente ésta última en 
la endarterectomía carotídea.

En la literatura, varios estudios han demostrado 
efectos beneficiosos del tratamiento médico de las 
dislipidemias, al detener la progresión del grosor 
de las capas íntimas y medias carotídeas así como 
en la prevención de eventos cardiovasculares 
(CV)3. Comparado con placebo, los pacientes 
tratados con estatinas mostraron una reducción 
significativa en la progresión de la aterosclerosis 
carotídea, además de una regresión significativa 
del grosor de la íntima y media4,5. Amarenco et 
al6, demostraron que el tratamiento con estatinas 
determina una reducción del 21% en la incidencia 
de todos los ACV en distintas poblaciones. 

Sin embargo, no se han realizado estudios 
randomizados para valorar si los tratamientos 
hipolipemiantes reducen la incidencia de eventos 
CV en pacientes con aterosclerosis carotídea sin 
eventos CV previos3. También existe daño directo 
de la enfermedad ateroesclerótica sobre la retina 
(retinopatía aterosclerótica), y se ha demostrado 
una correlación entre los cambios de las arterias 
retinianas con las concentraciones de colesterol 
total, colesterol LDL y triglicéridos. Sin embargo, 
ningún estudio ha demostrado que el tratamiento 
hipolipemiante reduce dichos cambios7.
Respecto a la indicación de cirugía, los ensayos 
randomizados controlados han establecido 
que la endarterectomía carotídea constituye un 
procedimiento seguro y efectivo para reducir el 
riesgo de ACV isquémico en pacientes sintomáticos 
con estenosis carotídeas. La evidencia sugiere 
que esta cirugía sería superior al manejo médico 
y a la angioplastia más stent, indicándose a 
pacientes con estenosis carotídea sintomática 
reciente y severa, es decir que comprometa 
entre el 70 y 99% del lumen, y que tenga 
una expectativa de vida mayor a 5 años8,9,10, 
condiciones que cumplía nuestro paciente. 
Además, se recomienda ácido acetil salicílico 
en dosis bajas (81 a 325 mg/día) para todos los 
pacientes que serán intervenidos, comenzando 
el día previo a la cirugía y manteniéndola por lo 
menos 3 meses después, debiendo ser evaluado 
caso a caso quien debe continuar la terapia de 
forma indefinida11,12.

En resumen, se presenta el caso de un evento 
inesperado en el contexto de un post operatorio 
de catarata, que correspondió a un accidente 
cerebro vascular. La combinación de hallazgos en 
el fondo de ojo con el déficit motor contralateral, 
permitió configurar el diagnóstico de Síndrome 
Óptico-Cerebral. Tanto la derivación oportuna 
como el tratamiento con endarterectomía carotídea 
permitieron una resolución adecuada del cuadro, 
con mínimas secuelas. Se presenta además una 
breve revisión bibliográfica del tema.



Figura 1.- Fotografía fondo de ojo derecho: Se observa retina pálida principalmente en el sector superotemporal, 
correspondiente a las fibras arqueadas superiores, con mínimo compromiso macular. Cuerpos brillantes 
dentro de las arterias, compatibles con fuente embólica carotidea ateromatosa, y que característicamente 
se impactan en las bifurcaciones de los vasos comprometidos.

Figura 2.- Ecografía con doppler color: extensa ateromatosis de arteria carótida interna derecha (DER ACI), 
alcanzando una velocidad de flujo sanguíneo sistólico máximo de 285.6 cm/s. De acuerdo con las curvas 
de velocidad, si la velocidad sistólica es mayor a 215 cm/s, la alteración es compatible con una estenosis 
mayor al 70%.
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Figura 3.- Campo visual: Se observa el defecto en el campo visual inferior, correspondiente al compromiso 
retinal.

Tabla 12
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ETIOLOGÍA: PÉRDIDA MONOCULAR DE VISIÓN

1. EMBÓLICA
2. 

HEMODINÁMICA
3. VASCULAR

4. DISCO, 
NERVIO 

ÓPTICO Y 
CEREBRO

5. 
MISCELÁNEO

ATEROESCLEROSIS

DISECCIÓN 

CAROTIDEA

EMBOLÍA 

CARDÍACA

HIPERCOAGU- 

LABILIDAD

HIPOTENSIÓN 

POSTURAL

HIPERVISCOSIDAD 

SANGUÍNEA

HIPERTENSIÓN 

MALIGNA

PERFUSIÓN OCULAR 

DISMINUIDA

VASCULITIS 

(ARTERITIS 

DE CÉLULAS 

GIGANTES)

FÍSTULA 

ARTERIOVENOSA

VASOESPASMO

MIGRAÑA

EPILEPSIA

EDEMA DE PAPILA

ISQUEMIA 

CORTICAL

GLAUCOMA

HEMORRAGIA 

INTRAOCULAR
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RESUMEN

Actualmente el trauma ocular constituye una de las causas más importantes de pérdida 
de visión monocular. El estrabismo postraumático es otra de sus complicaciones con 

importante repercusión sobre la calidad de vida del paciente. Se presenta una serie de 
35 pacientes atendidos por estrabismo postraumático en la Unidad de Trauma Ocular 

del Hospital Salvador. Se obtuvo un porcentaje de éxito terapéutico de un 88,57%, 
definiéndose como tal, desviación de ± 10 dioptrías de prisma (DP). El 88,6% recibió 

un solo tratamiento, siendo la conducta terapéutica inicial más frecuente la observación 
clínica. Las lesiones más frecuentemente halladas fueron la fractura de orbita, la herida 
penetrante ocular y trauma muscular directo. La conducta quirúrgica fue el principal  

tratamiento en el trauma muscular directo; el 54%% de las fracturas de orbitas tuvieron 
resolución espontánea mientras que un 38% cirugía; los casos de herida penetrante 
ocular recibieron cirugía y observación clínica solamente en iguales proporciones.  
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ABSTRACT

Strabismus is one of the several possible complications of ocular traumatic injury. The 
disease has been associated with a decreased quality of life. In this article we present a 
retrospective series of 35 patients presenting with strabismus secondary to eye trauma. 
The orbital injuries that most commonly caused strabismus were orbital fracture, pene-
trating eye injury and direct muscle trauma. All cases of direct muscle trauma received 

surgical treatment; 54% of fractures of orbits resolved spontaneously during clinical 
observation, while 38% required surgery. The rate of therapeutic success, defined as ±10 
PD (prism diopters) was 88.57%. A single treatment was received in 88.6% of all cases, 

being the most common initial therapy clinical observation.

Keywords: trauma, strabismus, ocular traumatic injury, Chile
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INTRODUCCIÓN

El estrabismo y la diplopia son secuelas 
comunes del trauma orbitario1. Pese a ello, 
no existen grandes series en la literatura que 
describan el manejo realizado en pacientes 
con estrabismo traumático de forma global. 
Se ha ahondado en manejo quirúrgico 
de estrabismo en fractura orbitaria2 y en 
estallido ocular3, también existen reportes de 
manejo en sección muscular traumática4,5; sin 
embargo, se ha reportado que hasta el 82% 
de los pacientes pueden evolucionar hacia 
la resolución de la diplopia sin necesidad 
de tratamiento quirúrgico6.

 
En Chile por la Ley 19.966 se encuentra 
cubierto el trauma ocular grave,  el cual se 
deriva a la Unidad de Trauma Ocular (UTO) 
del Hospital del Salvador. Esto genera una 
oportunidad única de describir el manejo 
habitual de los pacientes con estrabismo 
asociado a trauma incluyendo las diversas 
opciones de tratamiento posibles. En este 
trabajo se muestra el manejo realizado en 
la unidad, considerando una amplia gama 
de lesiones causales  y varias estrategias de 
tratamiento.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se diseñó un estudio descriptivo-retrospectivo 
en base a una serie aleatoria de 35 pacientes 
evaluados y tratados por estrabismo de 
etiología post-traumático en la UTO del 
Hospital del Salvador entre los años 2009 
y 2013. El estudio contó con aprobación del 
Comité de Ética del Hospital del Salvador 
y fue realizado en concordancia con las 
directrices planteadas en la declaración de 
Helsinki. 

El objetivo es describir el manejo realizado 
en la unidad de los pacientes que consultan 

por estrabismo post-traumático, establecer la 
existencia de patrones clínicos que determinan 
el tratamiento a realizar y el resultado objetivo 
del tratamiento.

 
La muestra se caracterizó inicialmente de 
acuerdo a un perfil socio-demográfico 
básico (que considera edad, sexo y lugar 
de residencia) y causa del trauma ocular. 
Posteriormente se identificó el tipo de lesión 
producida por el trauma ocular y asociada 
al estrabismo.

 
Los casos fueron clasificados de acuerdo a 
dos tipos de estrabismo: paralítico, en el que 
se incluyó lesiones neurológicas y sección 
muscular directa, o restrictivo. Se registró 
el ojo afectado y alineamiento ocular al 
momento de la consulta. También, se detalló 
el tipo y frecuencia del tratamiento recibido, 
dentro de las siguientes posibilidades: manejo 
conservador, mediante observación clínica 
y uso de parche ocular para evitar diplopía; 
lentes con adición de prisma; inyección 
intramuscular de toxina botulínica; o cirugía.

 
Se evaluó la línea de  tratamiento utilizada 
de acuerdo al tipo de lesión traumática 
causante del estrabismo. La muestra fue 
dividida en pacientes que recibieron sólo 
un tratamiento y pacientes que recibieron 
más de uno. Cada uno de estos grupos se 
subdividió de acuerdo al tipo de tratamiento 
efectuado. Se registraron los valores del estudio 
sensorio-motor en dioptrías de prisma (DP) en 
posición primaria de la mirada (PPM) y mirada 
hacia abajo previos al primer tratamiento y 
seis meses después del último tratamiento 
realizado. Los estudios sensorio-motores 
fueron realizados por tecnólogos médicos 
entrenados. En este desglose detallado de 
pacientes, se utilizó como nomenclatura 
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valores positivos para los alineamientos D/I 
y valores negativos para los alineamientos 
I/D, de acuerdo a los estándares utilizados 
en el Simposio CLADE 2013. Además, son 
reportados los valores promedio y rangos 
correspondientes a cada uno, pero no las 
desviaciones estándar (DE) dado el alto grado 
de dispersión de los datos.

 
Finalmente la muestra fue dividida en tres 
grupos conforme a la desviación ocular clínica 
inicial: endotropia, exotropia y estrabismos 
verticales (que incluyen tanto hipertropia 
como hipotropia). Para cada uno de estos 
tres grupos se exhiben los resultados del 
estudio de estrabismo obtenidos en dos 
tiempos: previo a cualquier tratamiento y 
seis meses posteriores al último tratamiento 
recibido. Estos resultados se presentan 
como promedios y desviación estándar. 
Al dividir la muestra en estos grupos de 
desviación ocular, se consideran solo valores 
absolutos en el estudio de estrabismo que 
dan cuenta del grado de desalineamiento 
ocular. De este modo, se elimina el obs-
táculo de los signos positivos y negativos 
para efectos de cálculo de promedios.  

Para cada uno de los grupos expuestos 
anteriormente se calcularon los porcentajes de 
éxito y fracaso terapéutico, definiéndose éxito 
un estudio sensorio-motor con valores dentro 
del rango de ±10 DP. Los datos son organizados 
de una manera simple y comprensible para 
el oftalmólogo no especialista en estrabismo. 
Se calcularon medias y desviación estándar 
para las variables continuas y porcentajes para 
variables discretas. Se utilizó el programa 
IBM SPSS Statistics (versión 20.0) para los 
análisis de datos presentados a continuación.

RESULTADOS

Las características demográficas de nuestra 
serie muestran una edad promedio de 31,1 
años con un rango de 2-60 años al momento 
de la presentación. El género predominante 
fue masculino con un 82,9% de los pacientes. 
La gran mayoría de los pacientes provenían 
de un entorno urbano (91,4%). La causa más 
frecuente de trauma fue la agresión (57,1%), 
seguida por las caídas (17,1%). (Tabla 1)

 
Los tipos de lesiones precursoras del 
estrabismo en orden de frecuencia fueron la 
fractura de órbita (37,1%), herida penetrante 
ocular (17,1%), trauma contuso (17,1%) y 
trauma muscular directo (14,3%). Hubo casos 
en los cuales ocurrió más de una lesión 
conjuntamente, como en el caso de fractura 
orbitaria acompañada de herida penetrante 
ocular (5,7%) y trauma contuso acompañado 
de fractura orbitaria (2,9%).

 
El tipo de estrabismo fue preferentemente 
paralítico con un 68,6% de los casos y 
restrictivo en 25,7% de los casos. En el 
5,7% restante se encontró un patrón mixto 
que es evidenciado, por ejemplo, con un 
caso en el que ocurrió lesión neurológica y 
atrapamiento muscular en rasgo de fractura. 
El ojo afectado fue en un 60% de los casos 
el ojo derecho. La presentación clínica de 
mal alineamiento ocular al momento de la 
primera consulta fue: un 51% de los pacientes 
presentó alteraciones en el eje vertical y un 
53,3% presentó alteraciones en el alineamiento 
horizontal. De este último grupo el 37,1% de 
los pacientes mostró endotropia y 40,0% 
exotropia. (Tabla 2)

En el grupo de herida penetrante ocular (6 
casos), 3 se observaron y 3 se resolvieron 
quirúrgicamente. En cuanto al grupo de 
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fracturas de orbita (13 casos), 7 casos se 
resolvieron en forma autolimitada mediante 
observación, 1 recibió terapia con lentes 
y 5 recibieron cirugía como tratamiento 
definitivo. Los casos de trauma ocular contuso 
aislados tuvieron resolución espontanea bajo 
observación clínica en 5 casos. Un solo 
caso requirió inyección de toxina botulínica 
con resolución espontanea. Los 5 casos de 
trauma muscular directo recibieron resolución 
quirúrgica definitiva.(Tabla 3)

En relación al tratamiento, la mayoría de los 
pacientes recibió un solo tratamiento (88,6%). 
El primer tratamiento realizado, considerando 
el total de la muestra fue: en 54,3% de los 
pacientes observación, en 31,4% cirugía, en 
8,6% toxina botulínica y en 5,7% lentes con 
adición de prisma.(Tabla 4)

Se analizaron los resultados del estudio 
sensorio-motor en los pacientes que recibieron 
un solo tratamiento en dos tiempos: previo 
al tratamiento y seis meses después de este. 
Estos 31 pacientes se exhiben divididos 
según el tipo de tratamiento recibido. Los 
pacientes tratados con observación tuvieron 
valores promedio  de alineamiento vertical 
en PPM de 3,0 DP (rango 0 a 20 DP) previo 
a tratamiento y de 0,5 DP (rango 0 a 5 DP) 
posterior a tratamiento. Los valores promedio 
de alineamiento horizontal en PPM fueron 
de -2,2 DP (rango -30 a 30 DP) previo a 
tratamiento y de -3,1 DP (rango -30 a 20 DP) 
posterior a tratamiento. Para alineamiento 
vertical en mirada abajo, se registraron 
valores promedio de -0,1 DP (rango -20 a 
16 DP) antes del tratamiento y 1,2 DP (rango 
0 a 8 DP) después del tratamiento. Para 
alineamiento horizontal en mirada abajo los 
valores promedio fueron de 2,4 DP (rango 

-20 a 25 DP) y -2,0 DP (rango -30 a 20 DP), 
respectivamente. (Tabla 5)

Aquellos pacientes tratados con lentes con 
adición de prisma al ingreso no tenían 
alteración en PPM, sólo en mirada abajo. Los 
valores promedio de alineamiento vertical en 
mirada abajo correspondieron a 5,0 DP (rango 
0-10 DP) previo a tratamiento y mostraron 
resolución completa seis meses posterior al 
inicio del tratamiento. Los valores promedio 
de alineamiento horizontal en mirada abajo 
fueron -2,5 DP (rango -5 a 0 DP) y tuvieron 
la misma evolución que los verticales. Hubo 
un solo paciente, de este grupo, tratado con 
toxina botulínica. Sus valores de alineamiento 
vertical al ingreso fueron de 15 DP en PPM 
y 17 en mirada abajo. No tenía alteración 
en el alineamiento horizontal. Seis meses 
después del tratamiento evolucionó con 
estudio-sensorio motor normal.(Tabla 5)

En el caso de los 10 pacientes que recibieron 
cirugía como único tratamiento, los valores 
promedio de alineamiento vertical en PPM 
promedio fueron de 7,2 DP (rango -25 a 50 
DP) previo a tratamiento y de 3,0 DP (rango 0 
a 12 DP) posterior a tratamiento.  Los valores 
promedio de alineamiento horizontal en PPM 
promedio fueron de -14,0 DP (rango -60 a 
10 DP) previo a tratamiento y de 2,0 DP 
(rango -2  a 14 DP) posterior a tratamiento. 
Para alineamiento vertical en mirada abajo, 
se registraron valores promedio de 12,6 DP 
(rango -25 a 60 DP) antes del tratamiento 
y 7,8 DP (rango -2 a 35 DP) después del 
tratamiento. Para alineamiento horizontal en 
mirada abajo los valores promedio fueron 
de -23,1 DP (rango -50 a 6) y 1,2 DP (rango 
-3 a 10 DP), respectivamente.(Tabla 5)

En cuanto a los resultados de aquellos 
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pacientes sometidos a más de un tratamiento 
se encuentran los siguientes hallazgos: 
solo un paciente fue sometido a inyección 
intramuscular de toxina botulínica y, luego, 
cirugía. Sus valores promedio referentes al 
estudio de estrabismo muestran al ingreso en 
PPM alineamiento vertical de 6 DP y 55 DP 
horizontal, y en mirada abajo alineamiento 
vertical de 5 DP y 55 DP horizontal. Seis 
meses posteriores a la cirugía el paciente 
evolucionó con resolución completa. (Tabla 6)

Dos pacientes fueron sometidos a tres 
tratamientos: uno a observación clínica, luego 
toxina botulínica y, finalmente, cirugía; y el 
otro a cirugía, toxina botulínica y, finalmente, 
cirugía. Los valores de alineamiento en PPM 
fueron en promedio 6 DP (rango 0 a 12 DP) 
vertical y -9,5 (rango -56 a 37 horizontal). En 
mirada abajo fueron de 0 DP (rango 0 a 0 DP) 
y 24 DP (rango 0 a 48 DP) respectivamente. 
En el estudio seis meses después del último 
tratamiento los resultados de valores de 
alineamiento en PPM fueron en promedio 0 
DP (rango 0 a 0 DP) vertical y 5 (rango -35 
a 45 DP) horizontal. En mirada abajo fueron 
de 0 DP (rango 0 a 0 DP) y 11 DP (rango 
0 a 22 DP) respectivamente.(Tabla 6)

Un paciente recibió cinco tratamientos: 
primero partiendo con observación clínica 
seriada y luego 4 cirugías. Este paciente sufrió 
una sección traumática del nervio óptico. La 
alteración de alineación horizontal al ingreso 
en PPM fue de -110 DP y posterior a la última 
cirugía mostró valores de 30 DP. (Tabla 6)

La muestra fue dividida de acuerdo a los ejes 
de alineamiento ocular alterados: horizontal 
y vertical. Previo a cualquier intervención 
terapéutica, se destacan los siguientes valores 

(promedio ± DE) en el estudio sensorio-motor: 
4,8 ± 20,4 DP para las exotropias; -30,3 ± 
37,9 DP para las endotropias; y 5,2 ± 24,5 DP 
para los estrabismos verticales. El promedio 
de los valores 6 meses después del último 
tratamiento recibido fue de 3,3 ± 8,2 DP; 
-11,5 ± 16,3 DP; y 1 ± 2,4 DP respectivamente 
para los grupos mencionados. El porcentaje 
de éxito terapéutico global fue de 88,57% 
(31 pacientes) y, al desglosar el detalle por 
grupo, destaca un porcentaje de éxito de 
92,86%, 84,62% y 94,44% respectivamente 
para cada uno de ellos.(Tabla 7)

DISCUSIÓN

En nuestra serie existe una gran diversidad 
de lesiones que originan el estrabismo. A 
diferencia de un reporte previo en Chile7 en 
el que la lesión más frecuente es la herida 
penetrante ocular, en nuestra serie la fractura 
de órbita es la lesión inicial más frecuente 
con un 37,1%, seguida por herida penetrante 
ocular y trauma ocular contuso con un 17,1% 
cada uno.  En esto influyen dos factores: el 
tamaño pequeño de las series y el hecho 
que en nuestra serie consideramos todas 
las estrategias de manejo, a diferencia del 
otro reporte en que se seleccionaron sólo 
los pacientes tratados con cirugía.

En relación al tipo de estrabismo, la alta 
frecuencia de estrabismos paralíticos (2,6 veces 
más frecuente que los restrictivos) tendría 
relación con la alta incidencia reportada 
en la literatura de paresia o parálisis de 
pares craneanos producto de trauma tanto 
encéfalo-craneano como orbitario8,9. Cabe 
hacer notar, que en este estudio se consideró 
la lesión muscular directa dentro de los 
estrabismos paralíticos. Sin embargo, de los 
24 pacientes que presentaron estrabismo 
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paralítico, sólo 3 correspondieron a sección 
muscular, por lo que sigue siendo el tipo de 
estrabismo más prevalente, independiente 
de estos tres casos.

 
Respecto al tratamiento efectuado, es 
interesante notar que el 88,6% de los casos 
recibió un solo tratamiento y que el tratamiento 
conservador, mediante observación y parches 
oculares para evitar diplopía, fue el manejo 
más utilizado en primera instancia con un 
54,3% del total. Le sigue inmediatamente un 
manejo quirúrgico de entrada en un 31,4% de 
los casos. Debido a que el número de casos 
es pequeño, no es posible realizar estudios 
analíticos de asociación, sin embargo se 
pueden analizar tendencias. Está de manifiesto 
que pacientes con estrabismos verticales 
observados clínicamente tienen tendencia 
a la mejoría espontánea con el tiempo, lo 
que se evidencia en el acortamiento del 
rango de dioptrías prismáticas que arroja el 
estudio sensorio-motor. Esto concuerda con 
la premisa reportada en estudios previos de 
que un porcentaje importante de pacientes 
mejora espontáneamente con el tiempo6. En 
el caso de los estrabismos horizontales esta 
misma evolución no es evidente. Esto podría 
deberse a que hay pacientes que rechazan 
tratamiento, debido a que éste involucra 
realizar cirugía en el ojo contralateral al que 
sufre de daño traumático y que los pacientes 
consideran como “ojo sano”.

 
El tratamiento con lentes con adición de 
prisma se realizó en pacientes que presentaban 
originalmente lesiones en la mirada abajo, 
lo cual ocurrió en 5,7% de los casos. Esto 
se relaciona con revisiones que preconizan 
manejo conservador de la diplopia y evalua-
ción posterior de necesidad de cirugía1. Los 

pacientes manejados inicialmente de esta 
forma no necesitaron cirugía ulteriormente.

 
El manejo de estrabismo con toxina botulínica 
ha sido descrito desde hace más de tres 
décadas10. Una revisión reciente del tema 
concluye que no existe evidencia suficiente 
para poder comparar la efectividad del 
tratamiento con toxina botulínica y de 
la cirugía convencional11.En el caso del 
estrabismo traumático, el tratamiento con 
toxina botulínica consiste en su inyección 
intramuscular sobre el musculo antagonista 
al parético con el objetivo de evitar su 
contractura y la diplopía consecuente. Mientras 
persiste el efecto de la toxina, se permite la 
observación del estrabismo esperando su 
resolución al acabar el efecto. En nuestra 
serie, de los tres pacientes que recibieron 
inyección intramuscular con toxina botulínica, 
uno evolucionó hacia la remisión y dos con 
necesidad de cirugía posterior.

 
La cirugía como primer tratamiento, se indicó 
según el estudio caso a caso de los pacientes. 
Los resultados quirúrgicos son alentadores 
ya que en PPM los pacientes obtuvieron 
resultados de prisma vertical y horizontal 
que se encuentran suficientemente dentro 
de los valores diana de ±10 DP buscados 
en el tratamiento con cirugía12.

 
Finalmente sobre los pacientes tratados cabe 
destacar el caso de un paciente que recibió 5 
tratamientos, el primero con toxina botulínica 
y cuatro cirugías posteriores sobre un ojo 
ciego. En su última cirugía se le realizó fijación 
del ojo en PPM, mediante fijación del recto 
medial al periostio. Se observó inicialmente 
buena evolución, sin embargo después la 
fijación cedió, por lo que quedó con un 
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desalineamiento residual de 30 DP. Pese a 
ser un ojo sin visión este tipo de tratamiento 
es relevante por las secuelas psicosociales 
que produce el estrabismo. Está descrito un 
impacto negativo sobre la función social 
y empleabilidad relacionado a presencia 
de estrabismo13, por lo que la cirugía se 
considera con un rol reconstructivo con el 
fin de reintegrar al paciente en la sociedad.

 
La tasa de éxito terapéutico global en este 
estudio arrojo un 88,57%, cifra que resulta 
muy alentadora. Es difícil encontrar en la 
literatura series que muestren resultados 
del manejo terapéutico global de ambos 
estrabismos restrictivos y paralíticos, porque 
la mayoría de los estudios seleccionan 
pacientes con solo una causa de estrabismo 
post-traumático. Existe un estudio que 
evalúa resultado del manejo terapéutico 
de 12 paciente con estrabismo traumático 
secundario a una variedad de lesiones, 
similares a nuestra serie14. En esta serie el 
éxito terapéutico es de 91,7%, concordante 
con nuestros resultados. En nuestra serie dos 
fracasos estuvieron relacionados a pacientes 
que rechazaron tratamiento quirúrgico (uno 
fue indicad como intervención inicial y el 
segundo posterior a un periodo de observación 
clínica, bajo el cual el estrabismo no remitió). 
Los resultados según el tipo de presentación 
clínica de estrabismos no tienen diferencias 
significativas entre éxitos en pacientes con 
exotropia, endotropia o estrabismos verticales.

 
CONCLUSIONES

El estrabismo traumático corresponde a 
una patología que afecta principalmente 
a individuos jóvenes y que se origina por 
diversas causas. La mayoría de los pacientes 
pueden ser tratados con un solo tratamiento, 
el cual debe ser analizado caso a caso 

según las características de la lesión y el 
tipo de estrabismo resultante. El tratamiento 
conservador es suficiente en un porcentaje 
importante de los casos ya que puede 
evolucionar a resolución espontánea del 
cuadro.

 
En relación a los tratamientos invasivos, 
podemos señalar que la toxina botulínica 
es un complemento durante la observación 
con el fin de evitar contracturas de musculo 
antagonista.  La cirugía, indicada en forma 
adecuada, puede tener excelentes resultados. 
En la Unidad de Trauma Ocular del Hospital 
del Salvador los resultados del manejo de 
esta patología son muy satisfactorios, lo que 
es un beneficio para todos los pacientes que 
sufren de esta enfermedad en Chile.

 
Es importante no olvidar el rol psicosocial 
que juega en la vida del paciente la presencia 
de estrabismo. Por ello, la cirugía en casos 
de pacientes con baja agudeza visual no se 
considera estética sino más bien reconstructiva.

 
Este es el segundo reporte a nivel país sobre 
manejo de estrabismo traumático y el primero 
que considera diversas estrategias de manejo y 
sus resultados. Esperamos que sea el primero 
de muchos, ya que la experiencia obtenida 
nos sirve para poder optimizar la atención 
de nuestros pacientes en el futuro.



Tabla 1. Características demográficas de la muestra

Tabla 2. Características de la lesión
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CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS DE LA MUESTRA

PROMEDIO RANGO

EDAD 31,31 2-60

GÉNERO N %

MASCULINO 29 82,9

FEMENINO 6 17,1

LUGAR DE RESIDENCIA   

URBANO 32 91,4

RURAL 3 8,6

CAUSA DEL TRAUMA   

AGRESIÓN 20 57,1

CAÍDA 6 17,1

ACCIDENTE DE TRÁNSITO 5 14,3

OTROS 4 11,4

CARACTERÍSTICAS DE LA LESIÓN

CARACTERÍSTICAS DE LA LESIÓN N %

TIPO DE LESIÓN   

FRACTURA DE ÓRBITA 13 37,1

HERIDA PENETRANTE OCULAR 6 17,1

TRAUMA CONTUSO 6 17,1

TRAUMA MUSCULAR DIRECTO 5 14,3

OTRO 2 5,7

HERIDA PENETRANTE OCULAR Y FRACTURA DE ÓRBITA 2 5,7

FRACTURA DE ÓRBITA Y TRAUMA CONTUSO 1 2,9

TIPO DE ESTRABISMO   

PARALÍTICO 24 68,6

RESTRICTIVO 9 25,7

PARALÍTICO Y RESTRICTIVO 2 5,7

OJO AFECTADO   

OD 21 60,0

OI 14 40,0

ALINEAMIENTO OCULAR VERTICAL EN PRIMERA EVALUACIÓN  

SIN ALTERACIÓN 17 48,6

HIPERTROPIA O HIPOTROPIA 18 51,4

ALINEAMIENTO OCULAR HORIZONTAL EN PRIMERA EVALUACIÓN  

SIN ALTERACIÓN 8 22,9

ENDOTROPIA 13 37,1

EXOTROPIA 14 40,0



Tabla 3. Conducta terapéutica de acuerdo a tipo de lesión asociada. 
Se presentan el tipo de lesión asociada a trauma ocular describiéndose su frecuencia y porcentaje de la muestra 
estudiada. Por cada grupo, se describe la distribución de frecuencia de acuerdo a conducta terapéutica final.

Tabla 4. Descripción de tratamientos. 
Se describe el primer tratamiento recibido por cada uno de los pacientes de la serie y la cantidad de tratamientos 
recibidos.

DESCRIPCIÓN DE TRATAMIENTOS N %

PRIMER TRATAMIENTO RECIBIDO (TODOS LOS PACIENTES)

OBSERVACIÓN 19 54,3

CIRUGÍA 11 31,4

TOXINA BOTULÍNICA 3 8,6

LENTES CON ADICIÓN DE PRISMA 2 5,7

CANTIDAD DE TRATAMIENTOS RECIBIDOS

UN SOLO TRATAMIENTO 31 88,6

DOS TRATAMIENTOS 1 2,9

TRES TRATAMIENTOS 2 5,7

CINCO TRATAMIENTOS 1 2,9
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TIPO DE LESIÓN OBSERVACIÓN LENTES TOXINA 
BOTULÍNICA CIRUGÍA TOTAL

n % n % n % n % n

HERIDA PENETRANTE OCULAR 3 50,0% 0 0,0% 0 0,0% 3 50,0% 6

FRACTURA DE ORBITA 7 53,8% 1 7,7% 0 0,0% 5 38,5% 13

TRAUMA MUSCULAR DIRECTO 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 5 100,0% 5

TRAUMA CONTUSO 5 83,3% 0 0,0% 1 16,7% 0 0,0% 6

OTROS 1 50,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 50,0% 2

HERIDA PENETRANTE OCULAR Y 
FRACTURA DE ÓRBITA 0 0,0% 1 50,0% 0 0,0% 1 50,0% 2

FRACTURA DE ÓRBITA Y TRAUMA 
CONTUSO 1 100,0% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 1



Tabla 5. Resultados estudio sensorio-motor en pacientes que reciben un solo tratamiento. Se muestran los resultados 
del estudio de estrabismo previo al tratamiento y a los 6 meses posterior al primer tratamiento realizado en aquellos 
pacientes que recibieron un solo tratamiento (n=31), divididos por tipo de tratamiento realizado. N/A: no aplicable dado 
que es sólo un paciente.
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PACIENTES SOMETIDOS A UN SOLO 
TRATAMIENTO N=31

PREVIO A 
TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

OBSERVACIÓN (N=18)

ALINEAMIENTO VERTICAL PPM 3,0 DP  0 a 20 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL PPM -2,2 DP -30 a 30 DP

ALINEAMIENTO VERTICAL MIRADA ABAJO -0,1 DP -20 a 16 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL MIRADA ABAJO 2,4 DP -20 a 25 DP

LENTES CON ADICIÓN DE PRISMA (N=2)

ALINEAMIENTO VERTICAL PPM 0,0 DP 0 a 0 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL PPM 0,0 DP 0 a 0 DP

ALINEAMIENTO VERTICAL MIRADA ABAJO 5,0 DP 0 a 10 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL MIRADA ABAJO -2,5 DP -5 a 0 DP

TOXINABOTULÍNICA (N=1)

ALINEAMIENTO VERTICAL PPM 15,0 DP N/A

ALINEAMIENTO HORIZONTAL PPM 0,0 DP N/A

ALINEAMIENTO VERTICAL MIRADA ABAJO 17,0 DP N/A

ALINEAMIENTO HORIZONTAL MIRADA ABAJO 0,0 DP N/A

CIRUGÍA (N=10)

ALINEAMIENTO VERTICAL PPM 7,2 DP -25 a 50 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL PPM -14,0 DP -60 a 10 DP

ALINEAMIENTO VERTICAL MIRADA ABAJO 12,6 DP -25 a 60 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL MIRADA ABAJO -23,1 DP -50 a -6 

POSTERIOR A 
TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

0,5 DP  0 a 5 DP

-3,1 DP -30 a 20 DP

1,2 DP 0 a 8 DP

-2,0 DP -30 a 20 DP

0,0 DP 0 a 0 DP

0,0 DP 0 a 0 DP

0,0 DP 0 a 0 DP

0,0 DP 0 a 0 DP

0,0 DP N/A

0,0 DP N/A

0,0 DP N/A

0,0 DP N/A

3,0 DP 0 a 12 DP

2,0 DP -2 a 14 DP

7,8 DP -2 a 35 DP

1,2 DP -3 a 10 DP



Tabla 6. Resultado de estudio sensorio-motor en pacientes que reciben más de un tratamiento. Se muestran los resultados 
del estudio de estrabismo previo al tratamiento y a los 6 meses posteriores al último tratamiento realizado en cada caso. 
N/a: no aplicable dado que es sólo un paciente.  N/F: No factible; ojo fijo en PPM, debido a la unión de RM a periostio.
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PRE-TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

ALINEAMIENTO VERTICAL PPM 6 DP N/A

ALINEAMIENTO HORIZONTAL PPM 55 DP N/A

ALINEAMIENTO VERTICAL MIRADA ABAJO 5 DP N/A

ALINEAMIENTO HORIZONTAL MIRADA ABAJO 55 DP N/A

PRE-TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

ALINEAMIENTO VERTICAL PPM 0 DP N/A

ALINEAMIENTO HORIZONTAL PPM -110 DP N/A

ALINEAMIENTO VERTICAL MIRADA ABAJO 0 DP 0 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL MIRADA ABAJO -80 DP N/A

PACIENTES SOMETIDOS A MÁS DE UN TRATAMIENTO N=4

PACIENTES SOMETIDOS A DOS TRATAMIENTOS (N=1)
TRATAMIENTO EFECTUADO: TOXINA BOTULÍNICA, CIRUGÍA

PACIENTES SOMETIDOS A CINCO TRATAMIENTOS (N=1)
TRATAMIENTO EFECTUADO: TOXINA BOTULÍNICA Y CUATRO CIRUGÍAS

PACIENTES SOMETIDOS A TRES TRATAMIENTOS (N=2)
TRATAMIENTO EFECTUADO: 1º PACIENTE: OBSERVACIÓN, TOXINA BUTULÍNICA, CIRUGÍA.

TRATAMIENTO EFECTUADO: 2º PACIENTE: CIRUGÍA, TOXINA BUTULÍNICA, CIRUGÍA.

POST-TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

0 DP N/A

0 DP N/A

0 DP N/A

0 DP N/A

POST-TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

0 DP N/A

30 DP N/A

N/D N/A

N/D N/A

PRE-TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

ALINEAMIENTO VERTICAL PPM 6 DP 0 a 12 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL PPM -9.5 DP -56 a 37 DP

ALINEAMIENTO VERTICAL MIRADA ABAJO 0 DP 0 a 0 DP

ALINEAMIENTO HORIZONTAL MIRADA ABAJO 24 DP 0 a 48 DP

POST-TRATAMIENTO

PROMEDIO RANGO

0 DP 0 a 0 DP

5 DP -35 a 45 DP

0 DP 0 a 0 DP

11 DP 0 a 22 DP



Tabla 7.  Resultados objetivos según grupos. Estudio sensorio-motor y porcentaje de éxito terapéutico. Se detallan 
los valores del estudio sensorio-motor previo a tratamiento y seis meses posteriores al último tratamiento recibido de 
acuerdo a los grupos de Exotropia (XT), Endotropia (ET) y alteración de la alineación vertical, que incluyen hipo (hT) e 
hipertropia (HT). También se presenta la distribución de éxitos y fracasos terapéuticos. Se considera éxito terapéutico 
el rango ± 10 DP. La suma del total de casos por grupo no se corresponden con el total de casos de la muestra, puesto 
que en algunos sujetos se dieron simultáneamente alteraciones del eje vertical y horizontal, los cuales son analizados 
independientemente para efectos de estudio. n/a: no aplicable.

 ALTERACIONES 
DE EJES 

OCULARES
FRECUENCIA

ESTUDIO 
PREVIO A 

TRATAMIENTO. 
PROMEDIO, 

DE

ESTUDIO 
6 MESES 

POSTERIOR 
A ÚLTIMO 

TRATA-
MIENTO. 

PROMEDIO, 
DE.

ÉXITO 
TERAPÉU-

TICO

FRACASO 
TERAPÉUTICO

PORCENTAJE 
DE ÉXITO 

TERAPÉUTICO

XT 14 14,8 ± 20,4 3,3 ± 8,2 13 1 92,86%

ET 13 -30,3 ± 37,9 -11,5 ± 16,3 11 2 84,62%

hT + HT 18 5,2 ± 24,5 1 ± 2,4 17 1 94,44%

TOTAL DE LA 
MUESTRA 35 N/A n/a 31 4 88,57%
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RESUMEN

En Chile el trauma ocular constituye un problema de salud pública por cuanto constituye la 
segunda causa de compromiso visual después de las cataratas afectando mayoritariamente a 
población masculina joven. El estrabismo constituye una de sus complicaciones, condición 
que deteriora la calidad de vida del paciente.  Se presenta una serie de 20 pacientes atendidos 
por estrabismo postraumático en la Unidad de Trauma Ocular del Hospital Salvador. Se midió 
el nivel de satisfacción usuaria mediante la aplicación de una encuesta, observándose una 
percepción global de aceptabilidad promedio de un 91%, a pesar de presentar alteraciones en 
ciertas actividades relacionadas a funcionalidad. Junto a ellos, los resultados objetivos mediantes 
medición prismáticas revelan que se logran resultados satisfactorios, pero fuera del alcance 
para explicar el alto nivel de satisfacción usuaria. Queda de manifiesto que para evaluar el 
impacto terapéutico se deben considerar resultados objetivos como subjetivos relacionados 

a la capacidad del sujeto de desenvolverse en su vida cotidiana. 
Palabras Claves: trauma, estrabismo, satisfacción usuaria.

ABSTRACT

In Chile, the ocular trauma is a public health problem because it is the second leading cause 
of visual impairment after cataract, affecting mainly young male population. Strabismus is one 
of its complications, condition that impairs the life’s quality of patients. A retrospective series 
of 20 patients with strabismus secondary to eye trauma is presented. User satisfaction was 
measured through a survey, showing an overall perception of acceptability of a 91% average, 
despite alterations in certain activities related to functionality. In addition, objective results, 
assessed though prismatic measuring, were successfully achieved. However they do not explain 
the high level of user satisfaction. It is clear that to evaluate the therapeutic impact should 
be considered objective and subjective results, this last one related to the subject’s ability to 

function in their daily lives.
Keywords: trauma, strabismus, user satisfaction.
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INTRODUCCIÓN

El trauma ocular representa el 3% de los 
motivos de consulta en servicios de urgencia 
en Chile1. Algunos tipos de lesiones traumáticas 
oculares, como la fractura orbitaria, tienen 
asociados reportes de incidencia de hasta 
88% de estrabismo secundario2.

 
Denominamos estrabismo a la pérdida del 
paralelismo entre los ejes oculares. Dentro de 
la variedad de etiologías posibles, el estrabismo 
traumático puede ser resultado tanto de 
lesiones orbitarias como de traumatismos 
encéfalo-craneanos3. Los mecanismos que 
llevan al desarrollo de estrabismo son múltiples 
y entre ellos se encuentran: parálisis de nervio 
craneal periférico, sección muscular directa, 
atrapamiento de músculos extraoculares en 
rasgo de fractura, causas derivadas del proceso 
inflamatorio como edema o hemorragia y 
combinación entre las mencionadas.

 
En Chile la edad promedio de los pacientes al 
momento de la primera consulta es de 32,4 
años1, de modo que, siendo la mayor parte 
de la población afectada activa laboralmente, 
la limitación funcional que implica esta 
patología repercute negativamente sobre su 
capacidad productiva, su integración social y 
calidad de vida, restringiéndolos en muchos 
aspectos de su cotidianeidad.

 
Existe escasa literatura sobre el tratamiento 
del estrabismo traumático. Menos aún acerca 
de la relación entre resultados objetivos de 
la terapia y percepción del pacientes sobre 
del impacto sobre su vida4. En este estudio 
presentamos los resultados de la Unidad de 
Trauma Ocular en relación al tratamiento 
de estrabismos post-traumáticos. A su vez 
se presenta el nivel de percepción de los 
pacientes atendidos sobre la calidad de la 

atención y el impacto funcional, mediante 
la aplicación de una encuesta especialmente 
diseñada para ello.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se estableció un diseño de estudio de 
tipo retrospectivo-descriptivo a partir de 
la  revisión de 20 pacientes evaluados y 
tratados por estrabismo post-traumático 
en la Unidad de Trauma Ocular (UTO) del 
Hospital del Salvador entre los años 2009 y 
2013.Los sujetos considerados en el estudio 
constituyen una muestra aleatoria del total 
de pacientes atendidos durante ese periodo. 
El estudio contó con aprobación del comité 
de ética del Hospital del Salvador.

 
Se procedió a una caracterización de la 
muestra a partir de un perfil sociodemográfico 
básico (edad, género, lugar de residencia).Se 
realizó una descripción de las causas de trauma 
ocular y tipo de lesión. A su vez se agruparon 
los pacientes según si el mecanismo causante 
de estrabismo es restrictivo o paralitico. Se 
incluye dentro de este último grupo a aquellos 
pacientes con trauma muscular directo y 
parálisis de nervio periférico, puesto que el 
comportamiento clínico de ambas lesiones 
precursoras es similar. 

 
Se presenta una caracterización del estrabismo 
post-traumático previo al inicio del tratamiento 
considerando parámetros cualitativos de 
alineamiento vertical (hipertropia, hipotropia, 
ortotropia) y horizontal (endotropia, exo-
tropia, ortotropia), además de mediciones 
prismáticas cuantitativas en posición primaria 
de la mirada (PPM). Todos los estudios de 
tipo sensorio-motor fueron realizados por 
tecnólogos médicos calificados.

Debido a que muchos de los pacientes 
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considerados en estudio exhibían más de 
una intervención terapéutica durante su 
evolución clínica, se presenta una distribución 
por frecuencia agrupando los casos según  
recibieron un tratamiento o más de uno. A 
su vez se describe la frecuencia del tipo de 
terapia empleada como primera intervención 
para todos los pacientes, considerándose 
como alternativas de cirugía, lentes, inyec-
ción intramuscular de toxina botulínica u 
observación.

Los resultados objetivos fueron evaluados 
mediantes medición prismática en PPM 
y mirada hacia abajo. Se consideró la 
medición cuantitativa en solo esta última 
posición de la mirada, debido a que es la 
que presenta mayor impacto en calidad de 
vida y funcionalidad del quehacer diario. 
Para el análisis, la muestra fue dividida en 
dos grupos: aquellos pacientes que recibieron 
solo un tratamiento y aquellos que recibieron 
2 o más tratamientos. Las mediciones fueron 
efectuadas 5 meses después de la última 
intervención terapéutica en todos los casos.

Para la evaluación del nivel de satisfacción 
usuaria se diseñó una encuesta consistente en  
preguntas de selección múltiple teniendo como 
marco teórico otras ya utilizadas en estudios 
previos, a saber: VFQ-255, ASQUE6 y AS-207. 
En esta encuesta se definieron cinco dominios 
a evaluar: calidad de atención, conformidad 
estética, resultado funcional, calidad de vida 
y dolor o molestias.  La encuesta fabricada 
tiene un total de 17 preguntas, distribuidas 
del siguiente modo según dominio: 4 sobre 
calidad de atención, 3 sobre conformidad 
estética, 5 sobre resultado funcional, 3 
sobre calidad de vida y 2 sobre dolor o 
molestias. Con el fin de realizar una medición 
cuantitativa, se asignó un score porcentual 

para cada alternativa de cada pregunta. De 
este modo, la respuesta que representa un 
óptimo funcional o un resultado satisfactorio 
máximo fue considerada con un 100% y las 
siguientes un valor decreciente de calificación 
porcentual. Se ponderaron los resultados por 
dominio. Los resultados de la encuesta de 
satisfacción se presentan tabulados de acuerdo 
a los dominios estudiados. La aplicación de 
la encuesta fue realizada telefónicamente. En 
el caso de pacientes menores de 15 años, se 
aplicó la encuesta a la madre u otro adulto 
a cargo del menor.

Puesto que el dominio de calidad de vida 
merece mención especial –debido al dete-
rioro que presenta sobre la funcionalidad y 
heterogeneidad de las respuestas emitidas- se 
presenta su distribución de frecuencia 
específica según pregunta, reflejándose el 
impacto diferencial según actividad evaluada.  

Se calcularon medias y DE para las variables 
continuas y porcentajes para variables 
discretas. Se utilizó el programa IBM SPSS 
Statistics (versión 20.0) para los análisis de 
datos presentados a continuación.

RESULTADOS

La muestra constituyó un total de 20 pacientes, 
conformada por 14 hombres (70%) y 6 mujeres 
(30%). La edad promedio al momento del 
trauma ocular fue de 30.4 años con una 
desviación estándar (DE) de 20 .La población 
estudiada fue predominantemente urbana 
con un 90%.(Tabla 1) 

En nuestra serie las principales causas de 
trauma ocular pesquisadas fueron agresiones 
(45%), caídas (25%) y accidentes de tránsitos  
(15%). El 15% restante se debió a traumas 



Evaluación de percepción usuaria a través de una encuesta en serie de pacientes con estrabismo traumáticoTomo VI   Vol. III   N˚1-2-3 · 2012 · Santiago - Chile

distintos de variada índole. Con respecto al 
tipo de lesión asociada al trauma, lidera con 
un 45% la fractura orbitaria aislada. Le siguen 
a esta la herida penetrante ocular, trauma 
muscular directo y trauma contuso con un 
15% cada una. Se observa la asociación de 
herida penetrante ocular y fractura de órbita 
con un 10%. Referente al tipo de estrabismo, 
se cuenta con un total de 12 casos(60%) 
de estrabismo de tipo paralitico y 8 al tipo 
restrictivo (40%).(Tabla 2)

 

Se constató para cada caso la clase de alinea-
miento ocular posterior al trauma tanto en los 
ejes verticales como horizontales. Relativo 
al alineamiento ocular vertical al ingreso, 12 
pacientes (60%) no presentaban alteración. 
Del resto de los pacientes, 2 casos (10%) 
presentaron hipertropia, 4 hipotropia  (20%) 
y un 10% de los pacientes presentaba otro 
déficit. El alineamiento ocular horizontal al 
ingreso se distribuyó con 5 pacientes sin 
alteración (25%), 5 pacientes con exotropia 
(25%), 9 pacientes con endotropia (45%) y 1 
paciente con déficit distinto (5%). En cuanto 
a los resultados del estudio de estrabismo al 
ingreso, se exhibe una medición de prisma 
vertical en PPM promedio de 2.43 con una 
DE de 3.8 y medición de prisma horizontal 
promedio de -0.92 con una DE de 23.1. 
(Tabla 3)

La mayor parte de la muestra -17 casos 
(85%)- requirieron solo una intervención, 
mientras que el grupo que requirió 2 o más 
tratamientos constituyen un total de 3 casos 
(15%). El manejo conservador mediante 
observación clínica seriada en el tiempo 
lidera con un total de 10 casos (50%) como 
conducta terapéutica inicial, seguido de 5 
casos (25%) en que se optó por cirugía de 
entrada. La inyección de toxina botulínica y 

lentes figuran con  cifras de 3 (15%) y 2(10%) 
casos respectivamente. Durante la evolución 
cabe destacar que en solo un paciente 
sometido inicialmente a observación clínica 
seriada fue indicada posteriormente inyección 
muscular de toxina botulínica y luego cirugía; 
además dos pacientes que inicialmente 
fueron tratados con toxina botulínica fueron 
sometidos a cirugía posteriormente. (Tabla 4)

Los resultados objetivos se efectuaron a través 
de medición prismática efectuada cinco 
meses después del último tratamiento. Para 
el grupo de pacientes que requirieron un solo 
tratamiento, la medición de prisma en PPM 
vertical y horizontal fue de 0,46 dioptrías (con 
un rango de 0 a 36) y -0,08 dioptrías (con 
un rango de -25 a 20) respectivamente. Con 
respecto a este mismo grupo de pacientes, 
la medición prismática en mirada hacia 
abajo vertical y horizontal es de 2,75 y 0 
dioptrías  con un rango entre -2 a 35 y -20 
a 20 respectivamente. (Tabla 5)

Con respecto al grupo de pacientes que 
requirió más de un tratamiento, la medición 
prismática promedio en PPM vertical y 
horizontal fue de 0,33 dioptrías (con un 
rango entre 0 a 1) y 12,67 dioptrías (con 
rango entre 0 a 30) respectivamente. La 
medición prismática promedio en mirada 
hacia abajo vertical y horizontal fue de 1,5  
y 9 dioptrías con un rango entre 0 a 3 y 0 a 
18 respectivamente. (Tabla 5)

Los resultados subjetivos obtenidos fueron 
derivados de la aplicación de una encuesta de 
satisfacción usuaria. La atención en relación 
al trauma y en relación al estrabismo fueron 
calificados con 6,7 y 6,5, con un rango de 
5-7 y 4-7 respectivamente. La percepción 
del resultado terapéutico tuvo un 91% de 
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positividad con un rango entre 80 y 100%. Los 
dominios de conformidad estética, resultado 
funcional, calidad de vida y dolor o molestia 
muestran un puntaje porcentual promedio± 
DS de, 76,1±22,2, 77,1±18,6, 71,3±20,3 y 
84,0±17,9 respectivamente. (Tabla 6)

En cuanto a los resultados diferenciales por 
pregunta del ítem calidad de vida, evaluada 
en la encuesta, destaca que un 75% de la 
muestra presenta poca o ninguna dificultad 
para leer;  un 50% de la muestra un poco 
o ninguna dificultad para  caminar de forma 
autónoma; y un 65% de los sujetos pueden 
hacer las mismas cosas que solían hacer 
previo al trauma. (Tabla 7) 

DISCUSIÓN

Desde el punto de vista epidemiológico, 
nuestros datos se corresponden a la realidad 
nacional8 e internacional4, característicamente 
con una edad de presentación joven, alrededor 
de los 30 años, y predominancia del género 
masculino(1,9). Junto a ello la principal causa 
de estrabismo post-traumático en nuestra 
serie fue la agresión con un 45%. Dicho 
contexto podría explicar la razón de que 
la mayor población de riesgo para este tipo 
de patología sea población masculina joven 
puesto que es la que característicamente se 
encuentra involucrada en mayores situaciones 
de agresión.

La lesión secundaria a trauma más frecuente-
mente hallada fue la fractura orbitaria. Estos 
datos difieren de los resultados nacionales8 
reportados previamente los que destacan 
como principal causa la herida penetrante 
ocular. Tal discrepancia podría tener eventual 
explicación en que nuestra serie analizada 
incluye pacientes manejados tanto de forma 

quirúrgica como no quirúrgica, por lo cual la 
necesidad de tratamiento quirúrgico puede 
ser disímil a las series ya reportadas8. Por 
otro lado, a nivel mundial la literatura de 
estrabismo y trauma se compone de series 
pequeñas lo que las comparaciones son, en 
general, estadísticamente no significativas.

Con respecto a las alteraciones de alineación, 
el principal eje afectado resultó ser el 
horizontal. El estudio de estrabismo mostró 
valores de dioptrías de prisma al ingreso con 
un rango de dispersión muy amplio, que van 
desde estrabismos pequeños asociados a 
fracturas orbitarias reparadas, como a grandes 
ángulos secundarios a sección muscular 
directa o parálisis.

Finalizado el o los tratamientos se realizó 
estudio de estrabismo a los 5 meses en posición 
primaria de la mirada y mirada hacia abajo, 
puesto que logrando normalidad en tales 
posiciones, el impacto sobre la capacidad 
funcional del pacientes es mínima, lo cual 
constituye el objetivo terapéutico principal3.

El tratamiento realizado para cada paciente 
fue decidido caso a caso por el estrabólogo 
tratante, incluyendo el tipo de cirugía 
necesaria. Se puede destacar que en los 
pacientes que recibieron solo un tratamiento 
los resultados son alentadores, ya que el 
desalineamiento ocular post-tratamiento se 
encuentra razonablemente dentro de los 
márgenes de ±10 dioptrías de prisma que se 
buscan como objetivo terapéutico10. Por otro 
lado, con respecto al grupo de pacientes que 
recibió más de un tratamiento, el número de 
pacientes es muy pequeño y, por lo tanto, es 
insuficiente para emitir una generalización. 
Sin embargo, queda en la posibilidad que 
el desalineamiento relativamente mayor se 
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haya debido a una lesión inicialmente más 
compleja.

 
Con respecto al resultado funcional subje-
tivo, medido a través de las encuestas, se 
destaca una percepción global del resultado 
terapéutico muy positivo, de sobre el 90%. 
Sin embargo los dominios de conformidad 
estética, resultado funcional, calidad de 
vida y dolor o molestia, si bien presentan 
todos una evaluación positiva sobre el 70%, 
denotan cierto grado de afectación importante: 
aproximadamente, un 24% dice no estar 
conforme estéticamente, 23% tienen déficit 
de funcionalidad, 29% refiere algún tipo de 
alteración en su calidad de vida y un 16% 
manifiesta dolor o molestia. Esta situación 
nos refleja  una disociación importante 
entre la percepción terapéutica global del 
paciente en contra de las áreas de estética, 
funcionalidad, calidad de vida y molestias. 
Este fenómeno podría verse explicado en 
que a pesar que el sujeto presente ciertas 
limitaciones en situaciones específicas 
evaluadas en la encuesta, su percepción 
de funcionalidad global es buena para el 
nivel de vida y actividades a las que suele 
dedicarse. Podemos corroborar este alto 
grado de satisfacción a través de la buena 
calificación otorgada a la atención recibida 
tanto del trauma como del estrabismo.

 
Mención especial requiere el dominio de 
calidad de vida, por cuanto el objetivo 
terapéutico de la intervención del estrabismo 
post-traumático deba ser optimizar esta área 
del sujeto, además de ser el dominio que 
resultó más afectado en comparación a los 
otros. Sin embargo, el promedio porcentual 
de este dominio clasifica en rangos de “sólo 
un poco de dificultad”. De este modo y 
concordantemente con la literatura4, el 
resultado funcional global es igual o mejor 

a lo que se espera solo por datos objetivos 
brindados por medición prismática. Tales datos 
cuantitativos no son capaces de dimensionar 
la rehabilitación funcional del paciente en 
todas sus esferas. La opinión de los pacientes 
y su capacidad para reincorporarse a sus 
actividades habituales son fundamentales para 
evaluar el éxito o fracaso del tratamiento11.

CONCLUSIONES

Como conclusión de este trabajo queda de 
manifiesto que los estrabismos traumáticos, 
en general, requieren de un análisis caso 
a caso en que se deben esperar tiempos 
adecuados antes de intervenir, ya que un 
gran número de estrabismos evolucionan 
de forma autolimitada. Además podemos 
agregar que el tratamiento quirúrgico de 
los estrabismos traumáticos en la Unidad 
de Trauma Ocular del Hospital del Salvador 
ha sido satisfactorio, logrando que la gran 
mayoría de los pacientes puedan realizar sus 
actividades cotidianas en forma adecuada 
y con un grado de satisfacción usuaria que 
supera la expectativas y/o la percepción de 
quienes tratamos a estos pacientes. Es por 
esta razón que se enfatiza para estos casos 
evaluar el impacto terapéutico teniendo en 
consideración resultados funcionales objetivos 
mediante mediciones prismáticas (objetivo 
terapéutico de márgenes de ±10 dioptrías de 
prisma) y resultados funcionales subjetivos 
que reflejen la capacidad del paciente de 
desenvolverse en su quehacer cotidiano.

Cabe destacar que los estrabismos traumáticos 
requieren una amplia gama de recursos y 
trabajo en equipo, siempre coordinados con 
los especialistas en órbita con tecnólogos 
médicos, que realicen las mediciones, y, 
teniendo en cuenta que la toxina botulínica 
juega un rol importante en el tratamiento de 
este tipo de estrabismos



Tabla 1. Perfil socio-demográfico de la muestra (n=20).

Tabla 2. Características de los casos de estrabismo. De la muestra de casos, se describe sus distribución según causa del 
trauma ocular, tipo de lesión provocada y patrón de estrabismo resultante (paralitico o restrictivo).

PROMEDIO DE

EDAD 30,4 ± 20,1

 FRECUENCIA %

GÉNERO

MASCULINO 14 70

FEMENINO 6 30

LUGAR DE RESIDENCIA

URBANO 18 90

RURAL 2 10

FRECUENCIA %

CAUSA DEL TRAUMA 

AGRESIÓN 9 45

CAÍDA 5 25

ACCIDENTE DE TRÁNSITO 3 15

OTROS 3 15

TIPO DE LESIÓN ASOCIADA AL TRAUMA 

FRACTURA DE ÓRBITA 9 45

HERIDA PENETRANTE OCULAR 3 15

TRAUMA MUSCULAR DIRECTO 3 15

TRAUMA CONTUSE 3 15

HERIDA PENETRANTE OCULAR Y 
FRACTURA DE ÓRBITA 2 10

TIPO DE ESTRABISMO 

PARALÍTICO 12 60

RESTRICTIVO 8 40
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Tabla 4. Primer tratamiento realizado y cantidad de tratamientos recibidos. Se presenta la distribución de los 
casos según tipo de terapia en la primera intervención; y número de intervenciones totales recibidas.

Tabla 3. Características preoperatorias del estrabismo. Se describen las alteraciones de los ejes oculares verticales y 
horizontales producto del trauma, junto con las mediciones prismáticas obtenidas del estudio de estrabismo con posición 
primaria de la mirada.

FRECUENCIA %

PRIMERA INTERVENCIÓN REALIZADA

OBSERVACIÓN 10 50

LENTES 2 10

TOXINA BOTULÍNICA 3 15

CIRUGÍA 5 25

CANTIDAD DE TRATAMIENTOS REALIZADOS

1 17 85

2 o MÁS 3 15

FRECUENCIA %

ALINEAMIENTO OCULAR VERTICAL AL INGRESO 

SIN ALTERACIÓN VERTICAL 12 60,0

HIPERTROPIA 2 10,0

HIPOTROPIA 4 20,0

DÉFICIT DE VERSION 1 5,0

RESTRICCIÓN DE VERSION 1 5,0

ALINEAMIENTO OCULAR HORIZONTAL AL INGRESO

SIN ALTERACIÓN HORIZONTAL 5 25

EXOTROPIA 5 25

ENDOTROPIA 9 45

LIMITACIÓN DE VERSION 1 5

PROMEDIO (DP) DE

ESTUDIO DE ESTRABISMO

PRISMA VERTICAL PPM PREVIO A TRATAM. 1 2,43 3,837

PRISMA HORIZONTAL PPM PREVIO A TRATAM. 1 -0,92 23,074
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Tabla 5. Resultados objetivos a los 5 meses post-tratamiento. Se presentan los resultados objetivos medidos mediante 
prisma horizontal y vertical en posición primaria de la mirada y mirada hacia abajo a los 5 meses post-tratamiento tanto 
en el grupo de pacientes tratados una vez como en aquellos que han recibido dos  o más tratamientos. 

Tabla 6. Resultados objetivos de encuesta. Calificación máxima = 7. Calificación mínima = 1.
Percepción del resultado terapéutico evaluado con la pregunta: Siento que en relación a como llegué a la unidad de 
oftalmología, mi ojo/s afectado/s actualmente está/n: Mejor. (100%). Un poco mejor pero no como yo esperaba. (80%).  
Igual. (60%) Un poco peor de lo que yo esperaba. (40%) Peor. (20%)

RESULTADOS OBJETIVOS A LOS 5 MESES POST-TRATAMIENTO EN PACIENTES QUE 
REQUIRIERON UN SOLO TRATAMIENTO. (N=17)

MEDICIÓN 
PRISMÁTICA

RANGOS 
EN DP

PRISMA VERTICAL PPM POST TRATAMIENTO 1 0,46 0 a 6

PRISMA HORIZONTAL PPM POST TRATAMIENTO 1 -0,08 -25  a 20 

PRISMA VERTICAL MIRADA ABAJO POST TRATAMIENTO 1 2,75 -2 a 35

PRISMA HORIZONTAL MIRADA ABAJO POST 
TRATAMIENTO 1 0 -20 a 20

RESULTADOS OBJETIVOS A LOS 5 MESES POST-TRATAMIENTO EN PACIENTES QUE 
REQUIRIERON MÁS DE 1 TRATAMIENTO. (N=3)

MEDICIÓN 
PRISMA

RANGO

PRISMA VERTICAL PPM POST TRATAMIENTO 1 0,33 0 a 1  

PRISMA HORIZONTAL PPM POST TRATAMIENTO 1 12,67 0 a 30

PRISMA VERTICAL MIRADA ABAJO 
POST TRATAMIENTO 1 1,50 0 a 3

PRISMA HORIZONTAL MIRADA ABAJO 
POST TRATAMIENTO 1 9,00 0 a 18

PROMEDIO DE
RANGOS 

EN DP

CALIFICACIÓN DE ATENCIÓN EN RELACIÓN AL TRAUMA 6,7 ±0,7 5,0 - 7,0

CALIFICACIÓN DE ATENCIÓN EN RELACIÓN A ESTRABISMO 6,5 ±1,0 4,0 - 7,0

PERCEPCIÓN DEL RESULTADO TERAPÉUTICO 91,0 ±10,2 80,0 - 100,0

CONFORMIDAD ESTÉTICA (%) 76,1 ±22,2 28,0 - 100,0

RESULTADO FUNCIONAL (%) 77,1 ±18,6 44,0 - 100,0

CALIDAD DE VIDA (%) 71,3 ±20,3 35,0 - 100,0

DOLOR O MOLESTIAS (%) 84,0 ±17,9 50,0 - 100,0
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Tabla 7. Resultados subjetivos de dominio calidad de vida. Se presenta la distribución de respuestas para las preguntas 
sobre calidad de vida evaluada en la encuesta.

RESULTADOS SOBRE ÍTEM DE ENCUESTA CALIDAD DE VIDA

FRECUENCIA %

¿TENGO DIFICULTAD PARA LEER UNA 
REVISTA, DIARIO O LIBRO?

MUCHA DIFICULTAD 3 15

MODERADA DIFICULTAD 2 10

UN POCO DE DIFICULTAD 9 45

NINGUNA DIFICULTAD 6 30

¿TENGO DIFICULTAD PARA NOTAR 
OBJETOS A LOS LADOS 
CUÁNDO VOY CAMINANDO?

MUCHA DIFICULTAD     6 30

MODERADA DIFICULTAD     4 20

UN POCO DE DIFICULTAD     5 25

NINGUNA DIFICULTAD     5 25

¿PUEDO HACER LAS MISMAS 
COSAS QUE SOLÍA HACER 
ANTERIORMENTE AL TRAUMA 
OCULAR (TAREAS DOMÉSTICAS, 
ESTUDIO, HOBBIES, TRABAJO)?

NUNCA 1 5

RARA VEZ 4 20

ALGUNAS VECES 2 10

FRECUENTEMENTE 4 20

SIEMPRE 9 45
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RESUMEN

INTRODUCCIÓN: La uveitis es causa de ceguera en el mundo. El perfil etiológico depende 
de factores ambientales, culturales y genéticos, por lo que el conocimiento de los patrones 
locales es necesario para afinar la capacidad diagnóstica. MATERIALES Y MÉTODOS: Se 
realizó revisión retrospectiva de 650 pacientes atendidos en el departamento de úvea en 
el Hospital del Salvador desde 2002 hasta 2012. Se registraron las etiologías de las uveitis 
posteriores y panuveitis según localización anatómica, después de estudio diagnóstico 
estandarizado. RESULTADOS: La edad de presentación de uveitis fue de 37 años. Un 
53,2% de los pacientes fueron mujeres en el grupo de uveitis posterior y un 63,2% en el 
de panuveítis. Se logró establecer etiología en 56,8% de los casos de uveitis posterior y en 
80,4% de los casos. En uveitis posterior las etiologías más frecuentes fueron: toxoplasmosis 
(21,6%), toxocariasis (8,1%) y retinitis por citomegalovirus (4,5%). En panuveítis estas fueron: 
Síndrome de Vogt Koyanagi Harada (50,2%), toxoplasmosis (7,2%) y coroiditis multifocal (5,7%). 
CONCLUSIONES: El diagnóstico etiológico de la enfermedad es dinámico, este primer estudio 
epidemiológico en Chile pretende ser de ayuda para el clínico al enfrentarse a estas entidades.

ABSTRACT

PURPOSE: To describe the distribution pattern of posterior uveitis and panuveitis in a tertiary center 
in Chile. METHODS: A retrospective study was performed. Clinical records of patients attending 
to the center between 2002 and 2012 were systematically reviewed. RESULTS: Uveitis was found 
in 627 patients. Mean age of presentation was 37 years.  53.2% of patients were female in the 
posterior uveitis group and 63.2% in the panuveitis group. Toxoplasmosis was the most frequent 
cause of posterior uveitis (21.6%) followed by toxocariasis (8.1%) and cytomegalovirus retinitis 
(4.5%). Vogt-Koyanagi-Harada syndrome was the most frequent cause of panuveítis (50.2%). 
Followed by toxoplasmosis (7.2%) and multifocal choroiditis (5.7%). CONCLUSIONS: The 
results of this study provide the first report of the distribution of posterior uveitis and panuveitis 
etiologies in Chile. The knowledge of these patterns should aid the clinician in the etiologic 

diagnosis of posterior uveitis and panuveítis. 
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INTRODUCCIÓN.

La uveítis, o inflamación del tracto uveal, es 
la causa del 10% de los casos de ceguera 
en el mundo1. Tiene una prevalencia de 
entre 38 y 714 por 100.000 habitantes2,3,4. 
La clasificación del International Uveitis 
Study Group (IUSG), distingue cuatro formas 
clínicas de uveítis, en base a la localización 
anatómica de la inflamación: uveítis anterior, 
intermedia, posterior y panuveítis5.

Dentro de las etiologías de la uveítis existen 
tres grandes categorías: uveítis infecciosas, 
uveítis secundarias a enfermedad sistémica 
no infecciosa y uveítis secundarias a una 
entidad ocular específica. El perfil etiológico 
de la uveítis depende de factores ambien-
tales, culturales y genéticos6, por lo que el 
conocimiento de los patrones locales puede 
llevar a un diagnóstico más precoz y certero.

En este estudio retrospectivo, que considera 
todos los casos de uveítis evaluados en el 
Departamento de Úvea del Servicio de 
Oftalmología del Hospital del Salvador en los 
últimos diez años, se presentan las etiologías 
locales de las uveítis posteriores y panuveítis.  

MATERIALES Y MÉTODOS.

Se realizó una revisión retrospectiva de los 
archivos clínicos de todos los pacientes (650) 
evaluados en el Departamento del Úvea del 
Hospital del Salvador en los últimos diez años, 
desde mayo de 2002 hasta mayo de 2012. 
Se excluyeron de este estudio los pacientes 
que fueron examinados en el servicio pero 
que finalmente no tenían diagnóstico de 
uveítis, siendo considerados para el estudio 
definitivo 627 pacientes.

Se confeccionó una base de datos que 
contenía: edad del paciente al momento de la 
presentación; género; clasificación anatómica 
de uveítis, según criterios del primer taller 
para estandarización de la nomenclatura de 

uveítis para reporte de datos clínicos (SUN)7, 
y diagnóstico etiológico.

Los pacientes recibieron una evaluación inicial 
esquematizada que consistió en una anamnesis 
completa y examen oftalmológico que 
incluía: evaluación de agudeza visual mejor 
corregida, tonometría, examen con lámpara 
de hendidura y oftalmoscopia. Además se 
solicitaron exámenes de laboratorio según 
el cuadro clínico y la sospecha diagnóstica: 
Hemograma, velocidad de hemosedimen-
tación, PPD, radiografía de tórax, VDRL, 
FTA-ABS, HLAB27, enzima convertidora de 
angiotensina sérica, anticuerpos antinucleares, 
anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos, 
anticuerpos antinucleares extractables y/o 
exámenes serológicos de: Toxoplasma gondii, 
Toxocara, Herpes simplex, Herpes zoster, 
Citomegalovirus y/o VIH. La evaluación fue 
complementada con exámenes oftalmológicos, 
tales como: angiografía con fluoresceína, 
angiografía con verde indocianina, tomografía 
de coherencia óptica (OCT) o campo visual. 

Aquellos casos en que la etiología no 
pudo ser determinada con los exámenes 
antes mencionados, se consideraron como 
idiopáticos.

Para el estudio estadístico se utilizó el 
programa IBM SPSS Statistics (versión 20,0).

RESULTADOS

La distribución de uveítis según clasificación 
anatómica se muestra en la Tabla 1. Las uveítis 
posteriores fueron 111 casos, correspondientes 
al 17,7% del total y las panuveítis 209 casos, 
que corresponden al 33,3% del total.

La edad promedio de los pacientes, de 
forma global, fue de 37 años al momento 
del diagnóstico, con un rango de 3 a 91 
años. En el caso de las uveítis posteriores 
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el promedio fue de 33 años (rango 6 a 81) 
y en las panuveítis el promedio fue de 36 
años (rango 5 a 83).

 
El género de los pacientes en uveítis posterior 
fue femenino en un 53,2% de los casos y 
en el 63,2% de los casos de panuveítis. 
Esta diferencia no resulta estadísticamente 
significativa (X

2 = 3,016; N = 320; p>0,05). 

El estudio permitió establecer etiología en 63 
de los casos (56,8%) de uveítis posterior. Se 
clasificaron como idiopáticos 48 (43,2%) de 
los casos. La causa conocida más frecuente 
fue la toxoplasmosis, con 21,6% de los 
casos; seguida de toxocariasis, con 8,1% 
de los casos; ambas entidades dentro del 
marco de las patologías infecciosas. De las 
enfermedades sistémicas las más frecuentes 
fueron Enfermedad del tejido conectivo 
no especificada y enfermedad de Behcet, 
ambas con 3 casos (en conjunto 5,4% del 
total). La enfermedad propiamente ocular 
más frecuente fue la epitelitis pigmentaria 
retiniana aguda, que también se presentó 
en 3 casos. (Tabla 2).

En el caso de las panuveítis fue posible 
establecer etiología en 168 casos (80,4%). 
El síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada fue 
responsable de 105 casos (50,2%), seguida por 
toxoplasmosis con 15 casos (7,2%), coroiditis 
multifocal con 12 (5,7%) y oftalmía simpática 
(4,8%). Otras causas más infrecuentes de 
panuveítis fueron: sífilis, toxocariasis, enfer-
medad de Bechet, tuberculosis, sarcoidosis 
y uveítis por diabetes mellitus.

DISCUSIÓN

La afectación similar entre ambos sexos encon-
trada en nuestro estudio es equivalente con lo 
descrito en series anteriores, tanto regionales8–10 
como mundiales2,3. La edad de presentación 

promedio (37 años) es levemente inferior a 
la reportada en la literatura, de 40 años11–16. 

En relación a los casos de uveítis posterior, 
nuestra serie muestra 43,2% de casos con 
etiología idiopática, lo que coincide con 
estudios previos en los cuales se describe 
alrededor  40% de casos idiopáticos11–13,16.

 
La principal etiología de uveítis posterior, en 
esta serie, es la toxoplasmosis. Este dato coin-
cide con estudios realizados en Sudamérica8,10 
y es similar a las cifras en Norteamérica17–19 
y Europa12,16; en estas dos últimas regiones, 
la prevalencia es ligeramente más discreta. 
La alta prevalencia de toxoplasmosis ocular 
reportada en Argentina y Brasil ha sido 
atribuida a un mayor consumo de carne de 
cerdo en estos países20. La relación entre 
este hábito y la toxoplasmosis se basa en 
que los ooquistes de toxoplasma -presentes 
en el sistema digestivo de los felinos, su 
huésped definitivo- son expulsados al medio, 
desde donde pueden ser ingeridos por otras 
especies, principalmente ganado porcino, 
donde se desarrollan quistes de toxoplasma 
a nivel tisular, que resultan infectantes 
para humanos al consumir carne cruda o 
poco cocida9. Sin embargo, en Chile, se ha 
descrito una prevalencia de hasta 59,3% de 
títulos positivos en estudios serológicos en 
gatos para Toxoplasma gondii, por lo que el 
fecalismo parece ser una vía de transmisión 
de mayor importancia en nuestro medio21. 
La alta prevalencia de uveítis secundaria a 
toxoplasmosis también puede ser explicada 
por la mayor virulencia de cepas reportadas 
en Sudamérica comparadas a cepas europeas, 
lo que condiciona que las manifestaciones 
clínicas de la infección sean más frecuentes 
y por tanto, exista una menor proporción 
de infecciones subclínicas. Un estudio 
prospectivo que comparó una cohorte de 
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niños infectados congénitamente en Brasil 
y Europa, reportó que los casos descritos en  
brasileños desarrollaban lesiones oculares 
de mayor tamaño, con mayor compromiso 
macular que su contraparte europea22.

La toxocariasis es la segunda enfermedad 
parasitaria que se observa en frecuencia 
como etiología de la uveítis posterior, prin-
cipalmente en niños y jóvenes. Las especies 
más frecuentemente involucradas, Toxocara 
canis y Toxocara cati, poseen como huéspedes 
definitivos canes y felinos respectivamente, 
quienes expulsan al medio huevos embrio-
nados. El ser humano adquiere la infección 
con el consumo de estos huevos en vegetales 
contaminados o carne de animal infectada, 
asociada principalmente a pollo, conejo y 
cordero. La larva de toxocara suele ingresar 
por vía hematógena y establecerse en úvea 
posterior. La respuesta inflamatoria secundaria 
a la infección es de gran magnitud que suele 
dar como resultado la muerte del parasito 
en medio de un granuloma eosinofílico, 
además de la inflamación difusa del tejido 
que origina el cuadro clínico23. Un estudio 
realizado en Chile, en población pediátrica, 
reportó que el 30% de las eosinofilias en el 
hemograma se asociaban a infección con 
Toxocara spp. este hallazgo, disponible en 
el estudio inicial de las uveítis posteriores, 
podría ayudar a aumentar la sospecha clínica 
en el caso de niños que se presentan con 
uveítis posterior a la consulta24.

La retinitis por citomegalovirus, presente 
en un 4,3% de los casos de nuestra serie 
probablemente será una etiología cada vez más 
importante en la clínica. Estudios realizados 
en Colombia en el año 2009 y Brasil en el 
año 2004, reportan incidencias ambos de 
2%9,10, lo cual es aproximadamente la mitad 
de lo que se observa en nuestro estudio. Este 
fenómeno puede interpretarse entendiendo 

que la enfermedad por citomegalovirus 
ocurre en condiciones de inmunosupresión 
grave, estando fundamentalmente asociada 
a la condición de VIH(+) en fases avanzadas 
(CD4+ < 50)25. A pesar que la mortalidad 
por VIH es cada vez menor en el mundo, 
su emergencia mundial como pandemia es 
un hecho inminente debido al progresivo 
aumento de su prevalencia. Es esta condición 
epidemiológica y la alta tasa de infectados 
asintomáticos podría verse asociada a un 
aumento progresivo de la prevalencia de 
retinitis por citomegalovirus como infección 
oportunista.

Con respecto a los casos de panuveítis,  la alta 
prevalencia de síndrome de Vogt-Koyanagi-
Harada, en nuestro medio y su ubicación como 
causa más importante dentro de este grupo 
de clasificación anatómica es concordante 
con un estudio Argentino, en el cual también 
es la causa más importante de panuveítis, 
con una prevalencia de 37,06%8. En Brasil la 
prevalencia es algo menor, 33%10. Dentro de 
la patogenia de esta enfermedad, se describen 
factores genéticos involucrados y una mayor 
prevalencia en aborígenes Mapuches8. Este 
es, probablemente, el factor más relevante 
para explicar la alta prevalencia encontrada 
en nuestro estudio.

La coroiditis multifocal se consideró en este 
estudio como un diagnóstico etiológico 
específico, pese a existir teorías sobre el origen 
infeccioso26 o inflamatorio/autoinmune27 de 
esta condición, hasta el momento no existe 
un consenso de la génesis de este síndrome28.

CONCLUSIONES

La etiología de la uveítis posterior y panuveítis 
es diversa. Se requiere un estudio etiológico 
acabado para llegar al diagnóstico preciso 
o en su defecto, clasificarla como de causa 



Tabla 1. Distribución según clasificación anatómica de los casos de uveítis en 627 pacientes atendidos en el departamento 
de úvea del Hospital del Salvador entre 2002 y 2012.

LOCALIZACIÓN FRECUENCIA PORCENTAJE

ANTERIOR 252 40,2

INTERMEDIA 55 8,8

POSTERIOR 111 17,7

PANUVEÍTIS 209 33,3

TOTAL 627 100,0
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idiopática. Destacan de nuestro estudio las 

causas predominantes de uveítis posterior: 

Toxoplasmosis, Toxocariasis y Retinitis por 

Citomegalovirus. Dentro de las etiologías 

de panuveítis destaca el síndrome de Vogt-

Koyanagi-Harada responsable de más de la 

mitad de los casos en esta serie, seguida de 

toxoplasmosis y coroiditis multifocal. Esta 

distribución es similar a la encontrada en 

estudios regionales.

Se debe ser cuidadoso al considerar una 

uveítis, tanto posterior como panuveítis, como 
idiopática, puesto que las claves diagnosticas 
pueden presentarse con la evolución clínica de 
los pacientes. Esto significa que el diagnostico 
etiológico de la enfermedad es dinámico. 
La mejora en los estudios diagnósticos ha 
facilitado la investigación etiológica de la 
uveítis. Sin embargo, este proceso debe ser 
dirigido, considerando los altos costos de una 
batería de exámenes poco contributiva y el 
grado de invasividad que conllevan algunos 
estudios para el paciente.



Tabla 2. Distribución según etiología de uveítis posterior en 627 pacientes atendidos en el departamento de úvea del 
Hospital del Salvador entre 2002 y 2012.

Tabla 3. Distribución según etiología de panuveítis en 627 pacientes atendidos en el departamento de úvea del Hospital 
del Salvador entre 2002 y 2012.

CAUSAS UVEÍTIS POSTERIOR FRECUENCIA PORCENTAJE

TOXOPLASMOSIS 24 21,6

TOXOCARIASIS 9 8,1

RETINITIS POR CMV 5 4,5

ENFERMEDAD DEL TEJIDO CONECTIVO 3 2,7

BEHÇET 3 2,7

EPITELITIS PIGMENTARIA RETINIANA AGUDA 3 2,7

HSV 2 1,8

TBC 2 1,8

CORIORETINOPATÍA DE BIRDSHOT 2 1,8

COROIDITIS SERPIGINOSA 2 1,8

SÍFILIS 2 1,8

EPITELIOPATÍA PIGMENTARIA PLACOIDE 

POSTERIOR MULTIFOCAL AGUDA
2 1,8

OTROS 4 3,6

UVEITIS IDIOPÁTICA POSTERIOR 48 43,2

TOTAL 111 100,0

CAUSAS PANUVEÍTIS FRECUENCIA PORCENTAJE

SÍNDROME DE VOGT KOYANAGI HARADA 105 50,2

TOXOPLASMOSIS 15 7,2

COROIDITIS MULTIFOCAL 12 5,7

OFTALMÍA SIMPÁTICA 10 4,8

SÍFILIS 6 2,9

TOXOCARIASIS 5 2,4

BEHÇET 5 2,4

TBC 3 1,4

SARCOIDOSIS 2 1,0

UVEITIS POR DIABETES MELLITUS 2 1,0

OTROS 3 1,5

PANUVEÍTIS IDIOPÁTICA 41 19,6

TOTAL 209 100,0
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RESUMEN

La coexistencia de estas dos entidades es mucho más frecuente de lo que en 

general se supone puesto que varios tipos de glaucoma son causados por patologías 

vitreorretinales, se asocian a ellas o las generan. Para fines didácticos y mejor 

comprensión se agrupan teniendo en cuenta la patología principal y su relación 

con la enfermedad adicional. 

GLAUCOMA POSTVITRECTOMIA: 
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INTRODUCCIÓN 

La coexistencia de estas dos entidades es 
mucho mas frecuente de lo que en general se 
supone puesto que varios tipos de glaucoma 
son causados por patologías vitreorretinales, 
se asocian a ellas o las generan.

Para fines didácticos y mejor comprensión 
se agrupan teniendo en cuenta la patología 
principal y su relación con la enfermedad 
adicional. A continuación se enumeran las 
patologías relacionadas al desarrollo de 
glaucoma, y posteriormente se analizan 
los factores bioquímicos involucrados en el 
desarrollo de glaucoma después de realizada 
la vitrectomía. 

1.- Patología retinal que se asocia al glaucoma

a) Desprendimiento de retina con glaucoma 
de ángulo abierto

b) Retinitis pigmentosa

2.-Glaucoma que genera patología retinal

a) Glaucoma de ángulo abierto y obstrucción 
de la vena central de retina

b) Síndrome exfoliativo

c) Glaucoma de ángulo cerrado y obstrucción 
de la vena central de la retina.

3.- Patología retinal que genera glaucoma

a) Síndrome de Schwartz-Matsuo

b) Nanoftalmos

c) Isquemia retinal- Glaucoma neovascular

d) Uveítis 
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4.- Patología vitreorretinal que genera 
glaucoma

a) Glaucomas de ángulo abierto.

  	  - Síndrome de Stickler

   	  - Glaucoma por celulas fantasmas.

b) Glaucoma de ángulo cerrado

   	  - Desprendimiento de retina exudativo

5.- Glaucoma asociado a la cirugía 
vitreorretinal.

Glaucoma y cirugía de desprendimiento de 
retina

    - Ángulo abierto; cortisónico, implante 
ocular e inyección de gas.

    - Cierre angular: Midriasis medicamentosa, 
gas intraocular, isquemia del segmento 
anterior, rotación anterior del cuerpo ciliar, 
aceite de silicona.

Desde la introducción revolucionaria 
de vitrectomía en 1971 por Machemer 
y asociados1,2, este procedimiento se ha 
convertido en la tercera operación más 
realizada en la práctica oftalmológica, 
después de la cirugía de catarata y cirugía 
refractiva con láser excimer. Se estima que 
aproximadamente 225.000 vitrectomías se 
realizan en los Estados Unidos cada año 
y las complicaciones a largo plazo son en 
general escasas.

Después de la vitrectomía, el ojo fáquico, 
desarrolla generalmente esclerosis nuclear, 
requiriendo finalmente de la cirugía de 
cataratas y el ojo pseudofáquico que se 
somete a la vitrectomía es más probable 
que necesite una capsulotomía posterior 
con YAG laser.3

Después de la vitrectomía, el aumento de la 
presión intraocular (PIO) no es un evento raro 
en el postoperatorio inmediato, En algunas 

series de casos, se encontró que hasta el 
50% de los pacientes tienen aumento de 
la PIO dentro de 2 semanas después de la 
vitrectomía indicada por agujero macular4. 
A menudo, el aumento de la presión está 
relacionada con el uso de viscoelásticos, 
burbuja de gas en expansión, taponamiento 
con aceite de silicona, hemorragia, infla-
mación, o la respuesta de corticosteroides. 
En ojos con aceite de silicona, se puede 
desarrollar glaucoma tardíamente a partir de 
la emulsificación del aceite o del paso súbito 
de aceite en la cámara anterior que obstruye 
el paso de fluido en la malla trabecular5.

El desarrollo de glaucoma de ángulo abierto 
(GAA) como un evento tardío después de la 
vitrectomía ha tenido poca atención. En la 
mayoría de los estudios de series de casos hay 
pocos datos que indican que el glaucoma de 
ángulo abierto es una complicación tardía.

Los datos del estudio de Chang6 sugieren 
fuertemente que la vitrectomía aumenta el 
riesgo del desarrollo de glaucoma de ángulo 
abierto en el ojo operado, comúnmente, el 
glaucoma era unilateral y desarrollado en 
el ojo que se sometió a cirugía de catarata 
y vitrectomía posterior. El desarrollo de 
glaucoma puede llevar 10 o más años. Debido 
a que ese fue un estudio retrospectivo, es 
difícil determinar la verdadera incidencia de 
GAA después de la vitrectomía debido a la 
variabilidad en períodos de seguimiento y el 
gran número de pacientes que fueron excluidos 
debido a cortos períodos de seguimiento. 
Este grupo estimo que hasta el 15% a 20% 
de los ojos pueden estar en riesgo para el 
desarrollo de glaucoma de ángulo abierto 
después de la vitrectomía.

Esto sugiere que hasta 30.000 nuevos casos de 
glaucoma se puede desarrollar anualmente en 
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los Estados Unidos después de la vitrectomía. 

El tiempo de desarrollo de glaucoma de 
ángulo abierto en ojos fáquicos fue de 45,9 
meses en comparación con 18,4 meses en 
ojos pseudofáquicos, esto fue estadísticamente 
significativo. Esto sugiere que la presencia 
de cristalino puede tener un papel protector 
y puede retrasar el desarrollo de glaucoma 
de ángulo abierto.

En este estudio, se encontró que, en ojos 
con glaucoma preexistente, el glaucoma 
frecuentemente empeoraba en el ojo 
vitrectomizado, porque el número de 
medicamentos que se utilizan para controlar 
la PIO aumentó después de la cirugía. Los 
factores que contribuyeron a estos resultados 
no son claros. Otra consideración es que 
el disco óptico en el ojo vitrectomizado se 
vuelve más susceptible a los daños después 
de la operación. Por último, es posible que 
la eliminación del cuerpo vítreo altere el 
entorno bioquímico de tal manera que se 
reduce salida del humor acuoso. La hipótesis 
de Chang es que el oxígeno es el factor 
principal y que el estrés oxidativo afecta a 
las células de la red trabecular con el tiempo, 
causando un aumento de la PIO en algunos 
ojos. En el ojo fáquico, la lente es protectora 
del metabolismo de oxígeno, pero después 
de la cirugía de cataratas, la malla trabecular 
se somete a daño oxidativo por un nivel 
aumentado de oxígeno desde el vítreo.

 
La tensión de oxígeno ha sido medida antes 
y después de la vitrectomía en el conejo 
normal. Antes de vitrectomía, la tensión de 
oxígeno es mayor cerca de la superficie de la 
retina y disminuye en el vítreo anterior justo 
posterior al centro del cristalino. Después de 
la vitrectomía, la tensión de oxígeno cerca 
del cristalino aumenta dos a tres veces, y 

desaparece el gradiente de concentración en 
el vítreo. En los seres humanos, Holekamp 
y asociados7 midieron la tensión de oxígeno 
en el vítreo en pacientes que se sometieron a 
vitrectomía e informaron de la elevación de 
la tensión de oxígeno después de vitrectomía. 

En el ojo fáquico después de la vitrectomía, los 
elevados niveles de oxígeno son moduladas 
por los mecanismos antioxidantes en el humor 
vítreo y en el cristalino8,9. Por ejemplo, en 
presencia de metales de transición tales como 
cobre y hierro, el ácido ascórbico puede ser 
oxidado con el resultado de que se produce 
peróxido de hidrógeno. El glutatión y la 
catalasa después desintoxican el peróxido de 
hidrógeno. El oxígeno atraviesa fácilmente 
las membranas celulares del cristalino. La 
mayor parte del oxígeno es consumido por 
fosforilación oxidativa que tiene lugar en 
las capas exteriores del cristalino donde 
las mitocondrias son más abundantes9. 
El núcleo del cristalino tiene muy bajos 
niveles de oxígeno, sin embargo, cuando los 
niveles ambientales aumentan, la oxidación de 
proteínas se inicia en el centro del cristalino. 
El cristalino también contiene altos niveles de 
ascorbato que se difunden desde el fluido que 
lo rodea. El ascorbato y el glutatión dentro 
del cristalino también consumen oxígeno.

La alta tasa de progresión de la esclerosis 
nuclear después de la vitrectomía es un 
signo de que el cristalino no tiene capacidad 
antioxidante suficiente para tratar completa-
mente la elevación prolongada de los niveles 
de oxígeno. 

Los mecanismos patológicos que causan 
glaucoma son múltiples y complejos. Sin 
embargo, existe buena evidencia de que 
el daño oxidativo de las células de la malla 
trabecular alteran su capacidad de flujo de 
salida y pueden contribuir a la patogénesis 
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Figura 1. Diagrama que muestra un resumen de las secuencias de la hipótesis de estrés oxidativo y su relación con 
catarata y glaucoma postvitrectomía.

de la glaucoma de ángulo abierto. Hay 
varias vías por la que los niveles elevados 
de peróxido de hidrógeno y radicales libres 
pueden causar daño a las células de la malla 
trabecular10,11. Mecanismos antioxidantes 
como la superóxido dismutasa, disminución 
de células de la malla trabecular con la edad, 
daño oxidativo del ADN12. Supresión de 
GSTM1 (gen que codifica para la glutatión 
S-transferasa) predispone a los individuos a 
más daño oxidativo del ADN y un mayor 
riesgo de glaucoma13. Las proteínas oxidadas 
son degradados por el proteasoma 20S, y esta 
actividad se reduce en la malla trabecular de 
pacientes con glaucoma14. Células de la malla 
trabecular que se exponen brevemente a H2O2 
mostraron adhesión deteriorada a la matriz 
extracelular15. La pérdida de adhesividad se 
cree que está relacionado a la reorganización 
de las estructuras del citoesqueleto. La 
exposición continua a H2O2 podría conducir 
a la pérdida de células trabeculares.

Los resultados encontrados en el estudio de 
Chang tienen varias implicaciones clínicas 
importantes. La mayoría de los pacientes 
fueron seguidos durante años después 
de la vitrectomía. Debido a la naturaleza 
retrospectiva del estudio, es difícil conocer la 
incidencia exacta de la Glaucoma de ángulo 
abierto después de vitrectomía. 

Este estudio excluyó a los pacientes con GAA 
que podrían haber tenido otros factores de 
confusión en el desarrollo del glaucoma. 
Tales factores incluyen el uso de aceite de 
silicona, la retinopatía diabética proliferativa, 
y la inyección de triamcinolona intravítrea.

 En el año 2009 se llevo a cabo un estudio 
retrospectivo16 para evaluar la presencia de 
cristalino como un factor protector para 
el desarrollo de glaucoma después de la 
vitrectomía por membrana epirretiniana 
idiopática (ERM) o agujero macular idiopático 
operado por un solo cirujano.
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Durante el período de seguimiento, 8 (7,9%) 
de los 101 ojos desarrollaron GAA después 
de la vitrectomía. El intervalo medio entre la 
aparición de GAA y la vitrectomía fue de 28,1 
meses (rango, 9-42 meses). Sólo 1 paciente 
(2%) en el grupo fáquico desarrollo GAA 
de inicio tardío, mientras que 7 pacientes 
(13%) en el grupo de ojos pseudofáquicos 
desarrollado GAA después de la vitrectomía

En este estudio, tras un seguimiento medio 
de 51 meses, el 7,9% de los pacientes 
desarrollaron glaucoma de ángulo abierto 
después de la vitrectomía por agujero 
macular o ERM. Por otra parte, 13% de los 
ojos pseudofáquicos al final de la vitrectomía 
desarrollaron GAA en comparación con 
sólo 2% en el grupo de ojos fáquicos con 
una diferencia estadísticamente significativa. 
Esto apoya la hipótesis de que existe un 
mayor riesgo de GAA de aparición tardía 
después de la vitrectomía especialmente en 
pacientes pseudofáquicos. La menor tasa de 
desarrollo de glaucoma de ángulo abierto en 
este estudio en comparación con el estudio 
de Chang podría atribuirse a los criterios de 
inclusión de sólo incluye pacientes operados 
de agujero macular o ERM. La cirugía en 
estos pacientes es menos compleja que 
aquellos con otras patologías retinales tales 
como la retinopatía proliferativa diabética o 
desprendimiento de retina.

El 2010, el estudio: Distribución de oxígeno 
en el ojo humano: Relevancia de la Etiología 
de glaucoma de ángulo abierto después de 
vitrectomía, se realizó para determinar si 
estos procedimientos se asocian con aumento 
de la exposición de la malla trabecular al 
oxígeno, para esto midieron la distribución 
de oxígeno con una sonda de fibra óptica 
en pacientes sometidos a cirugía de catarata, 

glaucoma, o enfermedad de la retina. La pO2 
se midió por debajo de la córnea central, en 
la cámara medio-anterior, y en el ángulo de 
la cámara anterior. En pacientes que eran 
pseudofáquicos o fueron programadas para 
la extracción de cataratas, la pO2 también se 
midió en la cámara posterior y cerca de la 
lente. Ellos concluyeron que el metabolismo 
del oxígeno por la lente y la córnea establece 
gradientes de oxígeno en el segmento anterior.

El daño oxidativo del ADN aumenta en 
las células de la malla trabecular de los 
pacientes con glaucoma, y estas células son 
más susceptibles al daño oxidativo del ADN 
que otras células en el segmento anterior17. 
En un estudio, los linfocitos de los pacientes 
con glaucoma tenían mutaciones patógenas 
en su ADN mitocondrial que no estaban 
presentes en los sujetos control18. A pesar 
de la abundante evidencia de vinculación 
patogénesis del glaucoma al daño oxidativo, la 
fuente del estrés oxidativo en estos pacientes 
no se conoce. Tampoco es claro si el aumento 
del daño oxidativo en pacientes de glaucoma 
es el resultado de una mayor exposición a los 
oxidantes, la disminución de la protección 
antioxidante, o una combinación de estos 
factores

La catarata nuclear se asocia con aumento 
del daño oxidativo a la lente, y la vitrectomía 
conduce a una mayor exposición de la lente 
a oxígeno19. Estas observaciones llevaron 
a Chang a proponer que, después de la 
vitrectomía, metabolitos de oxígeno, como 
el peróxido de hidrógeno, puede dañar los 
tejidos de la vía de salida, lo que contribuye 
a aumentar el riesgo de glaucoma. Dado 
que la presencia de la lente natural reduce 
el riesgo de glaucoma, se propone que la 
lente protege el segmento anterior de los 
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metabolitos de oxígeno o del oxígeno.

En el segmento anterior de los ojos, el oxígeno 
se difunde a través de la córnea20-22. Los datos 
de este estudio sugieren que los principales 
sitios de consumo de oxígeno en el segmento 
anterior del ojo humano son la córnea, el 
cristalino y el epitelio ciliar. Recientemente, 
se ha encontrado que el ascorbato en el 
humor vítreo también consume oxígeno23 
Estos “sumideros de oxígeno” se revelan por 
los altos gradientes de oxígeno a través de 
la córnea, entre la superficie interior de la 
córnea y el cristalino, por la pO2 baja en la 
cámara posterior y por gradientes de oxígeno 
dentro del humor vítreo. 

Sin embargo, la cirugía de cataratas no 
condujo a un aumento significativo de la 
pO2 debajo de la córnea, lo que confirma un 
estudio anterior en conejos, en los que los 
investigadores concluyeron que el suministro 
de oxígeno a la córnea es independiente 
del consumo de oxígeno por el cristalino24.

Este estudio demuestra que, cuando los 
párpados están abiertos, los niveles de 
oxígeno cerca de la superficie interna de la 
córnea son establecidos por la difusión del 
oxígeno desde el aire y por el consumo de 
oxígeno en la córnea, y no por el oxígeno 
suministrado por el humor acuoso. En todos 
los pacientes del grupo de referencia, pO2 
fue mayor en el acuoso cerca del endotelio 
corneal central. Por lo tanto, la difusión de 
oxígeno o el flujo de humor acuoso en la 
cámara anterior sólo puede disminuir los 
niveles de oxígeno cerca de la córnea. Dicho 
de otra manera, la pO2 dentro de la córnea 
siempre será mayor que la pO2 en la solución 
acuosa cerca de la superficie de la córnea. Sin 
embargo, en ese estudio, pO2 en la solución 
acuosa cerca de la superficie interna de la 

córnea varió entre 12 mm Hg y 41.

EL EFECTO DE LA VITRECTOMÍA EN 
DISTRIBUCIÓN DE OXÍGENO EN EL OJO

Como la cirugía de catarata, la vitrectomía 
se asoció con un aumento significativo de 
la pO2 en la cámara posterior, en los ojos 
que había vitrectomía y cirugía de cataratas 
la pO2 aumentó notablemente en la cámara 
posterior y anterior del cristalino. Estos datos 
confirman la predicción de Chang, de que la 
vitrectomía y la cirugía de catarata incrementan 
la exposición de las células de la malla 
trabecular al oxígeno y, posiblemente, a los 
metabolitos de oxígeno, tal como peróxido 
de hidrógeno.6

El análisis estadístico de la pO2 en diferentes 
regiones del ojo en el grupo de referencia 
reveló una correlación significativa entre la 
pO2 en la cámara posterior y en el ángulo 
de la cámara anterior. Esta relación es 
sorprendente, ya que la pO2 en la cámara 
posterior y anterior del cristalino era de 
aproximadamente 3 a 4 mm Hg, mientras 
que la pO2 en el ángulo era cuatro veces 
mayor. Por lo tanto, es imposible que el 
oxígeno del ángulo de la cámara anterior 
pueda obtenerse de oxígeno transportado 
por el flujo de humor acuoso transpupilar. 

Si el oxígeno alcanza el ángulo de la cámara 
anterior por el flujo de humor acuoso, se 
podría esperar una correlación más fuerte 
entre el oxígeno en la cámara posterior y 
anterior del cristalino que entre la cámara 
posterior y el ángulo de la cámara anterior. 

Los estudios realizados en los últimos 20 
años por Freddo et al.25-27 en varias especies, 
incluyendo los seres humanos, reveló que 
la mayoría de las proteínas plasmáticas en 
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el humor acuoso no se difunden a través 
del epitelio ciliar. En su lugar, se difunden a 
partir de los vasos permeables en el cuerpo 
ciliar, a través del tejido estromal del cuerpo 
ciliar y del iris, a través de la cara anterior 
del iris y en la fase acuosa en el ángulo de la 
cámara anterior. En estudios anteriores de la 
distribución de oxígeno en el ojo del conejo, 
la disminución de la saturación de oxígeno de 
la sangre (SaO2) disminuyó pO2 en el ángulo 
de la cámara anterior, pero no por debajo 
de la presión central de cornea. A partir de 
esos datos, se concluyó que la pO2 en el 
ángulo fue significativamente influenciada 
por el oxígeno de la sangre. La combinación 
de estas dos observaciones, postula que una 
cantidad sustancial del oxígeno en el ángulo 
de la cámara anterior sigue la misma ruta 
que la tomada por las proteínas plasmáticas, 
que se difunden desde el estroma del cuerpo 
ciliar en el humor acuoso en la raíz del iris.

ESTRÉS OXIDATIVO Y ADAPTACIÓN DE 
OXÍGENO

Se encontró que la vitrectomía y cirugía de 
cataratas aumentó la entrega de oxígeno a 
la vía de salida. ¿Cómo podría un aumento 
de pO2 producir daño a las células del 
sistema de drenaje del humor acuoso? 
Stanley Chang6 sugirió que el aumento de 
oxígeno en el humor acuoso expone a los 
tejidos del tracto de salida de metabolitos del 
oxígeno, como el peróxido de hidrógeno. El 
oxígeno reacciona con el ascorbato en los 
fluidos oculares para producir peróxido de 
hidrógeno, que se convierte a continuación 
en agua por la acción de la catalasa. Cuando 
el oxígeno aumenta en la solución acuosa, su 
reacción con el ascorbato puede sobrepasar 
la capacidad de la catalasa para eliminar el 

peróxido, exponiendo de esta manera los 
tejidos del flujo de salida. La exposición de 
las células de la vía de salida al peróxido 
puede dañarlas o matarlas, un resultado 
que sería coherente con la disminución 
de la celularidad de la malla trabecular en 
pacientes con glaucoma28,29.

Estos datos muestran que los niveles de oxígeno 
en el ojo se mantienen dentro de límites 
estrechos por la actividad metabólica celular. 
Estos niveles normales son bastante bajos: 
menor 10 mm Hg alrededor del cristalino 
y 13 mm Hg (±2% O2) en el ángulo de la 
cámara anterior. La Vitrectomía a largo plazo 
aumenta el oxígeno detrás del cristalino en 
un 48%, y la exposición mayor al oxígeno 
es probable que sea la causa de cataratas 
nucleares. 

Vitrectomía más cirugía de cataratas casi 
duplica la pO2 en el ángulo de la cámara 
anterior y aumenta el riesgo de glaucoma de 
ángulo abierto6,30. Si las células del sistema de 
flujo de salida se han “adaptado” al oxígeno 
de 13 mm Hg, y aumenta la pO2 mm Hg a 25 
podría conducir a la toxicidad del oxígeno. 

Chang6 estimo un riesgo de Glaucoma de 
ángulo abierto de hasta el 15% y el 20% 
después de la vitrectomía, y Luk et al30 reportó 
una incidencia global del 7,9% a una media 
de 28,1 meses. En una serie que se publico 
el 201131 de 101 ojos con un seguimiento 
medio de 49 meses, no se observó ningún 
caso de glaucoma de ángulo abierto, esto 
podría deberse al grado de dificultad de la 
cirugía realizada.

El estudio de Lalezary et al32, recientemente 
publicado, y el estudio previo realizado 
por Yu et al33 no muestran ningún aumento 
en el riesgo de hipertensión intraocular 
(PIO) después de vitrectomía. El artículo de 
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Chang comenzó con un grupo de 1.156 ojos. 
Muchos ojos fueron excluidos debido a que 
no se siguieron durante un período mínimo 
de 6 meses y debido a otros factores de 
exclusión, dejando 453 ojos. Sesenta y ocho 
de ellos desarrollaron glaucoma, o sospecha 
de glaucoma. El estudio incluyó a los ojos 
con vitrectomía para diversas indicaciones, 
incluyendo núcleo del cristalino dislocado, 
desprendimientos de retina con hebilla 
escleral, y los ojos tratados con líquidos de 
perfluorocarbono. Es posible que el riesgo de 
glaucoma después de la vitrectomía pueda 
ser diferente para diferentes indicaciones 
quirúrgicas. Él encontró que la PIO media fue 
significativamente mayor en el ojo operado 
en comparación con el otro ojo. Ojos pseu-
dofáquicos/afáquicos también desarrollaron 
glaucoma mucho antes (18 meses frente a 46 
meses) que los ojos fáquicos. Chang hipótesis 
acerca de aumento de oxígeno en la cámara 
anterior después de cirugía de cataratas 
es apoyada por una reciente publicación. 
Siegfried et al34 reportaron un aumento en 
los niveles de oxígeno en el ángulo de los 
ojos pseudofáquicos, apoyando la teoría del 
cristalino como una barrera a la difusión de 
oxígeno en la cámara anterior.

Yu et al33, estudió 441 ojos con una variedad 
de indicaciones quirúrgicas, 93% de los 
ojos del estudio fueron tratados por agujero 
macular, desprendimiento de retina, o 
neovascularización coroidea. El glaucoma 
se definió como ojos con PIO ≥ 22 mmHg 
y cambios de disco óptico y/o defectos del 
campo visual consistentes con glaucoma. 
La hipertensión ocular se definió como 
PIO ≥ 22 mmHg sin cambios en el disco 
óptico y sin defectos del campo visual. Los 
ojos con glaucoma o hipertensión ocular antes 

de la cirugía fueron excluidos. Desarrollaron 
glaucoma el 4,3% e hipertensión ocular el 
4,3% de los ojos operados en comparación 
con un 2,49% e hipertensión ocular en el 
2,95% de los ojos controles compañeros. Estas 
diferencias indican una posible tendencia, 
pero no alcanzó significación estadística, 
por lo que se llegó a la conclusión que la 
vitrectomía no aumenta el riesgo de glaucoma 
o hipertensión ocular. Es posible que una 
muestra de gran tamaño hubiera alcanzado 
significación estadística, pero la diferencia 
en la PIO no era tan grande como en los 
estudios de Chang6 y Luk et al30.

Lalezary et al evaluó una población con 
mayor heterogeneidad y con indicaciones 
quirúrgicas sustancialmente distintas de 
los estudios por Luk et al y Yu et al, pero 
menor que el estudio realizado por Chang. 
Sesenta y dos por ciento de sus pacientes 
tenían vitrectomía para complicaciones 
relacionadas con la retinopatía diabética, 
que era un porcentaje mucho más alto que 
en los otros tres estudios.

La presión intraocular se midió mediante 
tonometría de no contacto o tonometría 
Goldman, sin distinción entre los dos tipos de 
mediciones de la PIO. Se utilizó el promedio 
de las últimas 3 mediciones de la PIO en 
lugar de utilizar la PIO final, utilizado en los 
otros tres estudios. Esto tenía la ventaja de 
minimizar el efecto de una medición de la PIO 
aberrante pero tendería a subestimar la PIO si 
el paciente había aumentando gradualmente la 
PIO. Ninguno de los 101 ojos en este estudio 
desarrolló glaucoma por su definición. Los 
tiempos de seguimiento fueron similares en 
tres de los cuatro estudios: Chang seguimiento 
medio de 56,9 meses en ojos con glaucoma 
o sospecha de glaucoma, Luk et al, media 
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de 51 meses, y Lalezary et al media de 49 
meses. El estudio de Yu et al tenía un poco 
más de tiempo de seguimiento, 79 meses. Así 
que la duración del seguimiento no parece 
explicar las conclusiones que contradicen 
el que dos estudios encontraron que la 
vitrectomía aumenta el riesgo de glaucoma, 
mientras que los otros dos no encontraron 
que ese riesgo aumenta.

La pregunta es ¿por qué las conclusiones 
del estudio realizado por Lalezary et al 
difieren de los estudios por Chang y Luk et 
al?. Una posible explicación se refiere a la 
concentración de oxígeno en el humor vítreo 

después de la vitrectomía. Se ha demostrado 

por Holekamp et al35 que la concentración 

de oxígeno se incrementa en los ojos no 

diabéticos después de la vitrectomía, pero 

en un grado mucho menor, en los pacientes 

con retinopatía diabética, debido a hipoxia 

relativa en la retina diabética. Esto también 

explica por qué hay una menor progresión de 

las cataratas nucleares escleróticas después 

de vitrectomía en los ojos de diabéticos en 

comparación con los ojos no diabéticos, 

especialmente en ojos con retinopatía 

diabética isquémica36. 
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El VIH se ha detectado en córnea, epitelio 
conjuntival y en lágrimas, pero a títulos muy 
bajos1,2,3. Cabe destacar que los linfocitos y los 
macrófagos son las células más susceptibles a 
la infección por el VIH. Las manifestaciones 
oculares del SIDA se identifican en hasta 
el 100% de los pacientes y varían según el 
conteo de CD4 del paciente.4 Dentro de 
las más frecuentes se encuentran manchas 
algodonosas, hemorragias, retinitis por 
CMV, y el sarcoma de Kaposi conjuntival, 
seguido con menor frecuencia por el herpes 
zoster oftálmico,5.6 toxoplasmosis retinal, 
coriorretinitis por pneumocystis carinii, 
necrosis retiniana aguda por virus herpes 
simple y herpes zoster y por ultimo coroiditis 
criptocócica.7

Las manifestaciones retinales no infecciosas no 
están asociadas a una etiología determinada 
e incluyen alteraciones microvasculares 
inespecíficas de la retina, dentro de las 
cuales se incluyenlas manchas algodonosas, 
hemorragias retinianas y anomalías microvas-
culares, las cuales no progresan, ni causan 
síntomas visuales. Respecto a las primeras, 
un estudio en 25 pacientes en etapa SIDA 
demostró una correlación entre el número 
de manchas algodonosas y la disminución 
del flujo sanguíneo cerebral.8

Las manchas algodonosas son la lesión ocular 
más común en el VIH, evidenciándose en el 
25% a 50% de los pacientes y en hasta el 

RESUMEN

En los últimos años hemos observado un cambio dramático en el curso de la patología 
secundaria VIH, dado principalmente por los avances logrados por la terapia anti retroviral 
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75% de las autopsias9. Éstas corresponden a 
microinfartos de la capa de fibras nerviosas 
de la retina, siendo muy inespecíficas y 
pudiendo ser vistas en la diabetes mellitus, 
hipertensión, anemia severa, lupus eritematoso 
sistémico, dermatomiositis, y leucemia10 sin 
diferencias anatomopatológicas entre estas 
patologías. Histológicamente se observan los 
cuerpos cistoideos, los cuales representan 
edema axonal por retraso o interrupción del 
flujo axoplásmico.En el SIDA las manchas 
algodonosas generalmente se limitan al polo 
posterior, cerca del disco óptico.11

 
Las hemorragias retinianas en el SIDA se 
evidencian tanto en asociación con las 
manchas algodonosas, en retinitis por 
CMV   y como un hallazgo aislado. Estas 
lesiones se han reportado en hasta un 30% 
de los pacientes con SIDA y en hasta un 
40% de las autopsias12. Pudiendo adoptar 
distintas formas en el polo posterior, dentro 
de las cuales destacan las hemorragias en 
llama, redondas o como manchas de Roth 
(hemorragia con una zona central de color 
blanco). Estas lesiones no parecen estar 
relacionadas con una diátesis hemorrágica 
o coagulopatía, sino más bien parecen ser 
una manifestación del SIDA13.

 
La infección por citomegalovirus es una 
causa importante de morbilidad y mortalidad 
en el SIDA. La prevalencia de la portación 
de CMV en población inmunocompetente 
alcanza hasta el 90% a los 80 años de 
edad14, por otra parte, la retinitis por CMV 
ha sido reportada en el 15% a 40% de 
los pacientes con inmunodepresión grave 
(linfocitos CD4+ <50-100 cel/µL) según las 
distintas series. Es importante recordar que 
la retinitis por CMV puede presentarse como 
entidad ocular aislada, pero también puede 

ser una manifestación de la enfermedad 
sistémica acompañándose de síntomas tales 
como fiebre, artralgias, neumonia, hepatitis 
y encefalitis, por lo tanto debe ser manejada 
en conjunto con el equipo de infectología y 
medicina interna15.

 
El CMV o virus herpes 5 pertenece a la 
familia herpesviridae y a la subfamilia 
betaherpesvirinae. Su nombre alude al 
aumento de tamaño que se observa en las 
células infectadas producto del debilitamiento 
de su citoesqueleto. Corresponde a un virus 
neurotrópico con una tendencia a infectar 
los tejidos neuronales y la retina15, siendo 
la necrosis retiniana la lesión típica en la 
retinitis por CMV en pacientes con SIDA. 
Ésta se caracteriza por la presencia de 
mínimas células inflamatorias y citomegalia 
patognomónica, pudiendo evidenciarse 
como parches contiguos o no contiguos, 
siendo más frecuente la primera. La retinitis 
por CMV se comporta como una retinitis 
necrotizante lentamente progresiva, la cual 
puede afectar al polo posterior, la periferia o 
ambos, siendo tanto unilateral, como bilateral16. 
El compromiso coroideo es raro y aún no 
está del todo claro si existe compromiso del 
endotelio vascular.

 
Clínicamente las áreas de la retina compro-
metidas aparecen como lesiones blancas 
intra retinianas que infiltran la retina sana y, 
con frecuencia, la necrosis se aprecia a lo 
largo de las arcadas vasculares y en el polo 
posterior. Generalmente, se acompañan 
de hemorragias retinianas prominentes 
que están presentes en el área necrótica o 
según el borde de ataque de la lesión. En 
la periferia, la retinitis por CMV tiende a 
tener un aspecto blanco menos intenso con 
áreas de zona granular, que pueden o no 

http://axopl�smico.en/


Tabla 3. Distribución según etiología de panuveítis en 627 pacientes atendidos en el departamento de úvea del Hospital 
del Salvador entre 2002 y 2012.

FÁRMACOS VÍA ADMINISTRACIÓN PAUTA DOSIFICACIÓN

GANCICLOVIR

IMPLANTE 
INTRAOCULAR I.V.

INDUCCIÓN 5mg/kg/12h

MANTENIMIENTO 5mg/kg/24h, 5-7 días/semana

INTRAVÍTREO
INDUCCIÓN 200-400-2000µg, 2 veces/semana

MANTENIMIENTO 200-400-2000µg/semana

ORAL MANTENIMIENTO 1.5-3g/día

FOSCARNET

I.V.
INDUCCIÓN 120mg/kg/12h

MANTENIMIENTO 90-120mg/kg/24h, 5-7 días/semana

INTRAVÍTREO
INDUCCIÓN 2400µg, 2 veces/semana

MANTENIMIENTO 2400µg/semana

VALGANCICLOVIR ORAL
INDUCCIÓN 900mg/12h

MANTENIMIENTO 900mg/día

CIDOFOVIR I.V.
INDUCCIÓN 5mg/kg/semana, 2 semanas

MANTENIMIENTO 5mg/kg/semana

FOMIVIRSEN INTRAVÍTREO
INDUCCIÓN 165-330µg/semana, 3 semanas

MANTENIMIENTO 165-330µg/2-4 semanas
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estar asociadas a hemorragias retinianas. A 
medida que la retinitis progresa va dejando 
un área de atrofia retinal avascular asociada a 
atrofia o hiperplasia del epitelio pigmentario 
subyacente.17

 
La reactivación de la retinitis por CMV 
se caracteriza por re-opacificación de la 
frontera de la lesión seguida del avance de 
la necrosis desde el borde activo. El término 
“Smoldering retinitis” se acuñó a partir de un 
tipo de reactivación que progresa lentamente 
o “a fuego lento”, la cual puede ser muy sutil 
y difícil de reconocer sin fotografías previas 
del fondo de ojo. En consecuencia, siempre 
es recomendable tener registro fotográfico 
de los pacientes para poder comparar la 
progresión de las lesiones activas o cicatri-
ciales. Múltiples estudios han demostrado 
que las fotografías del fondo de ojo de gran 
ángulo son un indicador más sensible de la 
progresión de la retinitis que el examen clínico 
por oftalmoscopía indirecta, sin embargo, 

este último sigue siendo fundamental para 
el diagnóstico18.

 
El tratamiento de la retinitis por CMV puede 
administrarse tanto por vía sistémica, como 
por vía intra vítrea, sin embargo, el primero 
ha demostrado menor diseminación de la 
infección20. Antecedente relevante consi-
derando que se evidenció hasta un 42% 
de encefalitis en las autopsias de pacientes 
con retinitis por CMV. Por lo tanto, aunque 
la enfermedad por CMV sistémica puede no 
ser clínicamente aparente al momento del 
diagnóstico de retinitis por CMV, algunos 
expertos creen que la terapia sistémica 
inicial puede estar justificada a pesar de 
la incomodidad, el gasto y las toxicidades 
potenciales.19

 
Los principales tratamientos se resumen a 
continuación en la tabla I18
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MATUCANA ESQUINA HUÉRFANOS

							        La esquina del clínico

Becado I: Ayer vimos en el Policlínico de Retina una señora de unos 80 años con cicatrices 
bilaterales de tipo atrófico por una degeneración macular relacionada a la edad seca, 
para sorpresa nuestra comenzó a relatar los detalles de objetos que veía en su casa y los 
detalles que describía eran muy pequeños...

Becado III: … y eso que tiene de extraordinario.

Becado I: Lo notable es que posee una visión de cuenta dedos y es imposible que viera 
ese nivel de detalles, además la hija nos relató que la mamá en algunas oportunidades dice 
ver animales, pájaros y gatos que no están allí lo cual los ha llevado a sospechar como 
familia, que la señora está iniciando un cuadro de demencia senil.

Becado III: Bueno parece que por allí va la cosa, la pobre alucina

Becado I: No te creas que es así de fácil la cosa, de hecho al hablar con la señora ella 
está muy consciente y orientada, sus respuestas son muy acorde e incluso ella comprende 
que los animalitos que ve no están allí y son producto de su imaginación de hecho ello le 
produce mucha angustia ya que ella también les asigna un valor preocupante.

Becado III: En realidad habría que preguntarle a un Neurólogo pero claramente los cuadros 
demenciantes inician con periodos, inicialmente cortos, de desorientación y desvinculación 
con la realidad.

Becado I: Yo creo que estas en lo correcto pero en general no van acompañados de 
angustia, están desarticulados de los afectos y en la señora producen claramente angustia 
ya que los entiende como anormales.

Becado III: Pero insisto yo creo que ello también se puede dar en los pacientes con 
deterioro psicoorgánico.

Becado I: De hecho por esta paciente quedamos de juntarnos con el Neurólogo ya que 
le pareció al Dr. X se podría tratar de un síndrome de Charles Bonnet….

Becado III: Me pillaste no tengo idea de ese síndrome
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Becado I: Mira el Dr. X nos explicó que se da en pacientes con mala visión, en general 
producida por Degeneración macular o Glaucoma, habitualmente mayores, ancianos y 
debe su nombre a las descripciones de un Escritor, naturalista y filósofo suizo que hiciera 
observaciones del comportamiento de su abuelo, este filósofo era de nombre Charles 
Bonnet y el síndrome fue bautizado como el, no hay una explicación clara del origen de 
estas alucinaciones pero algunos han postulado se trata de un cuadro con una fisiología 
similar a los dolores fantasmas producidos en pacientes que han perdido por amputación  
una extremidad y sienten sin que partes o la extremidad completa  este presente, de igual 
forma las células retinales envían estímulos constantemente que el cerebro ordena y genera 
entonces la imagen que el paciente finalmente cree ver, esto es solo en el terreno de la 
especulación ya que no hay nada claro.

Becado III: Que importante conocer la existencia de este cuadro ya que con el aumento 
de la esperanza de vida posiblemente nos tocará atender pacientes con este cuadro y así 
podremos tranquilizar y orientar mejor a la familia.

Becado I: No me des las gracias a mi dáselas al Dr. X cuando lo veas y te cuento que pasa 
con la Interconsulta al Neurólogo que creo importante hacerla igual para mejor aclarar.

DR. JAVIER CORVALAN RINSCHE
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