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A simple vista... 

Diabetes, normas y recomendaciones 
La diabetes es la causa más frecuente de nuevos casos de ceguera en la pobla-

ción comprendida entre los 20 y 74 arios (OMS). La última reunión de consenso) 

de la Sociedad Argentina de Diabetes (SAD) y la Sociedad Argentina de Oftal-

mología con respecto del diagnóstico y tratamiento de la diabetes fue realizada 

en 1992. Debido a los avances realizados en los últimos arios como así también a 

las particularidades socio-económicas, a las políticas de salud y a la organización 

sanitaria en nuestro país, han hecho necesaria una adecuación local de las normas 

para el cuidado del paciente diabético. En este número se incluye una actualiza-

ción de conceptos y recomendaciones realizada en forma conjunta por la SAD y 

la Sociedad Argentina de Retina y Vítreo (SARYV). 
página 50 

Capsulorrexis "en vuelta y media" 
En los distintos pasos de la técnica actual de cirugía de catarata, una adecuada 

capsulorrexis condiciona al resto de los procedimientos. Esto es particularmente 

importante en cataratas intumescentes donde el desgarro inadvertido luego de la 

tinción con azul tripán ha sido denominado por los doctores Perrone y Alberta-

zzi como "signo de la bandera argentina". El Dr. Badoza presenta los resultados 

ventajosos del uso de la capsulorrexis "en vuelta y media" para prevenir el desga-

rro de la capsular anterior en cataratas con aumento de presión dentro del saco 

capsular. 
página 63 

Relación costo-beneficio en cirugía de catarata 
La catarata sigue siendo una de las causas más frecuentes de ceguera tratable 

en numerosas poblaciones. Un factor importante para la salud pública, las or-

ganizaciones de lucha contra la ceguera y la comunidad oftalmológica son los 
aspectos económicos y su relación con el objetivo de recuperación visual. El Dr. 

Van Lansingt y colaboradores presentan un trabajo detallado de los distintos 

aspectos relacionados con la obtención de la relación costo-beneficio (eficiencia) 

de la cirugía de catarata. 

página 73 

Validez de las publicaciones sobre tratamientos 
Uno de los aspectos más importantes en la lectura de cualquier trabajo cientí-

fico es la correcta valoración la metodología utilizada en relación con el objetivo 

propuesto y en consecuencia, la interpretación de los resultados para determinar 
la utilidad del mismo para su implementación en la práctica oftalmológica. A 

través de preguntas dirigidas la Dra. Palis presenta una manera práctica para 

evaluar la validez de publicaciones sobre trabajos relacionados con la terapeú-
tica. 

página 88 
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Alteraciones oculares en pacientes diabéticos: 
conceptos y recomendaciones 

SOCIEDAD ARGENTINA DE DIABETES Y SOCIEDAD ARGENTINA DE RETINA Y VITREO 
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http://www.diabetes.org.ar/docs/Cuidados_oculares  en_personas_con diabetes.pdf 

La Organización de las Naciones Uni-

das considera a la diabetes como pan-

demia y la principal causa de ceguera 

adquirida de adultos en edad laboral. 
La prevalencia de retinopatía en personas con 

diabetes mellitus tipo 1 (DM1) varía entre 

10,8% y 60% en estudios de base clínica y en-
tre 14,5% y 79% en investigaciones poblacio-

nales; en la diabetes tipo 2 (DM2) es de 10,6% 

a 65,4% y de 10,1 a 55% respectivamente'. La 

retinopatía proliferativa ocurre en 23% de pa-

cientes DM1 y en 3% de personas con DM2, 

y en el 14% de individuos con DM2 tratados 

con insulina. El edema macular se desarrolla 
en el 11% en DM1, 4% DM2 yen el 15% de 

pacientes DM2 insulinotratados2. Además, los 
pacientes diabéticos tienen un mayor riesgo de 
cataratas'. 

Tanto los numerosos avances realizados los 

últimos arios como las particularidades socio-

económicas, las políticas de salud y la organi-

zación sanitaria en nuestro país hacen necesaria 
una adecuación local de las normas y recomen-
daciones para el cuidado del paciente diabético. 
La anterior y última reunión de 24 expertos 
diabetólogos y oftalmólogos se realizó el 21 

de agosto de 1991 con el fin de estandarizar el 
diagnóstico y el tratamiento de las complicacio- 

nes oculares en la diabetes (Sociedad Argentina 

de Diabetes y Sociedad Argentina de Oftalmo-
logía)4. 

Por estas razones la Sociedad Argentina de 

Diabetes (SAD) y la Sociedad Argentina de Re-

tina y Vítreo (SARYV) se reunieron para elabo-
rar un documento de opiniones y recomenda-

ciones para que el equipo de salud, integrado 

principalmente por oftalmólogos y clínicos, 

utilice como guía en la asistencia de las perso-
nas con diabetes. 

La aparición y/o evolución de las complica-

ciones crónicas, principalmente de la retinopa-

tía diabética (RD), se relaciona con: 1) la anti-

güedad o tiempo de evolución de la DM; 2) el 
grado de control de la glucemia que se evalúa 
por la hemoglobina glicosilada (A1); 3) la pre-
sión arterial; 4) el nivel de lípidos séricos y 5) el 
embarazo en diabéticas tipo 1. 

De acuerdo con diversos estudios de DM1 

(STIC, OCCT, EDIC*) el tratamiento inten-

sificado para alcanzar glucemias cercanas a la 
normal reduce o retrasa las complicaciones de 
la diabetes, se reduce el riesgo y la progresión 
y la necesidad de tratamiento de la retinopatía, 
y se duplica la recuperación aún en presencia 
de retinopatía. Estos efectos persisten por 10 
años después que la glucemia vuelva a los nive- 
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les previos. Estas mismas observaciones se aplican a DM2 

(UKPDS**). 

*STIC: Stockholm Diabetes Intervention Study' 

DCCT: Diabetes Control and Complication Trial6  

EDIC: Epidemiology of Diabetes Intervention and 

Complications7-8  
**UKPS: United Kingdom Prevention Studym 

I. Diabetes y trastornos intermedios del metabolis-
mo glucidico: conceptos y diagnóstico 

a. Alteraciones intermedias del metabolismo 
glucídico" 
Pacientes con glucosa en ayunas alterada (GAA, estado 

en ayunas intermedio entre la normoglucemia y la diabe-

tes) y/o tolerancia a la glucosa alterada (TGA, estado inter-

medio entre la normoglucemia y la diabetes que se define 

por el valor de las 2 horas de la prueba de tolerancia a la 

glucosa oral). 

b. Diabetes mellitus (DM) 
Es una enfermedad crónica, heterogénea cuya manifes-

tación principal es la hiperglucemia debido a anormalidad 

en la producción de insulina, en la actividad de la insulina 

o en ambas12. La hiperglucemia mantenida en el tiempo 

produce lesiones a nivel de la microvasculatura (retinopa-

tía y nefropatía) de nervios periféricos (neuropatía) y del 

aparato cardiovascular (enfermedad cardíaca coronaria, ac-
cidente vascular cerebral, enfermedad vascular periférica, 

entre otros). 

c. Diabetes tipo 1 (DM1) 
Generalmente se origina por destrucción betacelular in-

munomediada con deficiencia severa de insulina. Es más 

frecuente en los períodos tempranos de la vida y consti-
tuye la enfermedad crónica prevalente en la niñez y en la 

adolescencia. Anteriormente se la conocía como diabetes 

infantojuvenil o diabetes insulinodependiente. 

d. Diabetes tipo 2 (DM2) 
Es la forma más común (80-90% de casos). Se debe a la 

interacción de diversos factores ambientales con múltiples 

genes diabetogénicos que provocan grados diversos de in-
sulinoresistencia y un déficit progresivo de secreción de in-
sulina. Asimismo, la hiperglucemia exacerba estos defectos 

(glucotoxicidad) y favorece la progresión de la enfermedad. 

Prevalece en la población adulta de la cual alrededor del 

50% desconoce el diagnóstico. Tiene una fuerte asociación 

con el sobrepeso, la obesidad y el sedentarismo. 

e. Diabetes pregestacional 
Se denomina así al estado de las embarazadas con diag-

nóstico de diabetes previo a la gestación". En la diabética 

pregestacional es imprescindible la evaluación oftalmológica. 

f. Diabetes gestacional (DG) 
Es una alteración de la tolerancia a la glucosa de severi-

dad variable que comienza o se reconoce por primera vez  

durante el embarazo en curso. El control oftalmológico no 

posee significación, ya que es una situación de corta evolu-

ción y no se vincula con lesiones oculares causadas por la 

hiperglucemia. 

g. Otros tipos de diabetes 
Defectos genéticos en la función de la célula beta, defec-

tos genéticos en la actividad de la insulina, enfermedades 

del páncreas exócrino, enfermedades de causa endocrina 

(hipotiroidismo, hipertiroidismo, síndrome de Cushing), 

síndromes genéticos, enfermedades por agentes químicos y 

drogas, pacientes transplantados. 

Criterios diagnósticos de diabetes 
Los criterios básicos son: 

1. Glucemia plasmática de ayunas 126 mg/di luego 

de ayuno de 8 horas (normal <110 mg/dL)13  o glucemia 

...200 mg/di en el valor de los 120 minutos de la prueba de 

tolerancia a la glucosa oral. En niños la carga es 1,75 g/kg 

de peso hasta un máximo de 75 g. 

2. Síntomas (poliuria, polidipsia, pérdida de peso) más 

una glucemia casual .200 mg/dL (en cualquier momento 

del día sin importar la última ingesta). 

Detección de diabetes tipo 2: 
población vulnerable 

Se debe realizar el análisis de glucemia en ayunas a todo 

individuo > 45 arios con especial énfasis en personas con 

sobrepeso/obesidad (IMC >25 kg/m2). Asimismo se ten-

dría que efectuar en personas menores de 45 arios con: 1) 

sobrepeso/obesidad particularmente aquellos con otros 

factores de riesgo (dislipidemia e hipertensión arterial); 2) 

antecedentes familiares de primer grado con diabetes, 3) 

sedentarismo, 4) diabetes gestacional, 5) hijo macrosómi-

co (>4.000 g al nacer), 6) hipertensión arterial (>140/90 

mmHg), 7) glucemia en ayunas alterada y/o tolerancia a 

la glucosa alterada, 8) otra condición clínica asociada a 

insulinorresistencia (síndrome de ovario poliquístico y/o 

acantosis nigricans), 9) antecedentes de enfermedad car-

diovascular. 

Métodos para el control clínico y bioquímico de 
la diabetes 

Evaluación clínica inicial 
Se debe establecer el tipo de diabetes, determinar el es-

tado clínico y metabólico del paciente, detectar la presen-

cia de complicaciones e instituir un plan de tratamiento 

y de cuidado permanente. En caso que no sea de reciente 
diagnóstico se evaluará el tratamiento previo y el grado de 

control metabólico. Dentro del examen físico completo se 
destaca el estudio del aparato cardiovascular (el corazón, la 
presión arterial y los pulsos periféricos), de los ojos, de la 
glándula tiroides, de la piel (acantosis nígricans, lugares de 
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aplicación de insulina, lesiones, etc.), neurológico (sensibi-
lidad y reflejos) y de los pies. 

Estudios de laboratorio 
Hemoglobina Alc, perfil lipídico (colesterol total, c-

HDL, c-LDL, triglicéridos), pruebas de función hepática., 

microalbuminuria, creatinina sérica y clearance de creati-

nina. En pacientes con diabetes tipo 1 se deben evaluar la 
función tiroidea y la posibilidad de enfermedad celíaca. 

Metas para el control de la glucemia 
1. Automonitoreo glucémico: la persona con diabetes 

debe utilizar el monitoreo de la glucosa capilar (automoni- 

toreo glucémico, AMG) con tirillas reactivas y glucómetro 

en lo posible para el control y el logro de los objetivos de 

la glucemia en situaciones normales y extrarutinarias. El 

automonitoreo glucémico es imprescindible en los pacien- 

tes que utilizan insulina y en la diabética embarazada. Si 

bien el AMG en cada persona con diabetes tiene su plan 
individual, se sugiere en forma general: DM1: 3 veces/día 

(al menos), DM2 insulinotratados (o insulinoresistentes): 

2-3 veces/día, DM2 con agentes orales para la diabetes: 
personalizado (se puede intensificar si se modifica la te-
rapéutica, si la Alc  está por fuera del objetivo, cuando se 
presenta enfermedad intercurrente, etc.). 

2. Hemoglobina glicosilada (Ai): refleja el nivel medio 
de glucemia en los últimos 3 meses y constituye un ob- 
jetivo primario del control metabólico. La Alc  tiene valor 
pronóstico y orienta sobre la necesidad de cambios en la 

terapéutica. Se estima que por cada 10% de reducción de 

Al c (por ejemplo de 10% a 9.1%) se disminuye un 43% el 
riesgo de retinopatía37. 

La Alc  se debe solicitar: dos veces por ario en pacientes 

estables y que logran los objetivos de tratamiento; cada 3-4 

meses en quienes se realizan cambios en la terapéutica o no 

se logran las metas del tratamiento. En niños, embarazadas 
y ancianos se consideran valores de referencia especiales, 
ya que el nivel más estricto con A/c  (< 6%) disminuye las 
complicaciones crónicas pero puede aumentar las hipoglu-
cemias. 

3. Objetivos no glucémicos en el control de la DM: el 

estudio Steno 2 demostró que el tratamiento en conjunto 

de la diabetes y de los factores de riesgo cardiovascular (hi-

pertensión arterial, dislipidemia, sedentarismo) disminuye 
el riesgo de retinopatía en un 37% y de complicaciones 
microvasculares en un 50%38,• por ello es importante tam-
bién fijar objetivos en relación al peso, los lípidos séricos y 
la presión arterial. 

II. Diagnóstico oftalmológico en la persona con 
diabetes 

El médico clínico deberá solicitar la consulta oftalmo-
lógica con un mínimo de datos indispensables de cada pa- 

ciente que faciliten la comunicación y que contribuyan en 

la interpretación apropiada del examen ocular. El examen 

oftalmológico del paciente con diagnóstico de DM debe 

ser exhaustivo e incluir todos los datos que conforman una 
completa historia clínica y un detallado examen ocular15. 

a. Indicación del primer examen y seguimiento 
posterior 
Diabetes tipo 1: el diagnóstico precoz está indirecta-

mente relacionado con la prevalencia y severidad de la RD. 

Se debe realizar el examen oftalmológico completo en el 

momento del diagnóstico de la DM principalmente en el 

inicio en la adolescencia aunque la prevalencia es baja en 
<10 arios1"7. 

Diabetes tipo 2: aproximadamente el 30% de pacientes 

con DM2 presentan algún grado de RD cuando se diag-
nostica la enfermedad1819. Por ello es imprescindible indicar 
el examen por el oftalmólogo en forma inmediata al diag-
nóstico. 

b. Seguimiento 
En ambos tipos de DM y en ausencia de lesiones com-

patibles con RD, se recomienda realizar un completo exa-

men oftalmológico cada doce meses. Se puede requerir 
controles más frecuentes si se constata una RD activa o 
que progresa. 

c. Examen oftalmológico 
Debe incluir: 
1. La determinación de la agudeza visual mejor corregida 

con cartel de Snellen o tipo ETDRS42. 
2. Examen biomicroscópico (lámpara de hendidura) de 

cónea, cristalino e iris sin dilatar (particularmente el borde 

pupilar para detectar neovasos (rubeosis iridis). El estudio 

gonioscópico del ángulo camerular es obligatorio en los pa-
cientes con RD proliferativa. 

3) Medición de la presión intraocular en mmHg. 
4) Examen con oftalmología binocular indirecta de 

fondo de ojo bajo midriasis farmacológica combinado con 
biomicroscopía con lámpara de hendidura asistida con lente 
aéreo (78D o 90D). 

d. Exámenes complementarios de diagnóstico 
oftalmológico 
La realización de estudios complementarios puede ser 

de utilidad en diferentes circunstancias. 
1. Fotografta color del fondo de ojo (F0). Es comparable 

al examen biomicroscópico del FO para la detección y la 
clasificación de la RD. Es especialmente útil para docu-
mentar la progresión de la enfermedad o los cambios re-
lacionados con el tratamiento. Sin embargo, pueden pasar 

inadvertidos finos focos de neovascularización y cambios 
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sutiles relacionados con la presencia de edema macular20. 

2. Angiografi'a digital de retina con fluoresceína sódica 10% 

(RFG). No siempre. Resulta particularmente útil para: 1) 

la clasificación del edema macular diabético (EMD)21-22  y 

como guía en el tratamiento láser del mismo (EMD focal 
o mixto); 2) en la pérdida de visión inexplicable por otros 

motivos para evidenciar áreas de cierre capilar e isquemia 

en la región macular. 

3. Tomografi'a de coherencia óptica de la retina. Es particu-

larmente útil para cuantificar el espesor retinal, evidenciar 

edema subclínico23, monitorear la progresión y la respuesta 

al tratamiento del EMD, e identificar anormalidades en la 

interfase vitreorretinal (tracciones). En estudios recientes 

se ha destacado la relación inversa entre el espesor macular 

y la agudeza visua123. 

4. Ecografi'a o sonograma ocular. Util en pacientes diabé-

ticos con opacidad de medios. Puede identificar tracciones 

a nivel del polo posterior cuando no es posible mostrar 

imágenes de calidad con la tomografía de coherencia óptica 

de la retina. 
e. Situaciones especiales, complicaciones y/o comorbili-

dades de la diabetes y su vínculo con las lesiones retinales. 

Pubertad: existen numerosas evidencias que sugieren 

que la pubertad incrementa el riesgo de complicaciones 

microangiopáticas24-26. 

Nefropatía diabética: los pacientes con nefropatía en 

general tienen algún signo de retinopatía e incluso en el 

inicio de una nefropatía clínica suele haber un aumento 

progresivo de la incidencia de RDP. La RD está presen-

te en todos los pacientes con insuficiencia renal severa y a 

menudo se agrava la retinopatía cuando se comienza con 

hemodiálisis27-28. En la DM2 el estudio del estado del FO 

colabora en el diagnóstico diferencial ante una nefropa-
tía con un rápido deterioro de la función renal o con una 

brusca aparición de proteinuria29. 

Neuropatía: en pacientes diabéticos con neuropatía es 

frecuente la detección conjunta de complicaciones cróni-

cas microangiopáticas. Se denominó "triopatía diabética" 

al hallazgo de retinopatía, nefropatía y neuropatía en una 

persona con diabetes". 
Hipertensión arterial: en pacientes diabéticos la PA 

no debe superar 130/80 mmHg (no diabéticos >140/90 

mmHg). Sin embargo, si existen además complicaciones 

(nefropatía, retinopatía, enfermedad cardiovascular) el va-
lor límite se considera 120/70 mmHg. En DM1 y DM2 

la presión sistólica elevada se considera un factor de riesgo 

de pérdida de la visión y la hipertensión diastólica se rela-

ciona con riesgo de edema de mácula31-32  . Por otra parte, se 
estima que por cada 10 mmHg de reducción en la presión 
sistólica disminuye un 12% el riesgo de complicaciones 
cónicas microvasculares y específicamente el descenso de la  

hipertensión baja un 34% la progresión de la RD33. 

Dislipidemia en la diabetes: los diabéticos con ele-

vación del colesterol total, c-LDL y triglicéridos, tienen 

mayor riesgo de desarrollar exudados duros en la retina y 

mayor frecuencia de pérdida de la visión, que es indepen-

diente de la extensión del edema macular34-35. En DM2 se 

suele observar con frecuencia la elevación de triglicéridos y 

el descenso del c-HDL, pero para el logro de los objetivos 

tiene prioridad el descenso del c-LDL. Los valores desea-
bles en la DM son: 1) c-LDL: 100 mg/dL (si existe alto 

riesgo cardiovascular el nivel es 5_70 mg/dL, 2) c-HDL: en 

mujeres >50 mg/dl, en hombres >40 mg/dL y 3) triglicéri-

dos <150 mg/dL. 

f. Conducta a seguir luego del diagnóstico de 
retinopatía diabética 
Se recomienda estadificar la RD y el EMD de acuerdo 

con la clasificación internacional basada en los hallazgos 

clínicos propuesta por Wilkinson y colaboradores". Es im-

portante explicar la evolución y posibles complicaciones 
relacionadas con su enfermedad, remarcar la importancia 

del estricto control de la diabetes y estimular el logro de 

los objetivos de glucemia (automonitoreo y Al) y de no 

glucemia (índice de masa corporal, tensión arterial y lípi-

dos séricos), evaluar la presencia de otras complicaciones 

(nefropatía, neuropatía, enfermedad cardiovascular, etc.) y 

establecer un esquema de seguimiento según la convenien-

cia y la estadificación de la RD. 

Esquema de seguimiento luego de la estadifica-
ción 

Fondo de ojo normal (sin evidencia de RD): efectuar 

un control anual sin realización de estudios complementa-

rios ni tratamiento. Entre un 5-10% de estos pacientes de-

sarrollarán algún grado de RD en el término de 1 ario21' 40. 

Retinopatía diabética no proliferativa (RDNP) leve: 
se debe citar para control anual sin realización de estudios 

complementarios ni tratamiento. En un 16% de los pa-
cientes con DM1, la RDNP leve puede progresar en los 4 

arios siguientes a estadios proliferativos de la enfermedad y 

un 12% a EMD'9' 41. 

RDNP moderada: hay que efectuar un control cada 6 

meses. La posibilidad de desarrollar EMD a los a los 4 arios 

es del 23%21. En este grupo no está indicada la realización 

de estudios angiográficos o tratamiento láser. La documen-

tación con fotos color del fondo de ojo (retinografía) pue-

de ser de utilidad para establecer evolución en controles 

futuros21' 41. 
RDNP severa: programar para panfotocoagulación reti-

nal previa RFG42. Se debe vigilar de cerca de estos pacien-
tes debido a la alta tendencia a sufrir complicaciones. La 
evolución a RDP suele ocurrir en el 50-75% de los casos 
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dentro de los siguientes 12 meses. La panfotocoagulación 
reduce en un 50% el riesgo de pérdida visual severa y/o la 
necesidad de una vitrectomía2' 

Retinopatía diabética proliferativa (RDP): se debe 
programar la panfotocoagulación inmediata o la vitrecto- 
mia por pars plana según el caso43-45. El tratamiento láser 
correctamente realizado es efectivo para detener y reducir 

los focos de neovascularización. En caso de asociación con 

EMD, éste debe ser tratado previamente. 

Edema macular diabético (EMD): antes de iniciar 
cualquier tipo de tratamiento local del EMD es indispen-

sable un estricto control clínico y metabólico46-48. Median-
te la RFG49  el EMD se clasifica en: focal, difuso, mixto o 

quístico. La tomografía de coherencia óptica de la retina 

determina la presencia de membranas epirretinales, trac-

ciones vítreo-maculares y distorsiones de la arquitectura 
interna de la retina" e incluso permite cuantificar con pre-
cisión las áreas de engrosamiento retinal20-50. Es además útil 
para evaluar la respuesta al tratamiento8' 25. Precaución: las 
tiazolidindionas o glitazonas, drogas insulinosensibilizado-

ras usadas en DM2, pueden empeorar el EMD debido a la 

retención de líquidos, efecto que puede persistir una vez 

suspendido el tratamiento'''. 

III. Tratamiento de la diabetes: aspectos concep-
tuales y componentes básicos actuales 

En general se aconseja un plan de alimentación adecuad() 
a las condiciones particulares de cada paciente, control es-
tricto de la glucemia con descenso paulatino pero sosteni-
do de la A1c, evitar tanto las oscilaciones como el descenso 

rápido o la compensación brusca de la glucemia (aumento 
del riesgo de activación o exacerbación de la retinopatía), 
actividad fi'sica aeróbica de intensidad moderada. En caso 
de RDNP-grave y de RDP se recomienda desarrollar activi-
dad fi'sica aeróbica de baja intensidad y el control estricto de 
la presión arterial, disminuir y estabilizar el peso corporal 

en DM2 y abandono del hábito de fumar. 

Ante la sospecha de lesión retinal de cualquier grado 

de severidad y/o de EMD se debe rápidamente referir al 
oftalmólogo. 

Diabetes tipo 1 
Sin retinopatía (prevención primaria para evitar las 

lesiones): la insulinoterapia intensificada con automonito-

reo de la glucosa en sangre capilar con objetivos cercanos a 

la normoglucemia, reduce el inicio de lesiones retinales en 
76% y mejorar la evolución de RD en 54%, además retar-
da y disminuye el desarrollo de RDNP-severa o de RDP en 
47% de los pacientes. 

Con retinopatía establecida (prevención secundaria 
o de la progresión): tratamiento intensificado con descenso 
progresivo de la glucemia, evitando variabilidades extre- 

mas. Inhibidores de la enzima de conversión de angiotensi-

na (TECA) y/o bloqueadores del receptor 1 de angiotensina 
2 (ARA 2) cuando se considere necesario (microalbuminu-
ria, nefropatía clínica, hipertensión arterial). 

Diabetes tipo 2 

DM 2 sin RD (Prevención primaria para evitar las 
lesiones): se deberd controlar estricamente la glucemia, la 

presión arteria y el nivel de lípidos séricos. La administración 
de aspirina (dosis: 75 a 162 mg/día en >21 años) previene 
alteraciones cardiovasculares sin influenciar el comienzo de 
la retinopatía. 

DM 2 con RD (prevención secundaria o de la progre-
sión): las mismas consideraciones anteriores y bloqueo del 
sistema renina angiotensina (TECA y/o ARA2) salvo con-
traindicaciones formales. La reducción absoluta de 0.9% 
en la A1c  en el grupo de tratamiento intensificado (estudio 

UKPDS) produjo una disminución del 35% en todos los 

eventos microvasculares. Redujo la progresión de la RD en 
un 21%. 

Diabetes pregestacional: control y seguimiento 
Las pacientes con diabetes pregestacional tienen suscep-

tibilidad de sufrir lesiones retinales que aparezcan o se exa-

cerben en el curso del embarazo. Los objetivos terapéuti-

cos: lograr un buen control metabólico, evitar la evolución 

desfavorable de las complicaciones (si se presenta RDP hay 

que corregir además los factores potencialmente agravan-
tes); tratar la hipertensión arterial. 

La programación del embarazo en una persona con 

diabetes tiene la finalidad de prevenir las complicaciones 
maternas y feto-neonatales y también evitar la evolución 

desfavorable de patologías preexistentes. Se aconseja el em-

barazo cuando se constata buen control metabólico previo 
por el dosaje de dos determinaciones de Alc  y un estado 
clínico favorable antes que se inicie la RD o si hay lesiones 

en la retina al menos que se encuentren inactivas. Si existe 

RDP postergar embarazo hasta regresión obtener inacti-
vidad o RDNP severa o activa, debe tratarse (fotocoagu-

lación) previamente para evitar la progresión de la misma 

informándose el riesgo de empeoramiento y pérdida visual. 

Conducta obstétrica en RDP: si está inactiva, 2 meses an-
tes parto vaginal; si se encuentra activa, cesárea. La RDNP 

no induce conducta obstétrica. 

Conductas de tratamiento oftalmológico 
Resulta importante informar y discutir con el paciente 

los riesgos y beneficios de los tratamientos disponibles. Se 
debe realizar periódicamente el seguimiento y control de 

los resultados. En todas las visitas es conveniente determi-
nar la agudeza visual mejor corregida y evaluar el FO con 
la ayuda de una lente de contacto. El oftalmólogo solicitará 
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estudios angiográficos y/o tomografía de coherencia óptica 

de la retina, según los considere conveniente. 

Alteraciones maculares 

a. Isquemia macular. No tiene tratamiento en el mo-

mento. 

b. El EMD asociado al síndrome de tracciones vítreo-

maculares tiene indicación de vitrectomía por pars pla-

na25. 

c. EMD-focal. Se indica la fotocoagulación láser en las 

áreas donde la RFG muestra difusión del medio de con-

traste13. Se recomienda identificar las áreas del filtración 

(microaneurismas) comparando los tiempos arteriovenosos 

medios con los tardíos. El tratamiento con láser reduce el 

riesgo de pérdida de agudeza visual en el 50% de estos pa-

cientes. El objetivo del tratamiento es estabilizar la visión 

ya que sólo un pequeño porcentaje de casos mejora la agu-

deza visual". Se debería tratar tempranamente a los pa-

cientes con diagnóstico de EMD y buena agudeza visual 

para evitar pérdidas de visión'''. La mayoría de los pacientes  

requieren de más de una sesión de tratamiento (promedio: 
tres o cuatro). Asimismo, la mejoría suele tardar varios me-

ses en evidenciarse. 

d. EMD difuso. El tratamiento con láser en grilla no ha 

demostrado que es efectivo en este tipo de edema. Por otro 

lado, el tratamiento farmacológico del EMD-difuso incluye 

el uso de esteroides por diferentes vías (intravítrea y/o sub-

tenoniana) y el de drogas antiangiogénicas en inyecciones 

en la cavidad vítrea". Actualmente se evalúan diferentes 

alternativas terapéuticas22' 54-" y se investiga el tratamiento 

con fotocoagulación láser subumbral como monoterapia o 

en combinación antiVEGF". 

Retinopatia diabética 
Las recomendaciones generales pueden consultarse en 

la tabla 1. 

a. Fotocoagulación láser. Se acepta ampliamente a la 

fotocoagulación láser como tratamiento de alguna de las 

complicaciones relacionadas con la RD. Las principales in-

dicaciones son la presencia de áreas de neovascularización 

Tabla 1. Escala internacional de severidad clínica de la retinopatía diabética. 

Severidad de la enfermedad 

 

Hallazgos observables 
con oftalmoscopía 

 

Conducta recomendada 

    

Uno o más de los siguientes: 
I. Neovascularización del disco o en otras áreas de la 
retina. 
2. Hemorragia prerretinal o vítrea. 

Ausencia de RD  Ausencia de lesiones relacionadas con RD 

Sólo microaneurismas 

Más que leve pero menos que severa 

Algunos de los siguientes: 
I .20 o más hemorragias intrarretinales en los 4 
cuadrantes. 
2.Arrosariamiento venoso en dos o más cuadrantes. 
3.AMIR prominentes en 1 o más cuadrantes. 
Todo esto sin evidencia de neovascularización. 

Control anual 

Control a los 6 meses para 
evaluar ritmo evolutivo. 
Luego, anual. 

Control a los 3-6 meses para 
evaluar ritmo evolutivo. 
Luego, anual 

Actuar* 

Actuar* 

RD: retinopatía diabética. RDNP: retinopatía diabética no proliferativa. RDP: retinopatía diabética proliferativa.AMIR: anormalidades microvasculares 
intrarretinales. 
*Instaurar el tratamiento correspondiente y continuar controles regulares. Modificado de Wilkinson y colaboradores'. 
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en la retina y/o en el nervio óptico y la neovascularización 

del segmento anterior". Los pacientes con diagnóstico de 

RDNP severa también tendrían indicación de panfoto-
coagulación cuando no es posible cumplir con un estricto 
esquema de seguimiento. 

b. La panfotocoagulación tiene como principal objetivo 

lograr la remisión de los focos de neovascularización en la 

retina y en el segmento anterior para evitar la pérdida de 
visión22, 48, 61. Se puede realizar bajo anestesia tópica, peri 

o retro-bulbar. Se recomienda la aplicación de unos 2.000 

disparos aproximadamente, divididos entre dos a tres se-
siones, en el área de retina comprendida entre las arcadas 

vasculares y el ecuador. El tratamiento se puede completar 

según necesidad con una o dos sesiones más. 

Recomendaciones: 1) en casos de RDP sin edema ma-

cular se puede realizar directamente la fotocoagulación, la 

coexistencia de RDNP severa o RDP con EMD obliga a 

tratar este último primero, cuando la RDP se considere de 

alto riesgo se puede realizar la fotocoagulación y el trata-

miento del EMD en forma simultánea. En estos pacientes 

puede ser útil el uso de anti-VEGF62. 

Los signos clínicos que indican efectividad del trata-

miento son: 1) remisión de la neovascularización (papila, 

retina o segmento anterior), 2) palidez papilar, 3) desapa-

rición de la dilatación venosa, 4) disminución del edema 
retinal y 5) estabilización de la agudeza visual. 

c. Fotocoagulación localizada. Se propone para el trata-
miento del EMD focal47. Se recomiendan disparos de pe-
queño tamaño y de baja intensidad sobre las áreas de esca-

pe del medio de contraste que se evidencian por la RFG. 

Vitrectomía por pars plana (VPP) 
Es una cirugía altamente especializada que se debe reali-

zar con todos los elementos y recursos humanos necesarios 

en un centro de alta complejidad. El paciente con indica-

ción de VPP suele presentar otras complicaciones asociadas 

a la DM, lo cual se tiene que valorar cuando se considera 

este tipo de cirugía. Las principales indicaciones son: 

a. RDP activa y progresiva luego de panfotocoagulación 

adecuada; 

b. Imposibilidad de realizar panfotocoagulación por opa-

cidad de medios (hemorragia vítrea o catarata); 

c. EMD asociado a tracciones vítreo-maculares; 

d. Desprendimiento traccional del polo posterior o dis-

torsión macular; 

e. Desprendimiento de retina mixto (traccional y reg-
matógeno); 

f. Hemorragias vítreas crónicas o recidivantes"' 63-64. 
Los pacientes con DM1 y hemorragia vítrea se deben 

intervenir dentro de los 30 días de ocurrida la complica-
ción. Los pacientes con DM2 se pueden observar por un 
plazo mayor (90 a 180 días) a la espera de una resolución  

espontánea de la hemorragia. En estos casos se recomienda 

el seguimiento ecográfico para vigilar la evolución. Para la 

decisión se debe evaluar el estado del ojo contralateral y si 
se realizó previamente una panfotocoagu/ación. 

Nuevas alternativas terapéuticas 
Se han logrado resultados alentadores en los últimos 

arios en relación al tratamiento farmacológico de la RD y 

sus dos principales complicaciones: la RDP y el EMD. Se 

encuentran en estudio tres familias principales de medi-
camentos: corticoides de depósito (liberación extendida), 

inhibidores de VEGF e inhibidores de la enzima protein-

quinasa C (PKCÍ3)65. 
Los corticoides, además de tener un potente efecto ant-

inflamatorio, son inhibidores efectivos de VEGF. El acetó-

nido de triamcinolona administrado de forma intravítrea 

o subtenoniana posterior mostró un efecto beneficios() 

sobre el EMD y la agudeza visual"' 62. Las dos complica-
ciones que se asocian con mayor frecuencia al uso de la 

triamcinolona son la hipertensión ocular y el desarrollo 

de catarata". Debido a que la mejoría que se logra con la 

triamcinolona es por tiempo limitado, se suele necesitar 

la repetición del tratamiento° y además ha estimulado el 

desarrollo de otros esteroides de liberación lenta y se inves-

tigan dispositivos intraoculares de liberación sostenida de 
dexametasona y de acetónido de flucinolona. 

El VEGF influencia el desarrollo y el agravamiento de 

la RD y del EMD y hasta el momento son 3 de sus in-
hibidores que se encuentran disponibles comercialmente: 

bevacizumab, pegaptanib y ranibizumab. Por ahora en au-

sencia de los resultados de estudios de ensayos clínicos, la 

publicación de pequeñas series y de presentación de casos 
aislados sugiere un efecto beneficioso de las 3 drogas. 

La proteína kinasa CÍ3 se activa por el VEGF y pareciera 

ser la responsable de una serie de complicaciones sistémi-

cas por la DM, donde se incluye a la RD. El Ruboxistaurin 

es un inhibidor de la proteína kinasa CP que por vía oral 

en estudios preliminares ha demostrado que es eficaz como 

tratamiento en pacientes con diagnóstico de EMD67. 

El segmento anterior en el paciente diabético 
Catarata 
Los pacientes con DM tienen de 2 a 5 veces más pro-

babilidades de padecer catarata que los no diabéticos". La 

posibilidad de requerir cirugía de catarata disminuye un 

20% por cada 1% de reducción de la A1c69. 

Relación entre cirugía de catarata y la progre-
sión de la RD 
En pacientes que no presentan RD el resultado visual 

de la cirugía de catarata es similar a los que se obtienen en 

individuos no diabéticos70-71. En pacientes con diagnóstico 
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de RDNP leve o moderada es imprescindible evaluar el 

estado de la mácula. Después de la cirugía no se ha ob-

servado mayor progresión de la RDNP que la esperada 

por la evolución natural de la enfermedad (uno de cada 4 

pacientes puede progresar, sean operados o no)43' 45. 

En pacientes con RDNP severa o con RDP se ha de-

mostrado la progresión de la RD en relación con la cirugía 

de catarata. Los factores de riesgo incluyen: mal control 

metabólico (Aic  elevada), severidad de la retinopatía, du-

ración de la DM, presencia de EMD previo, padecimiento 

simultáneo de neuropatía diabética, cirugía complicada, 

control excesivamente rápido de la glucemia en el pre-

operatorio41' 43' 47. Se debe advertir sobre este riesgo al pa-

ciente y el médico actuante debe estabilizar por todos los 

medios a la RD antes de efectuar la cirugía de reemplazo 

de cristalino con implante de lente intraocular46. En estos 

casos suelen ser de utilidad las sesiones complementarias 

de fotocoagulación láser. En ellos también faltan eviden-

cias sobre la utilidad de anti-VEGF. 

Desarrollo o progresión del EMD luego de ci-
rugía de catarata 
Para optimizar la recuperación de la agudeza visual me-

jor corregida luego de cirugía de catarata es imprescindible 

la cuidadosa evaluación del área macular en el preopera-
torio". Se debe tener en cuenta que la presencia de EMD 
empobrece el pronóstico visual en el postoperatorio (1/4 

pacientes puede progresar el EMD). 
Si se diagnostica un edema de mácula en el postope-

ratorio resulta importante que se distinga entre edema 

macular cistoideo (EMC, síndrome de Irvine-Gass) y el 

EMD. El EMC tiene un patrón angiográfico caracterís-
tico que puede comprometer el nervio óptico y tiende a 

desaparecer espontáneamente en el tiempo. El EMD suele 

aparecer inmediatamente después de la cirugía y acompa-

fiarse de exudados lipídicos y microaneurismas y se debe 

tratar. 

Recomendaciones y precauciones: Se recomienda intentar 

siempre la técnica de facoemulsificación con capsulorrexis 

grande (5,5 o 6 mm) para implantar una LIO de óptica 
amplia, preferiblemente de material acrílico (evitar el uso 

de lentes de silicona). Durante el postoperatorio hay que 

precaver la posibilidad de una mayor respuesta inflamatoria 

(debido a la alteración de la barrera hematoocular exis-

tente) y de la aparición de neovascularización del segmento 

anterior, pues se trata de una complicación grave. 

Diabetes mellitus y glaucoma 
a. DM y glaucoma primario de ángulo abierto. No hay 

evidencia científica sólida de la asociación entre ambas'". 
El manejo general del glaucoma no difiere del que se reali-
za en un paciente sin DM. Es preferible que se tenga pre- 

caución con el uso sistémico de inhibidores de la anhidrasa 

carbónica y de las prostaglandinas tópicas. Los pacientes 

diabéticos con glaucoma primario de ángulo abierto tienen 

mayor riesgo de sufrir trombosis venosa en la retina". 

b. Neovascularización del segmento anterior y glaucoma 

neovascular74-75. Se estima que un tercio de los glaucomas 

neovasculares (GNV) son secundarios a RD progresiva; 

el 20% de los pacientes con RDP no tratada padecen de 

glaucoma neovascular; el glaucoma neovascular secundario 

a RDP de comienzo unilateral evoluciona naturalmente a 

la bilateralidad; a la limitación visual que aparece por la 
RD suele agregarse un glaucoma agresivo y de difícil tra-

tamiento76. 
El diagnóstico temprano es fundamental para mantener 

la visión del paciente. Para ello se necesita: sospechar siem-

pre la presencia de glaucoma neovascular en pacientes con 

RDP en quienes se eleva la presión intraocular; realizar en 

todo paciente con evidencia de RDP un examen cuidadoso 
del segmento anterior. El tratamiento en estos pacientes 
tiene dos objetivos principales: tratar la enfermedad de 

base (isquemia retinal secundaria a la RD) y disminuir la 

presión intraocular elevada. 

Tratamiento de la isquemia retinal 
Cuando se detecta la neovascularización del segmento 

anterior, independientemente de los valores de presión, 

el tratamiento de elección es la fotocoagulación panretinal 

completa e intensa. Si los medios no son transparentes y 

no permiten una fotocoagulación directa, las opciones te-

rapéuticas son: 1) en ojos con potencial de visión útil, la 

vitrectomía de pars plana con endolase; 2) en ojos con po-

tencial limitado de visión útil, la diatermia, la crioterapia 
retinal o la ablación del cuerpo ciliar con diodo láser tran-

sescleral. Se debe respetar al máximo la cápsula posterior 

del cristalino y la hialoides anterior debido a que son una 

efectiva barrera al pasaje de factores pro-angiogénicos; y 3) 

tratamiento de la presión intraocular elevada por métodos 

médicos o quirúrgicos". 

El tratamiento médico consiste en el uso combinado de 

hipotensores oculares, antinflamatorios esteroideos y ciclo-
plégicos de acción prolongada. En general se utilizan por 

vía tópicalos mismos fármacos hipotensores que se indican 

para el tratamiento del glaucoma primario de ángulo abier-

to. La pilocarpina y los análogos de las prostaglandinas 

tienen contraindicación relativa ya que pueden estimular 

la respuesta inflamatoria. Los inhibidores de la anhidra-

sa carbónica por vía oral se deben utilizar con precaución 
debido a sus efectos adversos. Los esteroides, además de su 

potencia antinflamatoria, poseen efectos inhibitorios sobre 
el VEGF. La atropina es el cicloplégico de acción prolonga-
da que más se utiliza en estos casos. 

Los pacientes sin visión útil y sin dolor deben recibir 
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tratamiento farmacológico continuado y cuidado de la su-
perficie ocular. 

Las alternativas quirúrgicas para este grupo de pacientes 
son: 

Con visión útil: dispositivos de drenaje (con o sin vál-

vula); trabeculectomía con antimetabolitos (especialmente 

apto en pacientes que han experimentado regresión de los 
neovasos. Su tasa de éxito disminuye en pacientes jóvenes 
o con DM1); ablación conservadora del cuerpo ciliar con 
diodo láser. 

Sin visión útil y con dolor: cicloablación con diodo láser 
o criocoagulación; inyección retrobulbar de clorpromazina 

(la inyección retrobulbar de alcohol puede agravar la pérdi-

da de sensibilidad de la córnea); enucleación. 
Avances terapéuticos: El uso de anti-VEGF y el acetónido 

de triamcinolona podrían ser útiles en las siguientes situa-

ciones: rubeosis iridis que no mejora luego de la ablación 

retinal con láser y aplicación antes de la cirugía para au-

mentar la seguridad y mejorar el pronóstico de la misma. 

La experiencia con estos tipos de drogas es aún limitada. 

c. Glaucoma secundario a inyección intravítrea o subteno-

niana posterior de corticoides. Las inyecciones de corticoides 
pueden desencadenar glaucoma secundario en pacientes 

predispuestos. Es más frecuente luego de dosis repetidas61. 
Hasta el 50% de los pacientes sufren un aumento de la pre-
sión intraocular que se debe tratar con medicación tópica. 

En pocos casos pueden requerir de cirugía filtrante para 

controlar la presión. Se tiene que monitorizar con cuidado 

a los pacientes que tienen una presión intraocular basal > a 
16 mmHg o que reciben una segunda inyección". 

Cirugía oftalmológica y diabetes 
Las cirugías más comunes en oftalmología se realizan en 

forma ambulatoria. El acto quirúrgico debería: a) realizarse 

preferentemente por la mañana; b) con buen control me-

tabólico previo; c) glucemia preoperatoria inmediata entre 

100 y 180 mg/d1 (con cuidado que el paciente no sufra de 
hipoglucemia, pero tampoco que tenga valores inadecua-

dos para la operación). 

Se tiene que considerar previamente: a) el tipo de dia-

betes; b) la evaluación del estado clínico y cardiovascular; 

c) la medicación para la diabetes y por complicaciones y 

patologías asociadas (con la consiguiente precaución por 
las interacciones medicamentosas); d) la determinación del 
estado de la hemostasia (suspender aspirina 3 días antes y 
consultar con hematología en pacientes anticoagulados). 

El tratamiento de cada persona con diabetes es indivi-
dual. 

Las siguientes son consideraciones generales que ten-
drán que adecuarse al paciente y al tipo de cirugía (período 
de ayuno prequirúrgico, complejidad, clase de anestesia, 
duración, etc.). 

Diabetes tipo 1 
Se tiene que realizar el control de glucemia capilar antes 

de administrar su insulina de la mañana y en el preope-

ratorio (si fuese necesario incluso se puede efectuar en el 

curso de la operación). Aplicar desde un tercio a la mitad 

de la dosis habitual de insulina de acción intermedia o aná-

logos lentos a la mañana. Si el ayuno es prolongado y no 

es conveniente que el paciente ingiera alimentos o líquidos 

por vía oral se aportan 5 a 10 gramos por hora de dextrosa 

endovenosa. Luego de la intervención se deberá realizar el 
control de glucemias capilares cada 4 a 6 horas. Se podrá 

administrar correcciones de insulina regular o análogos rá-

pidos según sus valores. Si presenta hipoglucemia, según su 

severidad y posibilidad de ingesta, se trata con glúcidos por 

vía oral o incluso se puede administrar dextrosa intraveno-
sa o glucagon inyectable. 

Diabetes tipo 
Si la cirugía es ambulatoria se suspenden los agentes 

orales para la diabetes y la insulina el día de la cirugía. Se 

reinician cuando se restablece la alimentación por boca. 

Se tiene que mantener el control estricto de la glucemia 
capilar. Si ésta se eleva en forma significativa hay que ad-

ministrar cautelosamente insulina regular o análogos rápi-

dos para mantener la glucemia en valores lo más cercano 

posible a la normalidad. La medicación antihipertensiva se 

debe ingerir en el horario habitual. Siempre se tiene que 

antener el contacto cercano entre el oftalmólogo y el clíni-

co diabetólogo. Realizar el control y seguimiento conjunto 
cuando se requiera de internación. 
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con tres drogas 22 mmHg, córnea fina: 460 micrones en AO. Relación disco óptico/lámina cribosa + 0,7 OD y 0,6 x 0,7 
OI. Se realizó trabeculectomía y sinequiolisis con láser de argón. PIO posquirúrgica: 15 mmHg sin medicación. 
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"Indicaciones postoperatorias de queratoplastia penetrante: Evite traumatismos" 

AUTORES: G. J. GALPERÍN, C. M. DOARTERO 
HOSPITAL LAGLEYZE, BUENOS AIRES. 

Mujer de 87 arios operada de queratoplastia penetrante por queratopatía bullosa pseudofáquica que sufrió un trauma 
contuso 60 días después de la cirugía. En el momento del examen se observó apertura de la incisión y extrusión de la lente 

intraocular. El tratamiento consistió en sutura de la incisión abierta y vitrectomía. 
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Capsulorrexis "en vuelta y media" para 
prevenir el desgarro ecuatorial de la cápsula 
anterior en cataratas intumescentes 

DANIEL BADOZA 

RESUMEN 
OBJETIVO: Analizar la incidencia de extensión periférica del desgarro capsular (EPDC) realizando la capsulorrexis en vuelta y 
media (CVM). 
MÉTODOS: Se revisaron retrospectivamente 40 casos con cataratas intumescentes en los que se realizó CVM, en la que el des-
garro inicialmente es cercano al eje óptico y progresivamente se aleja del mismo hasta obtener rexis de 5 mm de diámetro. 
RESULTADOS: La edad de los pacientes fue 71,8 ± 14,2 años con una relación varón/mujer de 0,34. No se observaron casos de 
extensión periférica del desgarro capsular. 
CONCLUSIÓN: La capsulorrexis en vuelta y media puede prevenir los desgarros de la cápsula anterior en cataratas con aumento 
de presión en el saco capsular. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 63-65 

PALABRAS CLAVE: capsulorrexis, catarata intumescente, desgarro, cápsula anterior 

"Turn-and-a-half" capsulorhexis for prevention of equatorial tear of the anterior capsule in 
intumescent cataracts 
ABSTRACT 

PURPOSE: To analyze the incidence of peripheral extension of capsular tear when performing "turn-and-a-half" capsulorhexis. 
METHODS: Forty cases with intumescent cataracts in which THC was performed were retrospectively revised. In "turn-and-a-
half" capsulorhexis the tear begins located near the optic axis, and progressively it is made wider until reach 5 mm-diameter. 
RESULTS: Mean age was 71.05 ± 14.2, with male/female ratio 0.34. Peripheral extension of capsular tear has no occurred in any 
case. 
CONCLUSIONS: "Turn-and-a-half" capsulorhexis may prevent peripheral extension of capsular tear in cataracts with high intrasa-
cular pressure. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 63-65 

KEYWORDS: capsulorhexis, intumescent cataract, tear, anterior capsule 

Una capsulorrexis intacta mejora 

la seguridad de la facoemulsifi-
cación y facilita el implante de la 

lente intraocular (LIO) en el saco 

capsular'. La extensión periférica del desgarro 

capsular (EPDC) hacia el ecuador y la cápsula 
posterior puede resultar en pérdida vítrea, caída 
del núcleo al segmento posterior y dificultades 
con el implante de la LI02. 

Aún cuando la tinción de la cápsula anterior 
con azul tripán es una ayuda para visualizar el 

desgarro de la cápsula en las cataratas maduras 

e intumescentes donde el reflejo rojo está au-
sente', en estos casos la extensión periférica y/o 

posterior del desgarro cuando se realiza la cap-
sulorrexis sigue teniendo un riesgo alto. Su apa-
rición ha sido denominada "signo de la bandera 
argentina" (Perrone D, Albertazzi R. Argentine's 
flap sign [video]. Symposium on Cataract, 

IOL and Refractive Surgery. American Socie-
ty of Cataract and Refractive Surgery. Boston, 

2000). Esto puede deberse a las fuerzas ejercidas 

sobre el desgarro de la cápsula anterior luego de 
la primera punción de la misma, tanto por la 

tracción de las fibras zonulares como por la sali-
da brusca de la corteza licuefacta, debido a que 
la hipertensión intracapsular busca equilibrarse 

con la menor presión de la cámara anterior'. 

El objetivo del presente trabajo fue describir 

la técnica de capsulorrexis "en vuelta y media" 

(CVM) y evaluar la incidencia de EPDC en ci-

rugías de cataratas intumescentes. 

Material y métodos 
Se revisaron de manera retrospectiva histo-

rias clínicas de pacientes operados consecutiva-
mente de catarata mediante facoemulsificación 
entre enero de 2005 y mayo de 2007. Los cri- 
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Figura 1. Punción inicial. 	 Figura 2. Disección de flap de pequeño diámetro hacia la hora 3. 

Figura 3.Aumento del radio de curvatura del desgarro capsular hacia la hora 6. 	Figura 4. Sobrepaso de la punción inicial. 

Figura 5. Último tramo de la capsulorrexis. 	 Figura 6. Finalización de la rexis hacia hora 6 con diámetro 5,5 mm. 

terios de inclusión fueron: 1) cataratas intumescentes, 2) 
realización de capsulorrexis mediante técnica "en vuelta y 

media". Se analizaron estadísticamente los siguientes da-
tos: edad y sexo, EPDC alcanzando el ecuador o la cápsula 
posterior y dificultades para implantar la LIO o caída del 

núcleo al vítreo secundario a la extensión. 

Técnica quirúrgica 
Todos los pacientes fueron operados por un mismo ci-

rujano cuya mano dominante es la izquierda. Las cirugías  

fueron realizadas bajo anestesia tópica a través de incisión 
corneal temporal. Se realizó tinción capsular con azul tri-
pán al 1% bajo aire'. Luego de rellenar la cámara anterior 

hasta lograr el máximo desplazamiento posterior del dia-
fragma iridocristalino con viscoelástico dispersivo de alta 

viscosidad (hialuronato al 3%), se realizó una punción en 
la cápsula anterior mediante quistótomo de grosor 27G. La 
punción se hizo a la altura del eje óptico y se prolongó en 
un corte de no más de 1.5 mm desde el centro hacia la hora 

12 (fig. 1). Con pinza de Utratta se disecó un flap de cápsu- 
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la en sentido horario hacia la hora 3 conservando el mismo 

radio de curvatura. Si la corteza licuefacta enturbiaba la 

visualización fueron realizadas inyecciones adicionales del 

mismo viscoelástico (fig. 2). Se aumentó progresivamente 
el radio de curvatura del desgarro capsular hacia la hora 6 
hasta alcanzar el adecuado para lograr el diámetro final de 

5 a 5,5 mm deseado para la capsulorrexis (fig. 3). Se con-

tinuó con dicho radio de curvatura durante el resto de la 

maniobra, con lo cual el desgarro sobrepasa el borde distal 

de la punción inicial aproximadamente 1 a 1.5 mm por 

fuera (fig. 4). El desgarro fue continuado periféricamente 

hasta alcanzar la hora 6 (figs. 5 y 6). 

Análisis estadístico 
Los datos fueron analizados con el programa Excel (Mi-

crosoft, Seattle, Estados Unidos). 

Resultados 
Se analizaron 40 casos que cumplieron con los criterios 

de inclusión. La edad de los pacientes fue 71.08 ± 14.2 
arios con relación varón/mujer de 0.34. En ninguno de los 

casos se observó extensión periférica del desgarro mientras 
se realizaba la capsulorrexis ni dificultades para implantar 

la LIO o caída del núcleo al vítreo secundario a la exten-

sión. 

Discusión 
Una de las complicaciones de la capsulorrexis es la ex-

tensión del desgarro capsular hacia la periferia, teniendo 

relevancia quirúrgica cuando alcanza el ecuador o la cápsu-

la posterior, ya que la extensión del desgarro predispone a 

la pérdida vítrea, la caída del núcleo al segmento posterior 

y dificultades para implantar la LIO. 
Si bien la incidencia informada de EPDC es de 0.79%5  

su frecuencia es mayor en cataratas intumescentes. En las 

mismas, la corteza licuefacta ejercería una presión eleva-

da sobre la cápsula anterior, lo cual en estos casos muchas 
veces presenta alteraciones en su estructura. Al realizarse 

la primera punción de la cápsula, la corteza licuefacta es 

expulsada bruscamente a través de la misma debido a que 
la hipertensión intracapsular se equilibra con la menor pre-
sión de la cámara anterior. El flujo de salida de la corteza, 

sumado a la tracción que producen las fibras zonulares, 

ejerce presión centrífuga sobre los bordes de la punción 
especialmente sobre los extremos de la misma, alargándola 
y extendiéndola en forma descontrolada hacia la periferia o 

hasta la cápsula posterior'. 

Previo a la introducción de la tinción capsular con azul 
tripán fueron descriptas varias técnicas para realizar la cap-
sulorrexis en cataratas sin reflejo rojo, que incluyeron la 
diatermia de alta frecuencia', la inyección subcapsular de  

fluoresceína6, el uso de aire dentro de la cámara anterior7  y 

la técnica en dos pasos para aspirar la corteza licuefacta8. 

La CVM podría reducir la mayor incidencia de EPDC 

en cataratas intumescentes, ya que al realizar una punción 
inicial de corta longitud el taponaje realizado por el visco-

elástico de alta viscosidad es más efectivo para contrarrestar 

la salida de la corteza, reduciéndose la fuerza centrífuga 

que ésta genera sobre los márgenes de la punción. La ubi-

cación central de la misma previene la tracción hacia la 

periferia ejercida por las fibras zonulares, contribuyendo al 

efecto beneficioso del viscoelástico dispersivo. Al prolongar 

el desgarro hacia la hora 12:30, parte de la presión intrasa-
cular ya fue liberada y la fuerza centrífuga sobre el desgarro 

pierde intensidad debido a que sus extremos están a mayor 

distancia y con orientación oblicua. Finalmente, cuando el 

desgarro capsular alcanza la periferia en la hora 3, las fuer-
zas a ambos lados de la cápsula anterior están equilibradas, 

reduciéndose el riesgo de EPDC casi por completo. 

En la casuística del presente trabajo no se ha observa-
do ningún caso de EPDC realizando la CVM en cataratas 

intumescentes. Estos resultados tendrían mayor relevancia 

clínica si el diseño del estudio tuviera un grupo control 

con una población mayor. La CVM puede ser realizada en 

cualquier tipo de catarata, no sólo en las intumescentes o 

hipermaduras. La utilizamos de rutina en nuestros casos 

aunque con una punción inicial de 2 mm de longitud. 

En conclusión, consideramos que la técnica de capsulo-

rrexis "en vuelta y media" brinda mayor seguridad durante 

la capsulorrexis en cataratas intumescentes, ya que podría 
reducir la aparición de la extensión periférica del desgarro 
capsular, el cual puede desencadenar la pérdida de vítreo o 

la caída del núcleo al segmento posterior. 
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Análisis de aberrometrías en pacientes 
ernétropes y amétropes 

DIEGO GERARDO GUERRERO C. 

RESUMEN 
OBJETIVO: Determinar cómo influye el tamaño pupilar en las aberraciones de alto orden. 
MÉTODOS: Trabajo retrospectivo. Se evaluó un total de 239 ojos (amétropes, 209 y emétropes, 30) de 127 pacientes. La edad 
media fue 26 ± 5,4 años (rango 20 a 35 años).Todos los ojos tenían cristalino claro y no presentaban otras enfermedades ocu-
lares asociadas.Todos fueron evaluados por el mismo operador bajo las mismas condiciones (pupila escotópica) y con el mismo 
aberrómetro (VVaveScan VVavefront System from VISX, software versión 3.62). Se realizó un análisis basado en la influencia del 
tamaño pupilar con respecto de las siguientes variables: root mean square (RMS), coma, trefoil y aberración esférica. 
RESULTADOS: La media de RMS fue de 0,2731 en pupila normal y 0,4076 en pupila grande (P<0,000 I). 
CONCLUSIONES: Este estudio convalida que las aberraciones de alto orden ocurren en mayor grado en pupilas grandes que en 
normales. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 66-69 

PALABRAS CLAVE: aberrometría, emétropes, amétropes, aberraciones de alto orden. 

A statistical study of aberrometries in emmetropic and ametropic patients 
ABSTRACT: 

PURPOSE: To determine the influence of pupillary size on high order aberrations in ametropic and emmetropic patients. 
METHODS: Retrospective study.A total of 239 eyes of 127 patients were evaluated (ametropic=209 and emmetropic=30).The 
mean age of the patients was 26 ± 5.4 years (range 20 to 35 years).The lens was clear in all eyes without another ocular disease. 
AlI eyes were evaluated by one operator under the same conditions (scotopic pupil) and with the same aberrometer (VVaveScan 
VVavefront System from VISX, software version 3.62).Variables analyzed were root mean square (RMS), coma, trefoil and sphe-
rical aberration. 
RESULTS: The mean RMS was 0,273 l in normal pupil and 0,4076 in large pupil (P<0.0001). 
CONCLUSIONS: The findings of this study support the finding that high order aberrations are higher in large pupils than in normal 
pupils. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 66-69 

KEYWORDS: aberrometries, ernmetropia, ametropia, high order aberrations. 

E
1 análisis de frente de onda (wave-

front analisys) se basa en un sistema 

que proyecta longitudes de onda de 

luz como planos o "frente de onda" 

hacia el ojo, sobre la mácula y a través de todo 

el sistema óptico que luego se reflejan de vuelta 

hacia la córnea y son captados por una cámara 

de video que obtiene las imágenes'. Los equipos 

fueron desarrollados inicialmente para uso en 

telescopios de alto poder con el propósito de re-

ducir distorsiones al observar objetos distantes 

en el espacio. 

En 1900, Johannes Hartmann diseñó un 

método para medir las aberraciones de los rayos 

de espejos y lentes. Utilizó un disco metálico 

con orificios para aislar los rayos de luz para que 

estos pudieran ser ubicados. En 1961, Smirnov 

fue el primero en medir aberraciones de onda 

en el ojo. Luego, en 1971, Roland Shack y cola- 

boradores describieron una nueva versión de la 

pantalla de Hartmann modificada; este desarro-

llo fue llamado sensor de Hartmann-Shack. 

El Dr. Bille, un físico que trabajó en el desa-

rrollo de láseres, se involucró en ópticas adap-

tativas, un concepto astronómico que pensó 

para compensar las aberraciones atmosféricas 

causadas por la turbulencia en la atmósfera de 

la tierra y de ese modo removerlas de las imáge-

nes obtenidas por los telescopios. Esto permitió 

a los astrónomos obtener telescopios de mucha 

mejor resolución. Así se desarrollaron dos tele-

scopios con ópticas adaptativas con fines milita-

res en Estados Unidos. El primer telescopio con 

ópticas adaptativas de Europa se construyó en la 

Universidad de Heidelberg en 1978. 

Poco tiempo después, el Dr. Bille comenzó 

a desarrollar un versión más pequeña de ópti-

cas adaptativas para obtener imágenes de abe- 
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rraciones en el ojo. Esta tecnología se aplica actualmente 

para la corrección de ametropías con láser midiendo las 
imperfecciones del ojo2-4. El propósito de este estudio fue 

determinar la influencia del tamaño pupilar en las aberra-

ciones de alto orden. 

Material y métodos 
Se realizó un estudio estadístico retrospectivo. Se anali-

zaron 239 ojos en 127 pacientes, de los cuales 209 corres-

pondieron a amétropes (miopes e hipermétropes) y 30, a 

emétropes. La edad media de los pacientes examinados fue 

26 ± 5,4 arios (rango 20 a 35 arios). Todos los ojos presen-

taron cristalino claro y sin ninguna otra enfermedad ocular 

a excepción de la ametropía. 

Se evaluó la influencia del tamaño de las pupilas con res-

pecto de las distintas aberraciones de alto orden como root 

mean square (RMS), coma, trefoil y aberración esférica. 

Se definió como pupila normal hasta 6,5 mm y pupila 

grande de 6,6 mm en adelante. Se tomó este punto de corte 

puesto que generalmente en los tratamientos con excímer 

láser se usa una zona óptica de 6,5 mm que es un tamaño 

estándar. En el grupo de pupila normal (hasta 6,5 mm) el 

tamaño varió de 3 a 6,5 mm (media 5,65 ± 0,69 mm) y 

en el grupo de pupila grande (igual o mayor a 6,6 mm) el 

tamaño varió de 6,6 a 9,4 mm (media 7,46 ± 0,62 mm). 

Para definir amétropes y emétropes se utilizó el equiva-

lente esférico. Dentro del grupo de amétropes se conside-

ró miopes a aquellos con equivalente esférico a partir de 

-1.50D e hipermétropes a partir de +0.50D. En el grupo 

de emétropes el equivalente esférico varió de -0.07D a - 
1.45D y de +0.04D a +0.41D (media -0.66 ± 0.52D). En  

el grupo de miopes el equivalente esférico tuvo un rango 
de -1.51D a -13.81D (media -5.13 ± 2.41D), mientras que 

en los hipermétropes varió de +0.54D a +6.18D (media 
+2.55 ± 1.27). 

Todos los pacientes fueron evaluados con el mismo 

aberrómetro (WaveScan Wavefront System from VISX, 

software versión 3.62), por el mismo operador y bajo las 

mismas condiciones (pupila escotópica). Los datos se ta-
bularon en una planilla Excel (Microsoft Office 2003). El 
análisis estadístico se realizó con el programa GraphPad 

InStat versión 3.01.En todos los casos se utilizó el t-test 

de Student. Los resultados del análisis estadístico fueron 

considerados significativos con P<0.05. 

Resultados 
En la totalidad de los ojos estudiados (amétropes + 

emétropes), en donde se comparó pupila normal vs. pupila 

grande en RMS (fig. 1), coma (fig. 2) y aberración esféri-

ca (fig. 4), hubo diferencias estadísticamente significativas 

siendo mayor en pupila grande; mientras que para trefoil 

(fig. 3) no se halló diferencia estadísticamente significativa 

con respecto del tamaño pupilar. 
El análisis de pupila normal en ojos amétropes vs. emé-

tropes en RMS (fig. 5) y coma (fig. 6) no mostró dife-

rencias estadísticamente significativas, siendo mayor en 

amétropes. En trefoil (fig. 7) la diferencia también fue esta-

dísticamente significativa pero siendo mayor en emétropes. 

En cuanto a la aberración esférica (fig. 8) no se encontró 

diferencia con significación estadística. 
En pupila grande en ojos amétropes vs. emétropes, en 

RfMS (fig. 9) y trefoil (fig. 11) hubo diferencias estadísti- 

Figura 1: Ametropes+Emetropes (p<0.000 ). 

Figura 4: Ametropes+Etnetropes (p=0.0001). 

Figura 2: Ametropes+Emetropes (p<0.0001). 

Figura 5: Pupila normal ()=0.0157). 
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Figura 8: Pupila normal (p=0,1194). 	 Figura 9: Pupila grande (p---0.0273). 

     

     

0,3143 
0,3 

0.25 

0,2627 
0 6 

0.5 

---0-23141 
0,2 1V4.2— :g 	0.4 

0.15 0'3  

0.1 01 	0,2 	- 

005 0,1 

o O 
Emetropes 	 Ametropes 

	
Emetropes 

Figura 10: Pupila grande (p=0.0663). Figura 1 1 Pupila grande (p=0.0168). Figura 12: Pupila grande (p-0.2856). 

0.25 

02 

0 15 

E 

CS 	01 

0,05 

0,155 

0,15 

0,145 

-T5 
ri 	0,14 

0,135 

0,13 

0.125 

O, 	5 

o 	 

0 1467 

0,1958 

Miopes 	 Hipermetropes 

Figura 14: Pupila normal (1)=0.0168). 	 Figura 15: Pupila normal (p=0.9280). 

0,6 

0.5 

0,4 

0.35 

03 

0,25 
0 3773 

0,515 

02200 

308 

0.2 
E 03 

0 15 

0.2 
0,1 

0.1 0,05 

o 0 
Miopes Hipermetropes Miopes Hipermetropes Miopes Hipermetropes 

Hipermetropes 
	

Miopes 
	

Hipermetropes 

0,14 

0.12 

    

 

0,1221 

 

   

0,1 

0,08 
b) 0,06 

0,04 

0,02 

o 

   

Figura 16: Pupila normal p=0.0730). Figura 17: Pupila grande (p-0.0017). Figura 18: Pupila grande (p-0.0036), 

0 25 

     

  

0,2117 

 

     

 

0.1301 

   

     

< 005 

O 

     

     

Miopes 
	

Hipermetropes 

Figura 19: Pupila grande (p=0.0420). 

camente significativas, siendo mayor en emétropes. Pero 

tanto en coma (fig. 10) como en aberración esférica (fig. 
12) no se hallaron diferencias significativas. 

En el análisis de pupila normal de miopes vs. hipermé- 

Figura 20: Pupila grande (p=0.1138). 

tropes, en RMS (fig. 13) y coma (fig. 14) hubo diferencias 

estadísticamente significativas, siendo mayor en hipermé-
tropes; mientras que para trefoil (fig. 15) y aberración esfé-
rica (fig. 16) no hubo diferencia significativa. 
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Por otro lado en pupila grande de miopes vs. hipermé-

tropes en RMS (fig. 17), coma (fig. 18) y trefoil (fig. 19) se 

halló una diferencia estadísticamente significativa, siendo 

mayor en hipermétropes; pero no hubo diferencia signifi-

cativa en cuanto a aberración esférica (fig. 20). 

Discusión 
Es interesante el hecho que al analizar la totalidad de pa-

cientes hay más aberraciones de alto orden en aquellos con 

pupila grande. Esta observación coincide con una publica-

ción en la cual se afirma que cuanto menor sea la pupila 

habrá una disminución de las aberraciones'. 
En un trabajo publicado por Oshika y colaboradores se 

evaluó la influencia del diámetro pupilar y su relación en 

las aberraciones de alto orden y los cambios en la sensibi-

lidad de contraste en tratamiento convencional de laser in 

situ keratomileusis (LASIK) para miopía. En este trabajo 

se analizó la pupila fotópica y se tomó por consiguiente 
un valor de corte de 4 mm o mayor para pupila grande 

y menor a 4 mm para pupila chica. Los autores conclu-

yeron que en aquellos ojos con pupila fotópica grande, el 

aumento en la aberración esférica produce una importante 

influencia en la sensibilidad de contraste, mientras que en 

pupilas pequeñas los cambios en coma fue lo que tuvo ma-

yor influencia en la calidad visual en base a la sensibilidad 

de contraste'. 

También hay que destacar que tanto en pupila normal 

como en pupila grande hay aberraciones de alto orden en 

emétropes. Por otro lado en el grupo de miopes vs. hiper-

métropes, tanto en pupila normal como en pupila gran-

de, hay más aberraciones de alto orden en hipermétropes. 

Recientemente, Bisneto, Temporini, Arieta y Moreira han 

descripto una relación positiva entre hipermetropía y abe-

rración esférica y R1V1S7. 
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Trabajos Originales 

Tratamiento del desprendimiento de retina 
asociado a agujero macular 

LUCIANO BERRETTA, MARCELA GARCÍA, JUAN MARTÍN GIAMBRUNI, DAVID DIAMINT 

RESUMEN 
OBJETIVO: Analizar los resultados postoperatorios del tratamiento quirúrgico de pacientes con desprendimiento de retina 
asociado a agujero macular. 
MÉTODOS: Se estudiaron I 1 pacientes con desprendimiento de retina asociado a agujero macular (rango entre 12 meses y 
36 meses). En 10 pacientes se realizó vitrectomía vía pars plana usando gas perfluoropropano (C3F8) al 15% en cuatro casos y 
aceite de silicona en seis pacientes. En el paciente restante se realizó cirugía de buckling escleral, drenaje de líquido subretinal e 
inyección de gas intravítreo. El seguimiento mínimo fue de 12 meses. 
RESULTADOS: Todos los pacientes presentaron retina aplicada al finalizar el seguimiento. Un caso fue reoperado con aceite de 
silicona por recidiva del desprendimiento de retina a causa de proliferación vitreorretinal (PVR) con buenos resultados posto-
peratorios. 
CONCLUSIÓN: En la experiencia de los autores, la vitrectomía primaria tiene algunas ventajas y es segura en tratar a los pacien-
tes con desprendimiento de retina asociado a agujero macular. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 70-72 

PALABRAS CLAVE: desprendimiento de retina, agujero macular, vitrectomía. 

Treatment of retinal detachment due to macular hole 
ABSTRACT 

PURPOSE: To evaluate the postoperative results of patients with rhegnnatogenous retinal detachment associated to macular 
hole 
METHODS: Eleven patients were studied with a minimal follow-up of 12 months (between 12 and 36 months).Ten patients were 
treated with primary vitrectomy using C3F8 diluted to 15% in 4 patients, and silicon oil in 6 patients. In one patient it was per-
formed a scleral buckling procedure with subretinal fluid drainage and intravitreal gas injection. 
RESULTS: All the patients had the retina attached at the end of the follow-up. One patient was reoperated using silicon oil be-
cause redetachnnent due to vitreoretinal proliferation, with good postoperative outcomes. 
CONCLUSIONS: In our experience, primary vitrectomy has many advantages and it is also a safe procedure to treat retinal deta-
chment due to macular hole. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 70-72 

KEYWORDS: retinal detachment, macular hole, vitrectomy. 

I desprendimiento regmatógeno de re-

tina (DRR) asociado a agujero macular 

es una forma infrecuente de DRR con 

unaincidencia de 0,5-4W4, donde 

la solución de continuidad retinal se encuentra 

en el área macular. Los tipos más frecuentes de 

agujero macular asociado a DRR son el miópi-

co, el idiopático senil y el traumático'. Existen 

distintas técnicas quirúrgicas descriptas para 

tratar estos casos, utilizando buckling escleral", 

retinopexia neumátical°-11, vitrectomía vía pars 

plana'3-17  y técnicas combinadas18-'9  con distin-

tos resultados postoperatorios. 

En este trabajo se analiza el resultado anató-

mico y funcional clínico del tratamiento quirúr-

gico en una serie de pacientes operados con diag-

nóstico de DRR asociado a agujero macular. 

Material y métodos 
Se realizó un estudio retrospectivo anali-

zando los resultados postoperatorios de 11 pa-

cientes con diagnóstico de desprendimiento de 

retina asociado a agujero macular, con un segui-

miento mínimo de 12 meses (rango entre 12 y 

36 meses). 

La edad de los pacientes varió entre 44 y 68 

arios. La agudeza visual preoperatoria fue me-

nor a cuenta dedos en todos los pacientes y la 

presión ocular fue menor a 10 mmHg en to-

dos los casos. El 72% presentaba seudofaquia y 

el 30% tenía desgarros retinales periféricos. El 

diagnóstico se realizó con oftalmoscopía bino-

cular indirecta y biomicroscopía del fondo de 

ojos (fig. 1). 

En 10 pacientes se usó vitrectomía primaria 
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Figura I. Desprendimiento de retina inferior con agujero macular en un 
paciente miope. 

como técnica de elección con C3F8 al 15% en 4 casos y 

aceite de silicona en 6 casos, eligiendo el taponador según 

características del DRR y del paciente. Los pacientes que 

presentaban desgarros retinales periféricos fueron tratados 

con crioterapia transconjuntival intraquirúrgica. En un 

caso se realizó técnica de buckling escleral con drenaje de 

líquido subretinal e inyección intravítrea de C3F8 al 15%. 

A todos los pacientes se indicó posicionamiento boca abajo 

en el postoperatorio inmediato. 

Resultados 
Al finalizar el seguimiento, todos los pacientes de la se-

rie presentaron la retina aplicada, mejoría de su agudeza 

visual preoperatoria y recuperación de valores normales 

de presión ocular. Un caso fue reoperado por recidiva del 

DRR debido a proliferación vitreorretinal (PVR) usando 

aceite de silicona con buenos resultados postoperatorios y 

un caso necesitó gotas hipotensoras para controlar su pre-

sión ocular en valores normales. A los 6 meses de evolu-

ción, los 3 pacientes fáquicos (28%) presentaron catarata 

nuclear como complicación tardía de la cirugía vítrea, a los 

cuales se realizo facoemulsificación con lente intraocular 

sin inconvenientes. 

Discusión 
Aunque las técnicas quirúrgicas descriptas en DRR 

asociado a agujero macular son varias los autores conside-

ran que habría dos situaciones a considerar por separado. 

Aquellos DRR asociados a agujero macular sin desgarros 

retinales periféricos, que en nuestra casuística correspon-

den al 70%, podrían ser tratados con vitrectomía pars 

plana primaria20-22  o retinopexia neumática10-12, siendo de 

nuestra preferencia la vitrectomía por la posibilidad de rea-

lizar extracción completa de tracciones vitreorretinales y  

taponamiento con gas o aceite de silicona. Otra situación 

se presenta cuando el DRR asociado a agujero macular 

se acompaña de desgarros retinales periféricos -30% de 

nuestra serie- donde además de la vitrectomía con tapo-

namiento se realiza retinopexia de los desgarros periféri-

cos23. 

La necesidad de retinopexia alrededor de los agujeros 

maculares no está muy clara24. Si se ha eliminado toda la 

tracción vítrea y el epitelio pigmentado es normal, la retina 

sigue aplicada en la mayoría de los casos tras la reabsorción 

de la burbuja de gas. Si el epitelio pigmentado es anor-

mal, como sucede en ojos con miopía patológica, puede 

ser necesario la retinopexia macular y el uso de aceite de 

silicona22. 

Las causas de recidiva en estos casos son controvertidos, 

siendo la persistencia de membranas epirretinales macula-

res25-26  y la proliferación vitreorretinal las más importantes. 

En síntesis, las ventajas de la vitrectomía permitirán 

considerarla como tratamiento primario en este tipo en 

particular de desprendimiento de retina. 
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Revisión 

The cost-effectiveness 
of cataract surgery 

VAN C. LANSINGI-142, MARISSA J. CARTER3, MARIA EUGENIA NAN02, 

JOSÉ MARÍA MUGICA2, HUGO D. NAN02, RAINALD DUERKSEN1  

ABSTRACT 
Cataract surgery is an extremely cost-effective procedure when measured using a variety of benchmarks. Most of the studies 
published to date are cost utility studies, which include the patient's perspective on the outcome of the operation. Cost-utility 
values can vary considerably by country and depend greatly on how costs are calculated (third party payer or societal perspec-
tive), what kind of health system is prevalent (socialized medicine or private health insurance) and the method used to calculate 
utility values.Transparent and detailed reporting of these costs, as well as method utilized to calculate the utility change following 
surgery, and appropriate discounting to both costs and benefits can help define these values more accurately. Outcomes are ge-
nerally poorer and the rate of complications higher in developing nations but can be remedied by the construction of dedicated, 
efficient cataract surgery centers that provide results equivalent to developed countries when appropriate surgical techniques 
are employed. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 73-77 

KEYWORDS: Cataract surgery, cost-effectiveness, ocular surgery, vision health. 

Análisis de costo-beneficio en cirugía de catarata 
RESUMEN 
La cirugía de catarata es un procedimiento calificado como altamente costo-eficaz cuando se lo mide usando una variedad de 
puntos de referencia para comparación. La mayoría de los estudios publicados hasta la fecha son estudios de costo/utilidad e 
incluyen la percepción del paciente del resultado de la cirugía. Los valores de costo/utilidad pueden variar de un país al otro y 
dependen mucho de la forma en la que se calculan los mismos (sea pagado por terceros o con perspectiva social), el sistema 
sanitaria reinante (medicina socializada o seguro médico privado) y el método utilizado para calcular los valores de utilidad. 
Facilita mucho el contra con datos claros y detallados acerca de estos costos y el método utilizado para calcular el cambio de 
utilidad después de la cirugía, además de la tasa de descuento apropiado para los costos y beneficios, pueden ayudar a definir 
estos valores con más precisión. Los resultados son generalmente inferiores y la tasa de complicaciones más alta en los países 
en vías de desarrollo, pero esto es algo que se puede remediar construyendo centros eficientes dedicados a la cirugía de cata-
rata que alcanzan resultados equivalentes a los de los países desarrollados utilizando las técnicas apropiadas. OFTALMOL CLIN ExP 

2008;3: 73-77 

PALABRAS CLAVE: cirugía ocular, catarata, costo-beneficio, salud visual 
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What costs are important in cost-effecti-
veness? 

In medical practice, cost-effectiveness is an 

attempt to estimate the cost of an intervention, 

procedure, diagnosis, or screening for diseases 

in terms of an outcome. Therefore there are 

two parameters to measure in this equation: (a) 

the cost (the numerator), and (b) the effective-

ness (the denominator). 

Costs are primarily calculated from two 

perspectives: a third party or payer's point of 

view, or a societal cost. Other forms of eco-

nomic cost, such as cost of illness (either the 

incidence cost or prevalence cost) or the bur-

den of disease are more specialized forms of  

societal cost but relevant to policy makers. For 

example, one could calculate the expected li-

fetime costs of an incident cost of cataract or 

the amount of money spent to treat all cataract 

patients in one year in a specific geographic or 

socioeconomic uniti. 

From a payer's perspective, for cataract sur-

gery one would typically add up all the direct 

costs of the surgery and any complications 

that follow. For example, if a patient goes to 

an ophthalmic center, costs of the staff mem-

bers' time, a proportion of the overheads as-

sociated with running the center, which may 

include capital costs, consumables, including 

disposable surgical supplies, the intra-ocular 
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lenses (IOLs), and any pharmaceuticals are ah l relevant. 

Examinations costs and follow-up visit costs, as well as 

complications arising from surgery that can be quantified 
in terms of probability and cost of additional procedures 

and surgeries are also important'. For cataract surgery, the 

most common complication in posterior capsule opaci-

fication, which has a time horizon of anywhere from 3 

months to 4 years post-surgery3, so studies that primarily 

rely on short-term follow-up results may need to include 

specific data from other countries to be more accurate. 
The societal perspective is much broader and can inclu-

de care-giving costs, the costs of other medical problems 

related to the disease, such as falls in the case of cataract 
surgery, loss of earnings by the patients and his or her 

family, and disability payments incurred waiting for sur-

gery, or post-surgery if the outcome is poor. To illustrate 

the difference in these approaches, consider the increasing 

costs (reported here 2004 US dollars) for cataract surgery 
in the UK (United Kingdom) as one starts with a payer's 
perspective and proceeds to a societal perspective: Minas-
sian et al ($600)4  and Sach et al ($3460)5. This is nearly a 
6-fold difference. 

How do we measure the effectiveness of cataract 
surgery? 

Outcomes of cataract surgery, such as visual acuity 
(VA), are an important because they tell us the clinical 

effectiveness of the operation, and this information is far 
more costly to obtain than carrying out cost-effectiveness 
studies6. One could use a direct visual outcome to calcu-

late cost-effectiveness; for example, cost per Snellen line 

gained or cost per logMAR unir gained. However, cost-
effectiveness studies of cataract surgery do not utilize this 
approach because we want to know the total value gained 

from the operation, and importantly, what benefit the pa-

tient feels he or she had from the operation. The most 

common method employed that takes these factors into 

account is the cost-utility analysis. 

Utility (U) is a measure of the quality of life experien-
ced from a patient's perspective and employs a scale from 
1 to 0, where 1 is perfect health and O is death. Therefore, 

any value between 1 and O implies less than perfect health 

due to the presence of a condition or disease. In ophthal-

mology, several methods are used to estimare the quality 

of life associated with a given ophthalmic disease (or com-

binations of two or more comorbidities). The National 
Eye Institute's VFQ-25 (Visual Functioning Questionnai-
re)6, is an example of an instrument that attempts to gauge 

the impact of ophthalmic disease, but has been criticized 
because ir does not emphasize psychological issues, such 

as fear of the future or anxiety, caregiver status, economic 
circumstances, and other socioeconomic issues". More ge- 

neral (i.e., not ophthalmology-specific) instruments have 

been exclusively used in cost-utility studies of cataract sur-

gery thus far and include the 15D8, and EQ-5D9. 
An alternative method to using instruments is the time 

trade-off approach (TTO)'. This involves asking an indi-

vidual how many years he or she expects to live and the 
how much time, if any, the person would be willing to 

trade in return for a treatment that guarantees a return 

to normal health state. So if the values were 10 years and 

2 years, respectively, then the utility would be 1 — (2/ 1 O) 
= 0.8. 

Which is the better approach? Although we and some 

other researchers prefer the TTO approach, there is evi-

dence from a study conducted by Badia et al'°, which de-

monstrated that although visual analogue scales employed 

in the EQ-5D were easier and slightly more reliable than 

the TTO approach, the TTO approach was more likely to 
better discriminare between health states, and may have 
greater construct validity. Furthermore, other instruments 

employed to measure visual disability, including cataract, 

have been recently criticized on the basis of Rasch analy-

sis". We should point out that the TTO approach has also 
been criticized as wel112, so ah l approaches to estimare the 

quality of life are far from ideal. 

Once the difference in utility values before and after ca-

taract surgery is known, ir is then possible to calculare the 

utility gain and the number of quality adjusted life years 

(QALYs) gained. QALYs are years of healthy life lived over 
a period of time. In the case of cataract surgery, the benefit 

is expected to last over the years of remaining life expec-

tancy"-". So, if the life expectancy of an individual is 10 
years at the time of cataract surgery, and the utility values 
are 0.85 and 0.9 for preoperative and postoperative con-
ditions, respectively, then the number of QALYs gained 
would be 10 x (0.85 — 0.9) = 0.5. 

An alternative way of assessing the quality of life is the 

DALY (disability adj usted life year). DALYs represent the 

sum of years of life lost and years of life lived with disa-

bility due to a disease, but use disability values (D) on a 

scale (O to 1) comparable to utility values but reciprocally 
related (i.e., D = 1 — U). An important distinction bet-

ween disability values and utility values is that the former 
is determined by panels of experts rather than patients. 
There is increasing evidence that untreated cataract can 

shorten life expectancy by a small amount, so using the 

same values as in the previous example and specifying that 
1 year is lost due to increased risk of mortality due, the 
number of DALYS averted by cataract surgery would be 1 
+ [10 x (0.15 — 0.1)] = 1.5 (D and U are reciprocally re-
lated in this example). Thus ir can be seen that the DALY 
calculation can factor in a reduction in life expectancy due 
to a disease, but the QALY calculation does not. 
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Discounting 
There are many factors that affect that calculation of 

DALYs and the equations used to calculate them are com-

plicated15. However, the calculation of both QALYs and 
DALYs has one common issue that is fiercely debated: 

discounting. In an ideal world the value of a benefit or 

the cost of an item would remain constant, but in our 

system of economics neither is true; an item, such as an 

IOL or the cost of a surgery will always be more expen-

sive next year. Furthermore money can be invested at a 

certain interest rate. Another way of looking at this is to 

say that an item or surgery will only be valued next year 

at some percentage of today's value. This is the basis of 

the discount rate7. While most economists agree on the 

need for discounting, what the discount rate should be 

and whether ir should be differentially applied to costs 

and benefits16  is still under discussion. The U.S. Panel on 

Cost-Effectiveness in Health and Medicine recommends 
a 3% discount rate for both costs and benefits14, while 

the National Institute for Health and Clinical Excellence 

(NICE) in the UK recently changed its recommendations 

from a 6% discount rate for costs and 1.5% rate for bene-

fits to a 3.5% rate for both costs and benefits16. 

Cost-effectiveness studies of cataract surgery 
There have been few cost-utility studies of cataract 

surgery, and those published used different approaches to 

calculating the utility gain, as well as different life expec-

tancies and discount rates.2' 5' 8-9' 14  In general, those studies 

in developed countries that utilized the TTO approach or 

the 15D instrument were in the range of$1900-$4900/per 

QALY (US dollars), while those that utilized the EQ-5D 

instrument ranged from $13,000 to $24,000 per QALY, 
about five times as much. Calculations to estimare the cost 

utility in developing countries based on costs of cataract 
surgery in several countries and the utility gain from two 
other studies showed a range of $8 to $702 per QALY for 

a higher2  utility gain and $83 to 7514 for a lower8  utility 

gain"—almost an order of magnitude difference. 

There are several "soft" benchmarks of cost-effecti-

veness against which we can compare these results. The 

World Health Organization (WHO) has suggested ben-

chmarks for the cost effectiveness of interventions based 

upon regions14. Cost-effectiveness values below the GDP 

(gross domestic product) per capita are very cost-effective, 

while values of 1-3 x GDP are considered cost-effective, 

and values > 3 x GDP are not considered cost effective. On 
this basis, the cost-effectiveness of cataract surgery in all 
countries analyzed in our previous study" and a new study 
we have conducted easily meets the WHO definition of 
cost-effective. Cataract surgery also meets the definition 
of the empirical older benchmarks of cost effectiveness,  

$100,000 per QALY,19  or $50,000 per QALY20-21, and sin-

ce new estimares place the cost-effectiveness threshold 

range at $109,000-$297,000 per QALY", ir is certain 
that cataract surgery will remain cost-effective by any 
measure. 

Using the WHO's Choosing Interventions that are 

Cost Effective Methodology, Baltussen et a123, calculated 

a range of cost-effectiveness values for different regions of 

the world for extracapsular cataract extraction and IOL 

implantation using an 80% coverage figure and a 3% dis-

count rate. For Africa the range was $91-106 per DALY 
averted, while the figure for Central and South America 

was $139 per DALY averted (all figures in 2000 interna-

tional dollars). Against a benchmark of US$150/DALY 

averted24, this assures us that cataract surgery is cost-effec-

tive using this methodology. 

As a final caveat when comparing different cost-effecti-

veness studies, one should flor use the values alone 
$ per QALY; one should also examine the comparative 
effectiveness (QALY gain or quality of life change)25. For 

example, if there were two studies with cost utility values 

of $8,000 per QALY gained and $15,000 per QALY gai-

ned, with the first study using ECCE and the second pha-

coemulsification, one might be inclined to think that the 

first intervention is more cost effective than the second. 
However, if the associated QALY gains were 0.15 and 1.1, 
respectively, one can see that the second intervention pro-

vides a much superior result in terms of the quality of life 

change, and may be the better intervention. 

Other factors that affect cost-effectiveness 
While remaining life expectancy at the time of opera-

non clearly influences cost-effectiveness, there are other 
issues that affect both sides of the equation to a degree. 
Ophthalmic surgery centers that are dedicated to cataract 

surgery or just a few types of operation, which have effi-

cient staffing and infrastructures where specific surgeons 

spend much more time performing cataract surgery, are 

likely to have better outcomes of surgery compared to 

centers that do flor have the same kind of infrastructure; 
moreover, complication rates are likely to be lower and the 

operation itself cheaper. In addition, the type of cataract 

surgery should be appropriate for the setting; otherwise 

the surgery will be less cost effective. For example, in deve-

loped countries, the use of phacoemulsification is appro-

priate. In developing countries, use of this technique has 

started to appear in the privare sectors of large cines, but 
if one studies the cost-effectiveness of this technique ver-
sus manual small incision surgery, its cost-effectiveness is 
comparatively lower because the cost is much higher and 
insufficient experience has been gained to produce the po-
tentially better outcomes. 

OFTALMOL CLIN EXP / ISSN 1851-2658 / VOLUMEN 2 NÚMERO 2 SEPTIEMBRE 2008 • 
	7 5  • COSTO-EFICIENCIA EN CIRUGÍA DE CATARATA 



Oftalmología Clínica y Experimental 

The visual acuity threshold at which cataract surgery 

is undertaken and the VA of the companion eye will also 

affect cost-effectiveness. If one operates on an eye at a VA 

of 6/18 or better, the amount of benefit that can be theo-

retically gained will be far less than if one operates on an 

eye with a VA of 3/60, regardless of the operative techni-

que used. Furthermore, if both of the patient's eyes have 

relative low VA, the QALY gain is likely to be relatively 

high, because quality-of-life improvements are linked to 

vision in the better-seeing eye26. As a result, even if surgery 

outcomes are not particularly good, a relatively successful 

operation on a bilaterally blind person will yield a relati-

vely good cost-effectiveness value. 

Finally, when e-valuating cost-effectiveness studies, 

when costs do not reflect true costs, because the opera-

tion itself is subsidized, or because not ah l relevant costs 

are included, the cost-effectiveness can seem better than 

it actually is. 

Final comments 
Although cataract surgery is extremely cost-effective 

when compared to current benchmarks, evaluation of 

cost-effectiveness studies can provide a wealth of data re-

garding costs, complications associated with surgery, the 

efficiency of surgery centers, and techniques used. Space 

here precludes a detailed analysis of such factors, but a few 

points are worth making. 

Previously, we attempted to define the affordability of 

cataract surgery by comparing costs to the gross national 

income per capita in various countries". An analysis of 

this data showed some strange results; for example cata-

ract surgery is much more affordable in Canada than any 

other country. Furthermore, in developing countries, the 

affordability in Malaysia, Brazil, and Nepal was very poor, 

being more expensive than the United States. Another 

method for comparison might be to look at the cost of 

living in nriajor cities27  in relation to local incomes. 

High complication rates are more likely in developing 

countries, especially when converting to new techniques, 

setting up new centers, or using "camp" or mobile surgical 

units. When the costs and outcomes associated with these 

complications are not accounted for, values for cost-effec-

tiveness can be considerably overrated. 

Finally, as was demonstrated in Brazi128, the efficiency 

of a surgical center can considerably impact its cost-effecti-

veness. This is a classical example of defying the old adage 

than throwing more money at a problem will improve the 

situation29. Instead, improving procedures, infrastructure, 

and staffing can make a huge difference without costing 

much to institute. 
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Informes Breves 

Rubeosis iridis pos oclusión de vena central 
de retina tratada con bevacizumab intravítreo 
y panfotocoagulación: informe de un caso y 
revisión bibliográfica 

DANIEL BADOZA, MARTÍN H. PICCIONI 

RESUMEN 
OBJETIVO: Presentar un caso clínico de rubeosis iridis secundaria a oclusión de vena central de retina tratado mediante inyec-
ción intravítrea de bevacizumab y panfotocoagulación y analizar la bibliografía publicada. 
MÉTODOS: Análisis retrospectivo de caso, búsqueda de bibliografía relacionada. 
RESULTADOS: Mujer de 72 años con antecedentes de glaucoma y facoemulsificación que desarrolló una trombosis de vena 
central y neovasos en iris. Se trató con fotocoagulación y bevacizumab obteniendo la involución de los vasos. A dos años de 
seguimiento, la PIO fue de I 6 mmHg con una sola medicación hipotensora. 
CONCLUSIÓN: La inyección de bevacizumab intravítrea asociada a la panfotocoagulación podría prevenir el desarrollo de glau-
coma neovascular secundario a trombosis de la oclusión de vena central de la retina. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 78-81 

PALABRAS CLAVES: retina, oclusión de vena central, rubeosis iridis, glaucoma neovascular, fotocoagulación, bevacizumab. 

Regression of rubeosis iridis after intravitreal bevacizumab and panretinal 
photocoagulation in central retinal vein occlusion: case report and review of the literature. 
ABSTRACT 

PURPOSE: to report a case with rubeosis iridis secondary to retinal central vein occlusion (RCVO) treated with intravitreal 
injection of bevacizumab and laser panretinal photocoagulation.To analyze the published references. 
METHODS: retrospective case report, research of related references. 
RESULTS: A 72-tear-old woman with history of glaucoma and phacoemulsifcation, developed a central retinal vein occlusion. She 
developed rubeosis iridis and was treated with panretinal photocogaulation of the retina and intravitreal injection of bevacizumab 
with regression of iris neovascularization.Two years later, the 10P was 16 mmHg with one hypotensive drug. 
CONCLUSIONS: Intravitreal injection of bevacizumab combined with panretinal photocoagulation niay prevent the development 
of neovascular glaucoma secondary to CRVO. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 78-81 

KEYWORDS: retina, central retinal vein occlusion, rubeosis iridis, neovascular glaucoma, panretinal photocoagulation, bevaci-
zumab. 
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E
l glaucoma neovascular (GNV) es un 

glaucoma secundario con pronóstico 

grave que se desarrolla después de is-

quemia retinal en la mayoría de los 

casos. Los mediadores que inducen la forma-

ción de nuevos vasos, tales como el factor de 

crecimiento endotelial vascular (VEGF), pare-

cen jugar un rol importante en la fisiopatología 

de esta condición'. El bevacizumab (Avastin°, 

Genentech, Estados Unidos) es un anticuer-

po recombinante humanizado que se une al 

VGEF bloquenado el receptor de membrana. 

Los pacientes demuestran importantes respues- 

ta a corto plazo en términos de reducción de la 

presión intraocular y regresión de la neovascu-

larización2. 

Las inyecciones intravítreas de bevacizumab 

(BIV) han sido utilizadas con éxito en el tra-

tamiento de la neovascularizacion coroidea, 

edema macular cistoideo, degeneración macu-

lar vascular relacionada con la edad y glaucoma 

neovascular2. Sin embargo, el uso clínico en el 

glaucoma neovascular no está esclarecido. Se 

presenta un caso de GNV debido a oclusión de 

la vena central de la retina que demostró rápida 

resolución de la neovascularización del segmen- 
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realizó una trabeculectomía. En julio de 2003 se realizó fa-

coemulsificación en el OD. Un ario después de la primera 

consulta la presión era de 16 mmHg con latanoprost. En 
febrero de 2005 la paciente consultó por pérdida de visión 

en OD. La AV era de 20/100. El exámen oftalmológico y 

los estudios complementarios demostraron la presencia de 

trombosis de la vena central (fig. 1). Durante los meses si-

guientes la AV retornó a 20/60. En noviembre de 2005 se 

Figura I .Angiografía digital de retina (HRA) que muestra la trombosis de 
vena central con edema macular. 

Figura 3. Regresión de la rubeosis 3 meses postratamiento. 

Figura 2. Neovascularización del iris (rubeosis iridis). 

to anterior y posterior luego de una sola BIV y panfoto-

coagulación (PFC) con láser argón. 

Caso clínico 
Mujer de 72 arios que consultó por glaucoma pseudo-

exfoliativo en junio de 2001. La presión intraocular mos-
tró un pico de 30 mmHg en OD en toma matinal en 
posición supina a pesar del máximo tratamiento médico 
tolerado (3 drogas), por lo que en septiembre de 2001 se  

realizó kenacort intravítreo por edema macular y la AV se 

mantuvo sin modificaciones. En marzo de 2006 la pacien-

te consultó nuevamente por pérdida de visión. La AV era 
cuenta dedos y la biomicroscopía reveló neovasos en iris 

(fig. 2). Se indicó bevacizumab 1,25 mg intravítreo y lue-

go del cuarto día posterior a la aplicación de BIV, se inició 

panfotocoagulación, que fue realizada en dos sesiones. Al 

momento de iniciar la PFC los neovasos del iris habían re-

gresionado. Luego de dos arios del tratamiento BIV-pan-

fotocoagulación, la AV era de cuenta dedos, sin rubeosis y 
PIO de 16 mmHg con dorzolamida 2% (fig. 3). 

Discusión 
Hay varias publicaciones de casos individuales y series 

no comparativas y comparativas con diferentes caracte-

rísticas que han demostrado mejoras importantes luego 

de la aplicación intravítrea de bevacizumab en glaucoma 
neovascular. En el caso presentado se logró la regresión 
de la rubeosis en un paciente con GNV secundario a 

oclusión de vena central de retina mediante una única 
aplicación de BIV combinado con panfotocoagulación, 
manteniéndose la resolución de la misma luego de 2 arios 
del tratamiento. 
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En dos casos con GNV secundarios a OVCR con PFC 

previa y PIO cercana a 40 mmHg asociados a sinequias 

angular extensa, se aplicó BIV (2,5 mg) y hubo una rápida 

respuesta a corto plazo de la PIO y se observó regresión 

de los neovasos3. Luego de seis a ocho semanas se observó 

recidiva de NV con PIO controlada y se inyectó una nue-
vamente BIV. Sin embargo, seis meses después el ángulo 
permanecá sin cambios en su configuración lo que planteó 

dudas en el mecanismo por el cual la PIO puede ser redu-

cida por el bevacizumab. En otro caso de GNV secundario 
a OCVR con PIO 38 mmHg y PFC incompleta por falta 

de visualización del fondo de ojo, luego de una semana de 

aplicar BIV, desaparecieron los vasos y la PIO mejoró (18 

mmHg)4. 

En un caso de GNV secundario a oclusión de la arteria 
central de la retina se observaban neovasos en iris y en 

ángulo con PIO de 30 mmHg5. Recibió BIV y luego de 

48 horas de aplicada, se observó disminución de neovasos 

en iris y en ángulo. Después de cuatro semanas de segui-

miento había desaparición de neovasos y la PIO era de 15 

mmHg, tras lo cual se realizó PFC. 
En una serie de seis pacientes con GNV, PIO cercana 

a los 40 mmHg en pacientes con disconfort y dolor se 

aplicó BIV con un seguimiento de 10 ± 4 semanas6. A las 
48 horas se observó disminución de neovasos y de sín-
tomas. Tres ojos requirieron ciclofotocoagulación por no 

controlar adecuadamente la PTO. No se observaron efec-

tos adversos. Se realizó PFC tan pronto como fue posible 
con un seguimiento entre 5 a 8 semanas y PIO 17 mmHg. 

Otros tres casos fueron reportados con GNV y PIO mayor 
a 40 mmHg7. Luego de PFC los pacientes recibieron BIV 
y una semana más tarde se observó total regresión de los 

vasos indianos. Un paciente requirió colocación de válvu-

la de Ahmed y se observó que el procedimiento se realizó 

sin complicaciones ni sangrado. Obtuvieron una PIO en, 

17 mmHg a las seis semanas de seguimiento. Dos pacien-
tes requirieron medicación y lograron mantener la PIO 

en 20 mmHg a las seis semanas, por lo que la aplicación 

de BIV podría disminuir la necesidad de la colocación 

de válvulas. Otro caso ilustra la falta de sangrado en un 

paciente con GNV quien requirió trabeculectomía luego 

de la aplicación de BIV8. Se puede especular que la tera-

pia intraocular anti-VEGF podría tener aplicación en la 
preparación prequirúrgica de la trabeculectomía en estos 

pacientes. Similares resultados fueron obtenidos por Cor-

nisa et aP . En una evaluación retrospectiva de 23 casos de 
GNV se comparó la PFC con la combinación PFC/BIV"). 
Se observó que los neovasos regresionaron en mayor pro-
porción y mucho más rápido en el grupo que recibió las 

dos terapias. 
Se han reportado casos de GNV secundarios a retino-

patía diabética con PIO en 40 mmHg y hemovítreo'l. Se  

administró bevacizumab 1,5 mg IV. En 24 horas el dolor 

resolvió y se observó regresión parcial de neovasos del iris 

y del ángulo, observándose luego de una semana la regre-

sión completa de la rubeosis. Luego de ocho semanas per-

manecían estables tanto la regresión vascular como PIO 

en 19 mmHg y se había aclarado la hemorragia vítrea. 

También se publicó la aplicación intracameral de bevaci-
zumab 1 mg en una serie de seis ojos secundarios a DBT y 

a CRVO con PIO mayor de 30 mmHg, quienes habían re-

cibido PFC y ciclodestrucción previa y un seguimiento de 

4 semanas12. Se observó que una sola aplicación causa una 

importante disminución en la filtración de los neovasos. 

De acuerdo con el informe de un caso de GNV secun-

dario varios meses luego de CRVO, en casos donde no se 
controla totalmente la PIO, podría ser útil la aplicación de 

bevacizumab ya que podría disminuir la medicación anti-

hipeternsiva'3. El paciente había recibido PFC y ciclo-
fotocoagulación y la PIO permanecía en 48 mmHg con 

máxima terapéutica, con disconfort y neovasos del iris. Se 

inyectó 1 mg de bevacizumab en 0,04 ml y a las 48 horas 

la PIO se redujo a 22 mmHg con regresión casi completa 
de los neovasos. El efecto persistió por seis semanas. Se 
completó la PFC y se obtuvo disminución de la medica-

ción tópica, evitándose el uso de acetazolamida con los 
problemas de tolerancia asociados a la misma. 

En conclusión, la aplicación intravítrea de bevacizu-

mab combinada con la panfotocoagulación podría ser una 

herramienta útil para evitar el desarrollo del glaucoma 
neovascular y prevenir la pérdida visual o la evolución al 
glaucoma absoluto con ojo ciego y doloroso. Considera-

mos que este tratamiento podría llegar a ser una nueva he-

rramienta terapéútica en el manejo del glaucoma neovas-
cular. 
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Compromiso orbitario en la 
enfermedad de Rosai Dorfman 

MARTÍN H. DEVOTO*, MARÍA CANDELA ZAFFARONI*, J. OSCAR CROXATTO**  

RESUMEN 
OBJETIVO: La enfermedad de Rosai Dorfman es una forma inusual de histiocitosis que cursa con prominente adenomegalia cer-
vical no dolorosa y compromiso extranodal. Se presenta caso clínico de afección orbitaria de la enfermedad de Rosai Dorfman. 
CASO: Paciente de 23 años de edad con exoftalmos bilateral severo y adenomegalias cervicales, torácicas y abdominales de 
9 años de evolución. En la tomografía computada presentaba engrosamiento de los músculos extraoculares y compromiso de 
ambas glándulas lagrimales. Se realizó una biopsia orbitaria que reveló la enfermedad de Rosai Dorfman. Se comenzó tratamiento 
con corticoides que controló en forma adecuada la enfermedad durante un año de seguimiento. 
CONCLUSIÓN: La enfermedad de Rosai Dorfman orbitaria es una entidad benigna poco frecuente de causa desconocida que 
se debe tener en cuenta entre los diagnósticos diferenciales de exoftalmos con adenomegalias asociadas. OFTALMOL CLIN ExP 
2008;3: 82-84 

PALABRAS CLAVE: Rosai Dorfman, órbita, histiocitosis, exoftalmos, adenomegalias. 

Orbital involvement in Rosai-Dorfman's disease: case report 
ABSTRACT 

PURPOSE: Rosai-Dorfman's disease is an unusual form of benign histiocytosis with involvement of lymph nodes and extranodal 
sites.VVe present a case of a patient with history of systemic lymph node enlargement associated with orbital manifestations. 
CASE REPORT: A 23-year-old man was seen in consultation because severe bilateral exophthalmus and systemic adenonnegalies. 
CT-scan of the orbits showed massive thickening of extraocular muscles and enlargement of lacrimal glands.A biopsy of the orbit 
disclosed a histiocytic infiltrate consistent with Rosai and Dorfman disease.The patient underwent oral corticosteroid therapy 
with resolution of the orbital and lymph node disease 6 months after consultation. 
CONCLUSIONS: Although rare, Rosai-Dorfman's disease should be considered within the differential diagnosis in young patients 
with exophthalmus associated with lymph node involvement. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 82-84 

KEYWORDS: Rosai-Dorfman, orbit, histiocytosis, exophthamus. 
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La enfermedad de Rosai Dorfman (his-

tiocitosis sinusal con lifadenopatía 

masiva) es una forma poco común de 

histiocitosis benigna caracterizada por 

una proliferación linfohistiocítica que compro-

mete usualmente ganglios linfáticos cervicales 

y tejidos extraganglionares". Se ha postulado 

su etiología genética, infecciosa e inflamato-

ria, sin embargo su origen aún sigue siendo 

desconocido4. El diagnóstico definitivo se rea-

liza mediante biopsia ganglionar o del tejido 

comprometido a través de la identificación de 

células linfofagocíticas positivas para anticuer-

pos proteína S-100 y CD68 y la presencia de 

fibrosis capsular. Se presenta un paciente joven 

con linfadenopatías de 9 años de evolución que 

consultó por exoftalmos y el diagnóstico se rea-

lizó a través del estudio histopatológico de una 

biopsia de órbita. 

Caso clínico 
Paciente de sexo masculino de 23 años de 

edad que consultó para evaluación de exoftal-

mos severo bilateral (fig. 1). Había comenzado 

3 meses antes de la consulta con edema en los 

cuatro párpados, no doloroso. No presentaba 

otro síntoma ocular. Como antecedentes sis-

témicos refería adenomegalias cervicales con 

biopsias previas no diagnosticadas, dificultad 

para respirar y anemia moderada. Al examen 

oftalmológico presentaba AV: 10/10 sin correc-

ción en ambos ojos, reflejos pupilares y visión 

de los colores normales, motilidad ocular con 

moderada limitación a la abducción sin diplo-

pía y retropulsión firme. La bionlicroscopía 

mostraba queratitis punctata superficial del ter-

cio inferior en ambos ojos, cámara anterior li-

bre, fondos de saco y fondo de ojo normales. La 

tomografía computada mostró ocupación de los 
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Figura I. Izquierda: marcado edema 
de párpados, exoftalmos bilateral y 
aumento de tamaño de las glándulas 
lagrimales. Obsérvese el tamaño de 
las glándulas parotídeas. Derecha: 
postratamiento con meprednisona. 

Figura 2.Tomografía computada. Notable 
exoftalmos bilateral, engrosamiento muscular 
bilateral difuso, agrandamiento de las glándulas 
lagrimales y ocupación de senos paranasales. 

Figura 3. Infiltrado histiocítico con emperipolesis 
típica de la enfermedad (flecha). 

senos paranasales, engrosamiento masivo de los músculos 

extraoculares y de la glándula lagrimal (fig. 2). Presentaba 
además adenomegalias cervicales, torácicas y abdominales. 
Las glándulas parotídeas estaban aumentadas de tamaño. 

Se realizó biopsia de la glándula lagrimal, grasa orbitaria y 

tejido celular subcutáneo. El análisis histopatológico mos-

tró células linfofagocíticas (emperipolesis) de citoplasma 

claro e infiltrado linfoide conteniendo células plasmáticas 
(fig. 3); la inmunomarcación fue positiva para proteína 5-

100 y CD 68 y se diagnosticó como enfermedad de Ro-

sai Dorfman. Se inició tratamiento con esteroides orales 

(meprednisona 60 mg/día) y se logró la resolución de la 

linfadenopatía cervical y de las lesiones extranodales a los 6 

meses de tratamiento (fig. 4). 

Figura 4. 

Discusión 
La enfermedad de Rosai Dorfman es un desorden idio-

pático poco frecuente de proliferación histiocítica. La ade-
nopatía no dolorosa es cervical en el 80% de los casos , 

inguinal en el 44% y axilar en 38% de los pacientes. Entre  

las localizaciones extranodales (43% de los casos) se ha des-
crito el compromiso orbitario (10%) y del globo ocular, 

piel, tracto respiratorio superior, aparato genitourinario, 
sistema nervioso central, huesos, glándulas salivales, cavi-

dad nasal y senos paranasales3-5. 

Afecta más frecuentemente a varones (58%) en edad 

media de la vida (20,6 arios en promedio)5. Los estudios 

de laboratorio no son específicos pero la enfermedad puede 
cursar con anemia, eritrosedimentación acelerada y leuco-

citosis con neutrofilia. Los pacientes también pueden refe-

rir disminución de peso y fiebre. 
En la enfermedad de Rosai Dorfman la histopatología 

muestra proliferación de los histiocitos con grandes nú-

cleos redondeados y un nucleolo pequeño. Dichos histioci-

tos presentan citoplasma claro que contienen linfocitos en 

su interior, fenómeno que se conoce como emperipolesis c. 

linfofagocitosis. Dichas células se encuentran especialmen-

te en el seno de los ganglios linfáticos y tejidos extranoda-

les; la cápsula de los ganglios involucrados puede presentar 
fibrosis pronunciada. La inmunomarcación presenta posi-

tividad para la proteína S-100 y el marcador macrofágico 

CD685. 

Los diagnósticos diferenciales deben establecerse con 

aquellas masas orbitarias de comienzo lento asociadas con 

cambios infiltrativos y cicatrizales, incluyendo enfermeda-
des xantogranulomatosas, inflamación esclerosante de la 

órbita, infiltraciones linfoproliferativas y granulomatosis 

de Wegener, entre otras. Tanto la hiperplasia linfoidea reac-

tiva como el linfoma no suelen presentar fibrosis como la 
enfermedad de Rosai Dorfman. Las xantogranulomatosis, 

particularmente la enfermedad de Erdheim Chester son 
multisistémicas con compromiso del mediastino y del re-
troperitoneo, pero en esta última enfermedad suelen verse 

las células gigantes de Touton. 
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Los tratamientos mencionados en la literatura describen 

la resección quirúrgica, el uso de corticoides orales, radio-

terapia y quimioterapia con resultados variables6. 

En el caso aquí presentado se administraron 60 mg de 

meprednisona por 6 meses y se logró la resolución del com-

promiso tanto de ganglios linfáticos como las localizaciones 

extraganglionares que persistieron hasta la última consulta 

un año después del inicio del tratamiento. 
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Malformación arteriovenosa de iris 
JORGE E. MANCINI, M. CELESTE GADEA, ANALÍA V. LUNA, J. OSCAR CROXATTO, ENRIQUE 5. MALBRAN 

RESUMEN 
OBJETIVO: Describir las manifestaciones clínicas y anatomopatológicas de un paciente con malformación vascular de iris. 
INFORME DE CASO: Mujer de 49 años que realizó una interconsulta por tumor de iris hallado en un examen de rutina. El examen 
oftalmológico reveló un vaso dilatado en iris y la ecografía mostró una lesión sólida con cavitaciones sugiriendo un tumor. Se 
realizó una iridociclectomía y el estudio histopatológico demostró una malformación vascular. 
CONCLUSIÓN: Debido a que las lesiones vasculares de iris son extremadamente raras, las mismas deben ser consideradas en 
casos de dificultades diagnósticas. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 85-87 

PALABRAS CLAVE: tumor, iris, malformación vascular, iridociclectomía. 

Arteriovenous malformation of the iris 
ABSTRACT 
PURPOSE: To report an unusual case of a vascular malformation of the iris. 

CASE REPORT: A 49-year-old white woman was seen in consultation because of an iris tumor found in routine exarnination. 
Biomicroscopy showed a dilated blood vessel of the iris. Ultrasonography revealed a solid mass with internal cavitations. An 
iridocyclectomy was performed and histopathologic examination revealed a vascular malformation. 

CONCLUSION: Although extremely rare, vascular tumors and malformations of the iris should be considered in the differential 
diagnosis of unusual presentations of iris masses. OFTALMOL CLIN Ex P 2008;3: 85-87 

KEYWORDS: iris tumor, vascular malformation, iridocyclectomy. 
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L
os tumores más frecuentes del iris son 

los nevos melanocíticos, los melano-

mas y los quistes del epitelio pigmen-

tario'. Las malformaciones vasculares 

del iris son extremadamente infrecuentes. El 

objetivo de este trabajo es presentar un caso de 

malformación vascular del iris. 

Caso clínico 
Paciente de 49 años de sexo femenino que 

consultó por tumor de iris en ojo derecho des-

cubierto por su oftalmólogo en un examen de 
rutina un mes antes. En el interrogatorio no se 

constató historia de enfermedades sistémicas, 

así como tampoco antecedentes oftalmológi-

cos personales ni familiares de importancia. La 

agudeza visual fue de 20/20 en ambos ojos. A 
la biomicroscopía se observó en ojo derecho le-
sión sobreelevada de iris en hora 7, cuadrante 

inferotemporal, presentando un vaso dilatado 
y tortuoso que se extendía desde el ángulo de 

la cámara anterior hasta la zona media del es-

troma del iris. El ojo izquierdo no presentaba 
particularidades. La presión intraocular fue de 
11 mmHg en ambos ojos. El examen de fondo 

de ojo no mostró alteraciones. 

El vaso dilatado se estudió por gonioscopía 

observándose el mismo en el ángulo de la cá-

mara anterior e ingresando en las capas superfi-

ciales del estroma del iris hasta el borde pupilar. 

No se observaron otras alteraciones en el seg-

mento anterior. 
Se solicitó ultrabiomicroscopía que fue infor-

mada como "lesión sólida de cuerpo ciliar con ca-

vitaciones internas que producen engrosamien-

to en dicho sector y reflectividad heterogénea en 

sector proximal". Se indicó iridociclectomía con 

fines diagnósticos y terapéuticos. Durante la ci-
rugía se observó una lesión vascular tortuosa sin 

encontrarse evidencia de lesión sólida. 

En el examen anatomopatológico se observó 

iris de estructura conservada excepto por dilata-

ción de un vaso de pared delgada que se extendía 
desde el borde pupilar hasta la raíz del iris. El 

cuerpo ciliar presentó dilatación del círculo arte-

rial mayor. No se observó neovascularización ni 

alteración neoplásica por lo que el diagnóstico 

fue malformación arteriovenosa del iris. 

Discusión 
La lesión descripta corresponde a una mal-

formación arteriovenosa del iris. Este tipo de 
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Figura I .Vaso sanguíneo tortuoso localizado en el cuadrante inferior. 	 Figura 2. Imagen gonioscópica de la tortuosidad vascular, elevada sobre la 
superficie del iris. 

Figura 3. Presencia de vasos sanguíneos de luz amplia y pared delgada (HE 
X120). 

lesiones pueden encontrarse en cualquier parte del cuerpo. 

Las malformaciones arteriovenosas del iris son similares a 

las descriptas en la retina, también denominadas heman-

giomas racemosos, hemangiomas cirsoides o aneurismas 

arteriovenosos. 

Archer clasificó las malformaciones arteriovenosas en 

los siguientes tres grupos: grupo 1: existencia de un plexo 

capilar o arteriola anómala entre los vasos anastomóticos 

principales; grupo 2: comunicación arteriovenosa directa 

sin presencia de arteriola o plexo capilar; grupo 3: comuni-

cación arteriovenosa compleja asociada a pérdida severa de 

la agudeza visual2. Debido a la rareza de estas lesiones en 
el iris es difícil precisar si la clasificación de Archer que se 
utiliza para las malformaciones arteriovenosas retinales es 
aplicable a las lesiones indianas. 

En el ario 1972, Ferry realizó una revisión de casos de 

hemangiomas en el iris que resultaron corresponder a me-
lanomas hemorrágicos, proliferaciones vasculares secunda- 

Figura 4.Vasos teleangiectásico de forma irregular (tricrómico de Masson 
X250). 

rias o xantogranuloma juveni13. De hecho, encontró un he-
mangioma cavernoso de iris en un Doberman Pinscher. En 

la literatura actual existen pocos casos descriptos habiendo 

sido comunicados la mayoría de ellos por Shields y col. 

quienes realizaron una revisión de 14 casos de malforma-
ciones arteriovenosas4. 

La mayoría de estas lesiones se hace manifiesta durante 
la segunda o tercera décadas de la vida en personas de iris 
claros, probablemente por su mayor facilidad de visualiza-

ción en los exámenes de rutina. Se extienden de la cámara 

anterior hasta la región pupilar con mayor frecuencia de 

localización en la mitad temporal del iris; no abarcando 
más de un cuarto de la superficie del mismo. Pueden ser 
simples comunicaciones arteriovenosas o presentar vasos 
anastomóticos complejos. 

Queda aún por determinar si su origen es congénito o 

adquirido. Posiblemente la malformación arteriovenosa se 
desarrolle durante la embriogénesis como respuesta a un 

OFTALMOL CLIN EXP / ISSN 1851-2658 / VOLUMEN 2 NÚMERO 2 SEPTIEMBRE 2008 • PÁG. 86 • MALFORMACIÓN ARTERIOVENOSA DE IRIS 



  

Oftalmología Clínica y Experimental 

   

defecto localizado de la vascularización del iris, con dilata-

ción de los vasos sanguíneos adyacentes para suplir el área 
de defecto capilar. 

Estas lesiones deben diferenciarse de otras alteraciones 

arteriovenosas. La asociación de vasos tortuosos y dilata-

dos en el iris con quistes y melanomas amelanóticos existe. 

Se deben tener en cuenta también otras lesiones como la 

rubeosis iridis, microhemangiomas del borde pupilar, vari-

ces del iris, hemangiomas capilares, hemangiomas caverno-
sos y xantogranulomas. 

En nuestro caso se indicó iridociclectomía ya que la ul-

trabiomicroscopía informó lesión sólida con reflectividad 

heterogénea del iris, lo que orientó el diagnóstico hacia la 

patología neoplásica. El curso asintomático de estas lesio-

nes y un diagnóstico de malformación arteriovenosa no re-

quiere tratamiento alguno. La duda diagnóstica de neopla-

sia nos llevó a la indicación de un tratamiento quirúrgico 

con fines diagnósticos y terapéuticos. 

Las lesiones vasculares de iris deben ser tenidas en cuen-

ta en el diagnóstico diferencial para eventualmente indicar  

estudios vasculares como la angiografía fluoresceínica de 

iris o el ultrasonido doppler y así establecer la necesidad 

o no de tratamiento. Aunque estas lesiones suelen ser so-

litarias, el compromiso asociado de coroides, iris y cuerpo 

ciliar ha sido publicado en pacientes con hemangiomatosis 
congénita'. 
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p
ara analizar críticamente los resulta-
dos de un estudio sobre tratamiento 

nos concentramos fundamentalmente 

en tres aspectos': 
1) Su validez 

2) Su importancia y precisión 

3) Su aplicabilidad al cuidado de nuestro pa-

ciente particular 

En este artículo veremos cómo evaluar la 

validez de los resultados de un estudio sobre 
tratamiento. 

¿Qué significa que los resultados de un 
trabajo son "válidos"? 

La validez de un estudio es la cualidad por 
la cual éste representa una estimación imparcial 
de la verdad subyacente2. Es decir que lo que 

el trabajo estima para la población estudiada se 

aproxima a la verdad en la población general. 

Este principio apunta a la credibilidad en los 

resultados de un estudio: intentamos discernir 

si representan una estimación sin sesgos del 

efecto del tratamiento o si han sido influidos de 

algún modo para llevar a una conclusión poco 

confiable de ser verdadera. 

Si decidimos que los resultados son válidos 

y el estudio muestra una evaluación no sesgada 

del efecto del tratamiento, entonces justificará 

continuar examinando los resultados'. 

¿Qué es el "sesgo"? 
Sesgo (bias en inglés) es aquello que hace 

que el resultado de una observación se aparte 

sistemáticamente de la verdad. Los sesgos en la 
investigación pueden tener diferentes orígenes. 
Uno de los más importantes —el "sesgo de se-

lección"— ocurre cuando se realizan compara-
ciones entre grupos que difieren en cuanto a sus 

"factores pronósticos" (y no en el tratamiento 
que se está estudiando)2.  

¿Qué es un "factor pronóstico"? 
Es una característica que aumenta o dismi-

nuye el riesgo de un evento (positivo o adverso). 

Por ejemplo: la edad en el glaucoma (la edad 

avanzada aumenta el riesgo de glaucoma), el 

sexo en algunos tipos de desprendimiento de 

retina (los hombres jóvenes miopes tienen ries-

go aumentado de desprendimiento de retina 
regmatógeno), la hipertensión en la oclusión de 
vena central de la retina (el no ser hipertenso 

disminuye el riesgo), entre otros. 

La distribución equilibrada de los factores 

pronósticos, tanto conocidos como no conoci-

dos, en ambos grupos (de tratamiento y con-

trol) convierte a éstos en similares salvo por la 

intervención. Esta similitud en la distribución 
de los factores pronósticos nos permitirá com-

parar los resultados de las intervenciones en am-

bos grupos ya que estos resultados, a favor o en 
contra del tratamiento, se relacionarán con éste 

y no con características disímiles que puedan 

tener los grupos entre sí. 

¿Dónde buscamos la "validez" de un es-
tudio? 

Que los resultados de un estudio sean válidos 
depende del hecho de que éste haya sido diseña-
do y realizado de manera que podamos confiar 

en lo que afirma sobre los beneficios o desventa-

jas de un tratamiento'. Este diseño se evalúa en 

la sección de métodos del estudio. 

¿Cómo evaluamos la validez de un estu-
dio? 

Podemos agrupar la evaluación de los méto-
dos de un estudio en ocho preguntas' divididas 

en dos grupos (tabla): 
1. El primer grupo de preguntas nos ayuda a 

decidir si las personas expuestas al tratamiento 
experimental tenían un pronóstico similar a los 
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¿La asignación fue oculta (ciega o enmascarada)? 

¿Se asignaron los pacientes en los que fueron aleatorios? 

¿Los pacientes en los grupos de tratamiento y control eran 
similares en cuanto a factores pronósticos conocidos? 

¿Los pacientes desconocían la asignación al grupo? 

¿Los médicos desconocían la asignación al grupo? 

¿Los evaluadores de resultados desconocían la asignación al 
grupo? 

Oftalmología Clínica y Experimental 

Tabla 1. Planilla de evaluación de la validez de trabajos sobre tratamiento. 

Características 

 

Pregunta 

   

Los grupos control y experimental, 
¿comenzaron el ensayo con 
pronóstico similar? 

Los grupos control y experimental, 
¿mantuvieron un pronóstico 
similar después de comenzado el 
estudio? 

¿Los pacientes fueron aleatorizados? 

¿Se completó el seguimiento? 

pacientes expuestos a una intervención control al comen-
zar el estudio. 

2. El segundo grupo nos ayuda a confirmar que los dos 

grupos permanecieron similares con respecto de los facto-

res pronósticos a lo largo de todo el estudio. 

Cuantas más respuestas positivas obtengamos, mayor 

será la validez del estudio y, por lo tanto, más confianza 
podremos tener en que sus resultados tienen poco o nin-

gún sesgo. 

Primer grupo de preguntas 
Son las que nos ayudan a decidir si las personas expues-

tas al tratamiento experimental tenían un pronóstico simi-

lar a los pacientes expuestos a una intervención control al 

comenzar el estudio. 

Pregunta 1: ¿Los pacientes fueron atemorizados? 
Lo primero que debemos revisar es si los pacientes fue-

ron aleatorizados (randomized, en inglés), es decir, si fueron. 

ubicados en los grupos de tratamiento y control median-

te algún proceso por el cual cada paciente tuvo la misma 

oportunidad de aparecer en el grupo tratamiento o en el 
control (semejante pero no igual al efecto de distribuirlos 

al azar) 4. Este proceso equilibra la distribución de los fac-

tores pronósticos en ambos grupos. 
Si, por el contrario, los factores pronósticos se encuen-

tran desequilibrados entre los grupos de tratamiento y con-

trol, los resultados del estudio estarán sesgados y sub- o 
sobreestimarán el efecto del tratamiento. 

Por ejemplo: un grupo de investigadores concluye que 
el tratamiento con una nueva droga mejoró la progresión  

de una membrana neovascular coroidea en una población 
de pacientes comparado con el tratamiento con una droga 

ya en uso (que se aplicó al grupo control). Si el trabajo no 

especifica que los pacientes fueron aleatorizados, el lector 
no podrá confiar en que estos resultados representen la ver-

dad en la población general, ya que quizás los pacientes que 

se incluyeron en el grupo control tenían una maculopatía 
más avanzada o eran fumadores o de mayor edad. Este gru-

po presentaría peor pronóstico desde el momento previo a 

la intervención en estudio y no puede confiarse en que el 

mayor o menor efecto de la droga sea solamente debido al 

tratamiento o influyó este desequilibrio en el pronóstico de 

ambos grupos. 

El proceso de aleatorización reduce el peso de estos fac-

tores pronósticos. Si el azar asigna a un participante del 
estudio a un brazo del mismo todos los factores estarán 

equitativa y equilibradamente distribuidos en ambos gru-

pos. Estos incluyen factores conocidos, tales como la edad, 

el hábito tabáquico, el estadío de la maculopatía, pero so-

bre todo factores desconocidos que puedan afectar los resul-

tados. De esta manera, la randomización permite que los 

grupos sean similares salvo por la intervención'. 
Resumiendo, la aleatorización genera: 
• Equilibrio tanto en factores pronósticos conocidos 

como desconocidos, de tal forma que la única diferencia 
entre los grupos en estudio sea la intervención. 

• Grupos comparables entre sí. 

Es debido a esto que los ensayos controlados aleatori-

zados son los diseños de estudios sobre tratamientos que, 
en general, menor sesgo poseen (tienen mayor validez in-
trínseca)7. 
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Pregunta 2: ¿Se ocultó la asignación de los pa-
cientes a los grupos durante la aleatorización? 
Si los investigadores conocen el brazo del estudio al cual 

cada paciente fue asignado (es decir, si la aleatorización no 

es oculta) podrían reclutar pacientes más —o menos— en-
fermos a cada grupo de tratamiento o control, alterando la 

aleatorización y el estudio arrojaría un resultado sesgado. 

El proceso de aleatorización puede ocultarse, por ejemplo, 

a través de la preparación de medicación en frascos sin 

nombre en un laboratorio, la aleatorización remota (quien 
recluta al paciente llama a un centro de métodos para en-

contrar el brazo del estudio al cual fue asignado) o median-

te sobres sellados. 

Pregunta 3: ¿Fueron los pacientes analizados en 
el grupo al cual estaban primariamente aleato-
rizados? 
La aletorización puede también corromperse si se omi-

ten de los resultados a pacientes que no utilizan, por mo-
tivos diversos, el tratamiento que les fue asignado. Debido 

a que las razones por las cuales las personas que no toman 

su medicación se relacionan frecuentemente al pronóstico. 

Excluir del análisis a pacientes no cumplidores deja afuera 

a quienes podrían estar destinados a tener un mejor resul-

tado y destruye la comparación no sesgada que provee la 
aleatorización. Este principio para preservar el valor de la 

aleatorización de atribuir a todos los pacientes al grupo al 

cual fueron asignados, en lugar de al del tratamiento que 
realmente recibieron, se denomina análisis por intención 
de tratar'. 

Por lo tanto, al revisar el informe de un ensayo aleato-

rizado debe buscarse evidencia de que los investigadores 

analizaron a todos los pacientes en los grupos a los cuales 
fueron originalmente asignados. 

Pegunta 4: ¿Eran similares en cuanto a factores 
pronósticos los pacientes del grupo tratamiento 
y los del grupo control? 
Debido al azar, a veces la aleatorización falla en alcanzar 

el propósito de crear grupos cuyo pronóstico, con respecto 
del resultado de interés, sea similar, siendo esto aún más 

probable para muestras pequeñas. 

Al leer un trabajo deben mirarse las características de los 
pacientes con tratamiento o control al comenzar el estudio. 

Aunque el lector nunca sabrá si existe similitud para los 

factores pronósticos desconocidos podrá confiar en que los 
factores pronósticos conocidos están equilibrados'. 

Segundo grupo de preguntas 
Son las que nos ayudan a decidir si los grupos de trata-

miento y control se mantuvieron similares con respecto de 

los factores pronósticos a través del estudio. 

Si la aleatorización tiene éxito, los grupos de tratamien-

to y control comienzan el estudio con un pronóstico muy 

similar. Sin embargo, esto no garantiza que los dos grupos 
permanezcan equilibrados en cuanto al pronóstico a lo lar-

go de todo el ensayo, ya que diferencias en el proceso de 

cuidado de los pacientes en aspectos que no sean la inter-

vención en estudio pueden sesgar los resultados. 

Pregunta 5: ¿Desconocían los pacientes el grupo 
al cual habían sido asignados? 
Los pacientes que realizan un tratamiento que creen es 

eficaz pueden sentir y evolucionar mejor que aquellos que 

no lo creen, aún si el tratamiento no tiene acción biológica 

(efecto placebo). También pueden contestar preguntas o 
realizar exámenes de manera diferente, dependiendo de si 

creen que están tomando medicación activa o no'. 

La mejor manera de evitar estos problemas es asegurarse 

de que los pacientes desconozcan si están recibiendo o no 

el tratamiento experimental. Por ejemplo, los pacientes del 
grupo control pueden recibir un comprimido o un frasco 

de gotas inertes que sea idénticos en color, sabor y con-
sistencia a la medicación activa administrada al grupo de 

tratamiento. 

Pregunta 6: ¿Desconocían los investigadores el 
grupo al cual habían sido asignados los pacien-
tes? 
Puede tenerse más confianza en los resultados de un es-

tudio si los investigadores estaban "a ciegas" sobre qué pa-

cientes recibieron tratamiento activo o son parte del grupo 

control. El enmascaramiento elimina la posibilidad de que 

se administren cointervenciones diferentes a ambos gru-

pos, ya sea en forma consciente o inconsciente. 

Pregunta 7: ¿Desconocían los evaluados el gru-
po al cual habían sido asignados los pacientes? 
Si los integrantes del equipo de investigación que mide 

o registra resultados no están "a ciegas" pueden proveer 

interpretaciones diferentes de sus hallazgos o alentar de 
manera diferente a los pacientes durante evaluaciones de 
desempeño o calidad de vida, todo lo cual puede distorsio-

nar los resultados'. 
Casi siempre puede mantenerse a ciegas al personal eva-

luador del estudio, aún en el caso de no poder hacerlo con 

los pacientes y médicos tratantes (como en el caso de trata-

mientos quirúrgicos). 

Pregunta 8: ¿Se completó el seguimiento? 
Los pacientes cuyo resultado es desconocido al finalizar 

el estudio se denominan "pérdidas de seguimiento". Cuan-

to mayor es su número, más se compromete potencial-
mente la validez de un estudio, ya que los pacientes que se 
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pierden suelen tener diferente pronóstico de aquellos que 

permanecen. Estos pacientes pueden desaparecer porque 

sufren efectos adversos (inclusive la muerte) o porque evo-

lucionan bien (y entonces no vuelven para ser evaluados). 
Se considera que la validez de un estudio suele compro-

meterse cuando la pérdida de seguimiento es mayor del 

20% del total de la población que comenzó el estudio. En 

estos casos pueden analizarse los resultados de acuerdo con 

lo que se denomina "escenario del peor caso" o "peor esce-

nario", que consiste en asumir que los pacientes perdidos 

sufrieron el evento adverso de interés. Si el peor escenario 
altera significativamente los resultados, la validez está com-
prometida'. 

Conclusiones 
La evaluación de la validez de un estudio sobre trata-

miento, luego de responder a las preguntas enumeradas, 

permite decidir si justifica continuar analizando sus resul-

tados. Ayuda también a evaluar y ponderar estos resulta-
dos y conclusiones a la luz de la rigurosidad científica de 

su diseño metodológico. La decisión final sobre la validez 

de un estudio raramente es un "si" o "no" neto, sino un 

rango entre estudios fuertes muy probables de ofrecer una 

estimación precisa del efecto del tratamiento, a estudios  

débiles que conducen a una estimación sesgada del efecto. 

La decisión de en qué parte de este rango se encuentra un 

estudio implica cierta subjetividad para decidir en qué gra-

do nos ayudará a recomendar un tratamiento determinado 
a un paciente'. Las respuestas a las preguntas presentadas 
en la tabla facilitan y agilizan la toma de estas decisiones. 
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Instrucciones para los autores 

Ij
a publicación Oftalmolo-

gía Clínica y Experimental 

acepta trabajos originales de 

investigación clínica, proce-

dimientos quirúrgicos e investigación 
básica; informes de series de casos, 
reportes de casos, comunicaciones 
breves, cartas de lectores, trabajos de 
revisiones sistemáticas y casos en for-

mato de ateneo. Los trabajos origina-

les pueden ser enviados en español o 

en inglés. 

El Comité Editorial de la revista 
adhiere a los principios establecidos 
por el Internacional Committee of 

Medical Journal Editors, se ajusta a  

los principios de la Declaración de 
Helsinki y a los principios de cuidado 

de animales para experimentación de 

la Association for Research in Vision 

and Ophthalmology. 
Los manuscritos y las imágenes de-

ben ser enviados por correo electróni-

co a la siguiente dirección: 

secretaria@oftalmologos.org.ar. 

Cada manuscrito debe ser acompa-

ñado por una carta indicando la ori-

ginalidad del trabajo enviado, con la 

conformidad de todos los autores para 
que el trabajo sea publicado y puesto 
en el sitio web. En casos de más de 5 

(cinco) autores para trabajos origina- 

les y 3 (tres) autores para los demás 

tipos de trabajos se debe justificar por 

escrito la participación de los autores 

y la tarea que realizó cada uno. 

Los trabajos que incluyan sujetos 

experimentales deben mencionar ha-

ber leído y estar de acuerdo con los 

principios establecidos en las declara-

ciones para el uso de individuos y ani-

males en proyectos experimentales. 

Los trabajos con intervención en 

pacientes o con información epide-

miológica de individuos deben tener 
una carta de aprobación por el Comi-

té de Etica de la institución donde se 

realizó el trabajo. 

Instrucciones generales 
Todos los trabajos deben se escritos con el pro-

grama Word (Microsoft Office) en páginas tipo 
carta 21,6 x 26,9 cm dejando 2,5 cm de espacio 

en los cuatro márgenes y utilizando el tipo de 
letra Times New Roman, tamaño de cuerpo 12, 

en formato "normal" (sin negrita ni cursiva) y 

con renglones a doble espacio. Cada página debe 

ser numerada consecutivamente desde la primera 
hasta la última con un título abreviado del traba-
jo y números correlativos automáticos. Aunque 

las extensión de los trabajos originales tienen un 

límite variable en general no deben superar las 

6.000 palabras. 

El formato básico incluye: 
a) Página inicial: título en español y en inglés, 

autores y filiación académica, dirección y email 

del autor responsable; palabras claves en español 

y en inglés. Se debe incluir toda institución o 

industria que haya financiado el trabajo en parte 

o en su totalidad. 

b) Resumen en español que no ocupe más de 

una página o 250 palabras y deberá ser estructu-

rado, es decir que tiene que incluir los subtítulos-. 

Propósito/Objetivo, Métodos, Resultados, Con-
clusiones. 
c) Abstract (inglés) de la misma extensión al re-

sumen y estructurado también según estos ítem: 

Purpose, Methods, Results y Conclusions. 
No se aceptarán traducciones automáticas con 

procesadores de texto. 

d) Cuerpo del trabajo dividido en: Introduc-
ción, Material y método?, Resultados y Dis-
cusión. 
los trabajos de poblaciones y estudios com-

parativos deben seguir los lineamientos de los 

ensayos clínicos (ver Consort E-Checklist and 

E-Flowchart. Acceso: http://www.consort-sta-

tement.org/ [última consulta: 19 de noviembre 
de 2007]). Aquellos manuscritos con análisis es-
tadísticos deben mencionar los procedimientos 

utilizados y en la carta de presentación aclarar 
quién realizó el análisis estadístico. 

Las abreviaturas deben ser aquellas de uso fre-
cuente y utilizando las siglas generalmente men-

cionadas en publicaciones de la especialidad. Se 
desaconseja la creación de nuevas abreviaturas de 
uso común. La primera vez que aparece la abre-

viatura debe estar precedida por la/s palabra/s 

originales. La unidades de medida deben ade-
cuarse al sistema internacional de unidades mé-
tricas (SI). Para las aclaraciones se debe utilizar el 

siguiente orden de signos:  

e) Las referencias bibliográficas de acuerdo con 
formato de las publicaciones médicas. Numera-

das en forma consecutiva según orden de men-
ción en el texto. 

Ejemplos: 
• Artículo en revista: 
Halpern SD, Ubel PA, Caplan AL. Solid-
organ transplantation in HIV-infected 
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INSTRUCCIONES 	patients. N Engl j Med 2002; 347:284-7. 
• Libro: 
Murray PR, Rosenthal KS, Kobayashi GS, 
Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St. 
Louis: Mosby, 2002. 

• Texto electrónico en CD: 
Anderson SC, Poulsen KB. Anderson's 
electronic atlas of hematology [CD-ROM]. 
Philadelphia: Lippincott Williams & 

Wilkins; 2002. 

• Sitios web en intenet: 
Cancer-Pain.org  [sitio en internet]. New 

York: Association of Cancer Online 

Resources, Inc.; c2000-01 [actualizado 2002 
May 16; citado 2002 Jul 9]. Se obtiene de: 
http://www.cancer-pain.org/.  

ttEsta lista es solo una mención de las más 

comunes. 
f) Tabla/s escritas en Word con espacios entre 

columnas realizados con el tabulador. Cada tabla 

debe tener un título breve. No copiar tablas de 
Excel o Power Point. Cada tabla debe ser nume-
radas en forma consecutiva según mención en el 

texto. Incluir las tablas al final del manuscrito no 

entre los párrafos del texto. 

g) Leyendas de las ilustraciones (figuras y grá-

ficos). Numerada en forma consecutiva según 

mención en el texto. 

Ilustraciones 
Figuras. Deben ser en blanco y negro (escala de 

grises de alto contraste). La resolución de captu-

ra inicial de las imágenes no debe ser menor de 
300 dpi y el tamaño mínimo es 10 cm de ancho. 

Deben ser enviadas en formato TIFF o JEPG sin 

comprimir. En caso de haber sido retocadas con 
Photoshop debe ser aclarado en qué consistió la 
modificación en la carta que acompaña al envío 

del manuscrito. Las figuras en color tienen un 

costo adicional a cargo del autor/es. Las figuras 

combinadas deben realizarse en Photoshop. Las 

letras o textos dentro de las figuras tienen que te-

ner un tamaño tal que al reducir la imagen a 10 
cm de ancho las letras no sean más chicas que 3 
mm de alto. Usar letras de trazos llenos. No usar 
figuras extraídas de presentaciones en Power 
Point. Ninguna figura debe contener informa-

ción del paciente ni poder reconocerse el pacien-

te a través de la imagen excepto que éste dé su 
consentimiento por escrito para hacerlo. Todas 
las imágenes deben ser originales y no pueden 
ser obtenidas de ningún medio digital que no 

sea del propio autor. En caso de imágenes ce-

didas por otro autor esto debe estar claramente 

mencionado entre paréntesis en la leyenda de la 
figura. 

Gráficos. 

Los gráficos deben ser realizados en programas 

destinados a ese fin y guardados en forma TIFF 
o JPEG con resolución inicial de 1200 dpi. No 

se deben enviar gráficos realizados con Excel 
o Power Point. Los gráficos serán impresos en 

blanco y negro aconsejándose el uso de tramas 
claramente definidas para distintas superficies. 

Instrucciones particulares para los distin-
tos formatos 

Trabajos originales. Pueden ser de investigación 

clínica aplicada, técnicas quirúrgicas, procedi-

mientos diagnósticos y de investigación oftal-
mológica experimental básica. Se seguirán los 

lineamientos mencionados previamente en tér-

minos generales. 
Comunicaciones breves. Serán hallazgos diagnós-

ticos, observaciones epidemiológicas, resultados 

terapéuticos o efectos adversos, maniobras qui-

rúrgicas y otros eventos que por su importancia 
en el manejo diario de la práctica oftalmológica 

requieren de una comunicación rápida hacia los 

médicos oftalmólogos. 

Series y casos. Se estructurarán en: Introducción, 
Informe de Caso, Comentarios. El resumen 

consistirá de una breve descripción no estructu-

rada que incluya el porqué de la presentación, 

la información más destacada de lo observado 

y una conclusión. El texto tendrá una extensión 

máxima de 1000 palabras incluyendo no más de 

5 a 7 referencias bibliográficas y hasta 4 fotogra-
fías representativas. 

Cartas de lectores. Serán dirigidas al editor y su 

texto no podrá exceder las 500 palabras. Pueden 

tratar sobre dichos y publicaciones en la misma 
revista o comentarios sobre otras publicaciones o 

comunicaciones en eventos científicos médicos. 

Revisiones sistemáticas. Deben actualizar un 

tema de interés renovado y debe realizarse basa-
das en una precisa revisión, lectura y análisis de la 

bibliografía. Debe incluir un índice de los subte-

mas desarrollados, las bases de datos bibliográfi-

cas utilizadas (tradicionales y no tradicionales) y 

una descripción de cómo se realizó la búsqueda 

y criterios de selección de las publicaciones. 
Casos en formato de ateneo. Los manuscritos de-

ben incluir: 1) página inicial (igual que en los 
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demás trabajos), 2) presentación del caso con la 

información necesaria para realizar un diagnósti-

co presuntivo, 3) discusión incluyendo diagnós-
ticos diferenciales y procedimientos que pueden 
colaborar en la realización del diagnóstico, 4) 

resultados de los procedimientos diagnósticos, 

5) diagnóstico, 6) seguimiento, 7) comentarios y 

8) bibliografía. En lugar de resumen al final del 

manuscrito se realizará una síntesis sumaria del 

caso presentado. 
Imdgenes en oftalmología. Se recibirán una o dos 

figuras que ilustren en forma excepcionalmente 
clara una enfermedad, evolución o resolución 

quirúrgica. Las imágenes seguirán las normas re-

queridas para ilustraciones. El texto —excluyen-

do el título, autores y bibliografía— no deberá 

exceder las 250 palabras. Se podrán incluir no 
más de 3 referencias bibliográficas. 

Información suplementaria: 

Internacional Committee of Medical Journal  

Editors. Uniform requirements for manuscripts 

submitted to biomedical journals: writing and 

editing for biomedical publication. Se obtiene de 

http//www.icmje.org. [actualizado febrero 2006, 

ultimo acceso 19 de noviembre de 2007]. 

Nota: El objetivo del Comité Editorial es al-

canzar un nivel de excelencia en los trabajos 

aceptados para su publicación con el fin acceder 

a bases de datos de información médica inter-

nacionales. Tanto el Comité Editorial como las 

autoridades del Consejo Argentino de Oftalmo-
logía son concientes de las dificultades que tie-

ne un oftalmólogo de atención primaria para la 

realización de trabajos, es por eso que a través de 

la secretaría de la revista se apoyará con los me-

dios técnicos adecuados a aquellos autores que 

los soliciten. 

Si necesita más información comuníquese 

con el teléfono (011) 4374-5400 o envíe un 

mail a: revistacientifica@oftalmologos.org.ar  

Lista de cotejo 

Antes de enviar el manuscrito sugerimos cotejar y marcar que cada una de las siguientes pautas se 

hayan verificado, incluir esta lista de cotejo en página aparte al final de la carta de solicitud de pu-
blicación) 
O Manuscrito con el texto completo en archivo electrónico (Word de Microsof Office, letra Times 

new roman, tamaño 12, espaciado doble, indentado el principio del párrafo, alineado sólo a la 
izquierda). 

O Texto organizado con cada una de las siguientes secciones comenzando en página aparte 
(crtl+enter): 1) página de título, 2) resumen, 3) abstract, 4) texto (introducción, métodos, re-
sultados y discusión, 5) bibliografía, 6) tablas, 7) leyendas de figuras (incluyendo gráficos). 

O Bibliografía citada en forma consecutiva de acuerdo con el orden de mención en el texto. 

o Tablas cada una con título y numeradas en forma consecutiva de acuerdo con orden de mención 
en el texto. 

o Figuras cada una con su leyenda en forma consecutiva de acuerdo con el orden de mención en 
el texto. 

O Titulo de no más de 120 caracteres y sin abreviaturas, en español y en inglés. 

O Nombre y apellido completo de todos los autores y filiación académica de cada uno. 

O Nombre completo, institución, dirección de correo, teléfono y email del autor a quien debe ser 
dirigida la correspondencia. 

O Resúmenes en español y en inglés de no más de 250 palabras, estructurados de acuerdo con las 
instrucciones para los autores. 

o Cada figura (fotos, dibujos, gráficos y diagramas) están en el formato y tamaño solicitado y se 
envían cada uno en archivos independientes. 

O Cada archivo electrónico por separado y nombrado con el nombre del primer autor, título bre-
ve, texto/carta (de presentación)/fig#. Ejemplo: raggio.mixomaconjuntiva.figl .xxx (extensión 
automática del archivo, ya sea .doc, .tiff, etc). 
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