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EDITORIAL

Presbicia:

¿Hemos llegado donde queríamos?

Dr. Ashley Behrens

Editor Asociado ROV

Instituto Oftalmológico Wilmer, Escuela de Medicina Universidad Johns Hopkins, Baltimore, Maryland. EEUU.


La cura de la presbicia es quizá una de las grandes promesas «incumplidas» de la cirugía refractiva. Llevamos muchos años investigando los mecanismos fisiológicos que llevan a la acomodación, pero al parecer, aún no nos ponemos de acuerdo en cuál es el verdadero proceso que ocurre a nivel del cristalino para cambiar su poder refractivo al tener una imagen desenfocada en la retina. Aquí nos enfocaremos en la corrección de la presbicia a nivel lenticular más que la valoración de otros métodos queratorefractivos, Von Helmholtz y Tscherning, brillantes investigadores del siglo XIX y XX, han propuesto sus hipótesis con mecanismos básicamente opuestos: el primero propone una reducción del diámetro del cristalino con la contracción ciliar/relajación zonular que ocasiona un enfoque de los objetos cercanos al ojo,1 mientras que Tscherning propone un aumento del diámetro del cristalino luego de la contracción ciliar/tensión zonular en idénticas condiciones de enfoque.2 Schachar y colaboradores han sido partidarios de Tscherning en sus aproximaciones quirúrgicas para la cura de la presbicia. Ellos postulan que un relajamiento de la zona escleral ecuatorial promovería una mayor eficiencia del músculo ciliar al tener las fibras zonulares sometidas a cierta tensión.3 Sin embargo, las hipótesis que soportan este mecanismo han sido severamente criticadas,4 y el procedimiento quirúrgico propuesto por Schachar ha sido sometido a estudios clínicos que ponen en duda su eficacia y seguridad.5

Qué otras alternativas tenemos entonces? En la actualidad el uso de la nueva generación de lentes intraoculares multifocales parece una buena alternativa. Sin embargo, estos lentes no suplantan el mecanismo natural de acomodación, sino que «engañan» a nuestro cerebro a través de ingeniosos «trucos» ópticos, por lo que la visión de distancia y de cerca son funcionales pero en ningún modo perfectas. Este mecanismo se ha llamado «pseudoacomodación», lo que indica que un verdadero proceso dinámico de enfoque está ausente con estos lentes.6 También se reportan otros problemas en los multifocales mayormente relacionados con fenómenos fóticos, significativamente menores que con los de generaciones anteriores, pero aún reportados. Existen también otros lentes intraoculares que poseen cierto desplazamiento antero-posterior y que de esa forma pueden cambiar su poder dióptrico una vez implantados en el saco capsular.7,8 Estos dispositivos también adolecen de limitada capacidad de enfoque, que en muchos casos permite al paciente leer sin lentes para cerca pero en rangos de J2-J3.


Una tercera línea de investigación que creemos es la más prometedora en un futuro cercano, está tutelada por los lentes intraoculares con capacidad acomodativa. En estos lentes se depositan las mayores esperanzas para la recuperación de la acomodación.


Dos representantes de estos dispositivos son el lente de dos ópticas (Synchrony, Visiogen, Irvine, CA, EEUU) y el lente de fase sólida-líquida (NuLens, Herzeliya, Israel).9,10 El primero de estos lentes, el Synchrony, posee un sistema de resortes que permite movimiento de sus dos ópticas para crear el enfoque. El segundo lente, el NuLens, posee una fase líquida central que al ser comprimida por dos placas sólidas que se mueven en concordancia con los cambios de tensión en la cápsula, es capaz de modificar su poder refractivo de forma considerable. Ya existen pacientes operados con implantes de Synchrony y resultados prometedores, mientras que el NuLens se encuentra aún en fase pre-clínica en primates.


Un hallazgo interesante derivado de las observaciones en estudios experimentales en primates con el lente NuLens es el relacionado a la aparente inversión del mecanismo de acomodación en estas especies con este nuevo lente acomodativo. Este lente es capaz de producir su mayor poder dióptrico cuando los animales están bajo los efectos de la cicloplejia, mientras que alcanza menor poder dióptrico cuando los animales están bajo los efectos de cicloespasmo. Sin embargo, los animales parecen adaptarse bien al nuevo esquema, por lo cual el sistema de registro de la imagen desenfocada en la retina parece regir todo el proceso de relajación-contracción ciliar, posiblemente como funciona en un sistema de auto-foco en una cámara fotográfica. De seguro que estos hallazgos interesantes aportarán mucho a nuevas hipótesis relacionadas al mecanismo de acomodación.


En conclusión, parecemos estar cada vez más cerca de la resolución quirúrgica de la presbicia. El desarrollo de la facoemulsificación ha permitido que los cirujanos puedan pensar nuevamente en el cristalino para la corrección de los defectos de refracción.
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Resumen
Objetivo: Conocer el cambio inducido y poder refractivo en la superficie anterior y posterior de la córnea en pacientes operados de cirugía filtrante de glaucoma. Materiales y Métodos: Estudio prospectivo, longitudinal, experimental y comparativo. Se escogieron aleatoriamente 33 ojos sometidos a trabeculectomías y colocación de válvulas de Ahmed. Se valoraron con el sistema Orbscan II , (Bausch & Lomb® Surgical, Inc. (USA) los patrones de elevación de la superficie anterior, posterior y determinación, comparación de astigmatismos inducidos en el preoperatorio y postoperatorio (primer, tercer y sexto mes); Se aplicaron pruebas no paramétricas de Friedman y de Mann-Whitney. Todos los pacientes incluidos no tenían cirugías oculares previas ni combinadas para el momento del estudio. Resultados: 33 ojos de 33 pacientes, 21 ojos operados (63.6%) con trabeculectomía y 12 ojos (36.4%) con válvula de Ahmed. La edad promedio era de 64.29 ± 4.77 (trabeculectomía) y de 50 ± 26.50 operados con válvula de Ahmed (IVA). Al comparar los cambios en la superficie posterior entre los grupos se observó en el preoperatorio una p de 0.864 y en el postoperatorio de 0.011 (primer mes), 0.061 (tercer mes) y de 0.007 (sexto mes), mostrando una diferencia asintótica (bilateral). Conclusiones: Los cambios pueden deberse no solamente a la técnica quirúrgica sino también a la presión intraocular, cicatrización, poder queratométrico, a la experiencia quirúrgica del cirujano, entre otros factores. 

Palabras Claves: Cirugía Filtrante, topografía corneal, superficie posterior.
Abstract

Purpose: To evaluate the change induced and the refractive power in the anterior and posterior surface of the cornea in patients operated of glaucoma surgery. Material And Method: It is a prospective, longitudinal, experimental and comparative study. 33 eyes were chosen aleatorily for trabeculectomy and valves of Ahmed placement. They were valued with the system Orbscan II, (Bausch & Lomb® Surgical, Inc. (USA) the patterns of elevation of the anterior, posterior surface and determination, comparison of astigmatisms induced in the preoperatory and postoperatory (first, third and sixth month); non parametric tests of Friedman were applied and of Mann-Whitney. All the patients included didn’t have previous ocular surgeries neither combined for the moment of the study. Results: 33 eyes of 33 patients, 21 operated eyes (63.6%) with trabeculectomy and 12 eyes (36.4%) with valve of Ahmed. The age average was of 64.29 ± 4.77 (trabeculectomy) and of 50 ± 26.50 operated with valve of Ahmed (IVA). When comparing the changes in the later surface among the groups it was observed in the preoperatory  with p 0.864 and in the postoperatory p 0.011 (first month), 0.061 (3 month) and of 0.007 (6 month), showing a difference asintotic (bilateral). Conclusions: The changes can not only be due to the surgical technique but also to the intraocular pressure, scaring, to be able to keratometric, to the surgeon’s surgical experience, among other factors. 

Key Words: Glaucoma Surgery, corneal topography, posterior surface.

Introducción


Los topógrafos corneales modernos o videoqueratoscopio computarizados, presentan numerosas ventajas sobre los queratómetros tradicionales o queratoscopios: mide una mayor área de la córnea, con un mayor número de puntos y produce registros informáticos permanentes, que pueden ser utilizados para el seguimiento de la evolución de cada paciente.1,2 

Existen dos grupos principales de topógrafos corneales: los que usan el principio de reflexión corneal y los que usan el principio de proyección.1


La correcta interpretación de los mapas requieren de un conocimiento y una experiencia clínica en los patrones más frecuentes por parte del explorador; los topógrafos modernos se basan en el código de colores de la Universidad del Estado de Lousiana, así como también presentar valores medidos en dioptrías y/o en milímetros.

El topógrafo Orbscan IITM Bausch & Lomb® Surgical, Inc. (USA), combina un sistema de barrido con un fentobiomicroscopio (lámpara de hendidura) para medir la curvatura y elevación de la superficie anterior y posterior de la misma y un mapa de paquimetría de limbo a limbo. Así como también, es capaz de medir la profundidad de la cámara anterior, el ángulo kappa, e; diámetro pupilar, la queratometría simulada (en los 3 y 5 mm centrales de la córnea).1

La videoqueratografía corneales muy útil para la evaluación postoperatoria de la curvatura corneal.2,3 


La trabeculectomía ha sido implementada progresivamente para el tratamiento temprano del glaucoma primario de ángulo abierto (POAG).4


Los resultados queratométricos seguidos a la trabeculectomía están presentes. En contraste a los efectos de cicatrización de la extracción extracapsular en las cataratas, la trabeculectomía produce una reducción del radio vertical de la córnea. En un inicio corresponde a un aumento del radio horizontal, encontrado en el postoperatorio inmediato, pero esto no es aparente sino de dos a siete semanas después de la cirugía.5

Hay estudios que refieren que existe una correlación aparente entre la cantidad de astigmatismo inducido y el uso de la mitomicina en la trabeculectomía. Esto puede deberse al proceso de cicatrización de la herida en la trabeculectomía y el efecto del descenso de la presión intraocular con el uso de la mitomicina, en contraste con la trabeculectomía convencional.6

Por lo cual, se debe escoger o seleccionar un procedimiento quirúrgico favorable para la agudeza visual postoperatoria, mientras se minimizan los cambios de la superficie corneal.7 

Nosotros realizamos un estudio prospectivo, longitudinal, experimental y comparativo para conocer el cambio inducido y poder refractivo en la superficie anterior y posterior de la córnea en pacientes operados de cirugía filtrante de glaucoma.
Materiales y Métodos


Se escogieron aleatoriamente un total de 33 ojos sometidos a cirugía de glaucoma, tales como trabeculectomías, sin uso de mitomicina C ni puntos retirables, colocación de válvulas de Ahmed (IVA), en el servicio de glaucoma de la Asociación para evitar la ceguera en México, entre los meses abril a octubre del 2002. Todos los pacientes incluidos no tenían cirugías oculares previas ni combinadas para el momento del estudio.

Estudio topográfico realizado:


En cada uno de los pacientes de ambos grupos, se les realizó estudios topográficos preoperatorio y en el postoperatorio al mes, al tercer mes y al sexto mes; con el sistema Orbscan II, (Bausch & Lomb® Surgical, Inc. (USA), del servicio de córnea y cirugía refractiva y con el cual, se valoraron los patrones de elevación tanto de la superficie anterior como posterior y determinación, comparación de astigmatismos inducidos por la cirugía en los pacientes en estudio.
Análisis Estadístico:


Se realizó un análisis descriptivo del a edad, sexo, tipos de cirugías filtrante, poder refractivo del a superficie anterior y posterior  preoperatoria y postoperatoria (al mes, tercero y sexto mes). Se aplicó pruebas no paramétricas de Friedman y de Mann-Whitney para los grupos (trabeculectomía y válvula de Ahmed).

Resultados


En el presente estudio se valoraron un total de 33 ojos de 33 pacientes con diagnóstico de glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) con indicación de cirugía filtrante trabeculectomía y/o colocación de válvula de Ahmed). Siendo 18 pacientes del sexo femenino (54.5%) y 15 pacientes masculinos (33 %).


La edad promedio del os pacientes operados con trabeculectomía era de 64.29 ± 4.77 y con válvula de Ahmed (IVA) de 50 ± 26.50.


Se operaron 21 ojos con trabeculectomía (63.6%) y 12 ojos (36.4%) con válvula de Ahmed (IVA). (Tabla 1) Fueron realizados 9  ojos (27.3%) de estas cirugías filtrantes por adscritos y 24 ojos (72.7%) por fellow del servicio de Glaucoma del APEC.

El  poder refractivo de la superficie anterior de cada uno de los ojos por cada tipo de cirugía filtrante se evidencia en la tabla 2, que no existe una diferencia estadísticamente significativa pero si clínicamente.

TABLA 1 

Frecuencia y Porcentaje de los 2 tipos de cirugía de glaucoma

TIPO DE CIRUGIA
  FRECUENCIA                       PORCENTAJE

TRABECULECTOMIA
21
  63.6%

IVA
12
  36.4%

TOTAL
33
100.0%

TABLA 2

El  poder refractivo de la superficie anterior de cada uno de los

ojos por cada tipo de cirugía filtrante

VARIABLE
TRABECULECTOMÍA
IVA
PREOPERATORIO
48.66 ± 1.28
48.62 ± 0.57

1 MES PO
50.26 ± 1.05
50.44 ± 1.22

3 MESES PO
48.49 ± 0.94
47.54 ± 1.46

6 MESES PO
47.30 ± 0.67
46.34 ± 0.74

TABLA 3 

El  poder refractivo de la superficie posterior de cada uno de los

 ojos por cada tipo de cirugía filtrante

VARIABLES
    
TRABECULECTOMÍA
IVA

PREOPERATORIO-6.13 ± 0.27

-6.07 ± 0.14

1 MES PO

-6.21 ± 0.22
-6.86 ± 0.31

3 MESES PO

-6.22 ± 0.21
-6.06 ± 0.14

6 MESES PO

-6.22 ± 0.21
-6.04 ± 0.15

El  poder refractivo de la superficie posterior de cada uno de los ojos por cada tipo de cirugía filtrante se evidencia en la tabla 3 que existe una diferencia estadísticamente y clínicamente significativa entre la trabeculectomía y la colocación de la válvula de Ahmed (IVA).

En las pruebas no paramétricas de Friedman, el poder refractivo de la superficie anterior se evidencia en la tabla 4 y de la superficie posterior en la tabla 5, de las cirugías filtrantes (n:33 ojos).  Así como también la prueba de Mann-Whitney, para comparar las superficie entre los grupos. (Tabla 6)

TABLA 4 

Pruebas no paramétricas de Friedman, el poder refractivo 

de la superficie anterior

VARIABLES
CIRUGÍAS FILTRANTES
 

REOPERATORIO                    
48.64 ± 1.07

1 MES PO
50.33 ± 1.10

3 MESES PO
48.14 ± 1.22
6 MESES PO
46.95 ± 0.83

TABLA 5

 Pruebas no paramétricas de Friedman, el poder refractivo

de la superficie posterior


VARIABLES
                                                    CIRUGÍAS FILTRANTES



    
PREOPERATORIO
-6.11 ± 0.23



MES PO
-6.08 ± 0.30

      3 MESES PO
-6.16 ± 0.20  



6 MESES PO
-6.15 ± 0.21

TABLA 6

Comparación de las superficie entre los grupos.

Prueba de Mann-Whitney
 VARIABLE
p: SUPERFICIE ANTERIOR
p: SUPERFICIE POSTERIOR
PREOPERATORIO
0.865
0.864

1 MES PO
0.732
0.011

3 MESES PO
0.059
0.061

6 MESES PO
0.002
0.007

p: significancia asintótica (bilateral)

Discusión


La cirugía filtrante induce alteraciones quirúrgicas en la curvatura corneal pudiendo ser de un impacto significativo en pacientes, especialmente jóvenes, cuya visión puede estar comprometida por pérdida del campo visual.4

En el presente estudio pudimos evidenciar cambios similares de la superficie corneal anterior y posterior, en el postoperatorio inmediato de los pacientes operados, aunque en el transcurrir del tiempo se evidencia un aplanamiento de la cornea (superficie anterior) mayor en los casos operados con válvula de Ahmed. Los ojos sometidos a trabeculectomía, sin mitomicina C ni colocación de puntos retirables, se encontró una aumento de la curvatura corneal posterior al sexto mes del postoperatorio en comparación al preoperatorio.


A través de las cirugías de glaucoma, como las trabeculectomías, ciertos estudios han reportando, un aumento del astigmatismo irregular y un componente de descentración particularmente después de este tipo de cirugía antiglaucomatosa, pero retorna al valor astigmático preoperatorio a los 12 meses después de la realización de la misma.8  En contraste, con este estudio, en nuestros casos los cambios en el valor astigmático fueron entre el tercer y sexto mes del postoperatorio del procedimiento quirúrgico.
 
La trabeculectomía puede causar cierto astigmatismo corneal con la regla, el cual en la mayoría de los casos disminuye al pasar el tiempo.9


Al comparar ambos grupos se observa que en el tiempo se produce un aumento del poder refractivo inmediato pero en cada mes ocurre una disminución simétrica, aplanamiento de la curvatura corneal anterior pero un encurvamiento de la posterior.


Aunque estos cambios puedan deberse no solamente a la técnica quirúrgica sino también a la presión intraocular, cicatrización, poder queratométrico, a la experiencia quirúrgica del cirujano, entre otros factores. Por lo cual estos factores se han tomado en consideración para la realización de una segunda parte de este estudio.
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Resumen
Objetivo: Evaluar si la remoción de la membrana limitante interna (MLI) en la cirugía de agujero macular idiopático mejora los resultados anatómicos y funcionales de la cirugía. Materiales y Métodos: Estudio comparativo retrospectivo, no randomizado, sobre 10 ojos de 10 pacientes con agujero macular estadio III y IV de Gass, operados todos ellos con la misma técnica. En 5 ojos se realizó remoción  de la MLI (grupo A) y en los otros 5 sin remoción de la MLI (grupo B). Se evalua la recuperación anatómica y funcional, y las complicaciones de la cirugía en ambos grupos. Resultados: De los 10 ojos operados se consigue la recuperación anatómica (cierre del agujero) en el 80% (8 ojos). En el grupo A la recuperación anatómica fue del 100% de los casos, y del 60% en el grupo B (p=0,016). De todos los ojos operados mejoraron la agudeza visual en una o más líneas de Snellen, 6 ojos (60%). Se observó mejoría de la agudeza visual en 3 de los 5 ojos del grupo A (60%), y en el 3 de los 5 ojos del grupo B (60%). Las complicaciones más importantes fueron el desprendimiento de retina en dos casos del grupo A y un caso del grupo B, la catarata y los cambios a nivel del epitelio pigmentario de retina. Conclusiones: En nuestra experiencia la remoción de la MLI en la cirugía del agujero macular mejora los resultados anatómicos, pero no la agudeza visual final. Otros estudios que incluyan un mayor numero de pacientes son necesarios para comparar esta técnica de tratamiento con las técnicas convencionales en cuanto a la mejoría de agudeza visual final.

Palabras clave: Agujero macular, remoción de la membrana limitante interna, Azul de trypan.

Summary 
Purpose: To evaluate if internal limiting membrane (ILM) peeling in idiopathic macular hole surgery improves anatomic and functional results. Methods: Comparative retrospective, nonrandomized study, of 10 eyes from 10 patients with macular hole, Stage III an IV of the Gass Classification. All of them were operated with the same technique. In 5 eyes the ILM was peeled (group A). In the other 5 eyes the ILM was not peeled (group B). We compare the anatomic and functional outcome as well as the complications in both groups. Results: The overall anatomic success rate in the 10 eyes was 80% (8 eyes). In group A the anatomic success rate was 100% and 60% in group B (p=0.016). The visual acuity improved, one or more Snellen lines, in 6 of the 10 operated eyes (60%). In group A the visual acuity improved in 3 of the 5 eyes (60%) and in group B in 3 of the 5 eyes (60%). The most relevant complications included retinal detachment, two cases in group A and one case in group B, cataract and retinal pigment epithelium changes. Conclusions: In our experience, internal limiting membrane peeling in macular hole surgery improves the anatomic success, but not the final visual acuity. 
Key words: Macular hole, Internal limiting membrane peeling, Trypan Blue.

Introducción

 


El agujero macular sin desprendimiento de retina, relativamente frecuente, es una importante patología que causa disminución significante de la agudeza visual. Frecuentemente idiopáticos, no tenían hasta hace poco tiempo, cualquier forma de tratamiento  objetiva para recuperación de la visión.


Las primeras descripciones de agujero macular probablemente se remonten a Knapp1, en 1869, y Noyes2, en 1871, que relacionaron la asociación con trauma ocular. El moderno tratamiento de los agujeros maculares comenzó realmente a tener cuerpo después del inicio del entendimiento de su etiología. En 1988, Gass3 presento la hipótesis de la patogenia y clasificación de los agujeros maculares relacionados a la adherencias vítreoretinianas y tracciones tangenciales existentes a nivel de la interfase vítreorretiniana. Las primeras publicaciones con resultados de tratamiento quirúrgico son de Kelly y Wendel4 en 1991, realizando por primera vez cirugía de agujero macular mediante vitrectomía, liberación de la hialóideos posterior e intercambio fluido-gas, y demostraron la utilidad de esta técnica en la recuperación anatómica y funcional de los pacientes con agujero macular. Tras observar la presencia de míofibroblastos y fibrocitos a nivel de la membrana limitante interna (MLI) de pacientes operados de agujero macular5 y que la no disección de esta membrana cuando se encontraba contraída comportaba un mayor riesgo de fracaso quirúrgico6 comenzó a realizarse de forma reglada la disección de la MLI con resultados satisfactorios 7-10 .


Aun no existe un estudio estadístico, especialmente en nuestro medio, para evaluar la real incidencia de agujero macular en la población general. Según comunicación verbal de Neil Bressler en mayo de 1993, presentada en el VITRECTOMY FOR TREATMENT OF MACULAR HOLE STUDY GROUP, la prevalencia esta estimada en 3,3 por 1000 habitantes, en población con 55 anos o mas, siendo que cerca de un cuarto de ellos están relacionadas con el cuadro de degeneración macular relacionada con la edad.


Basados en estas experiencias realizamos cirugía del agujero macular con remoción de la MLI en 5 ojos, y los resultados los comparamos con los obtenidos en otros 5 ojos de similares características preoperatorias en los que se practicó la misma cirugía pero sin remoción de la MLI.

 

Material Y Métodos  

 


Realizamos un estudio retrospectivo de 10 ojos de 10 pacientes con agujero macular idiopático en estadio III y IV de Gass (Fig. 1-2)
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                                 Fig. 1 Agujero Macular antes de cirugía                     Fig. 2. Red-free: agujero macular antes de cirugía

intervenidos en el Centro Oftalmológico Metropolitano, San Cristóbal, Venezuela, entre los años 2001 y 2002. En función de la técnica quirúrgica utilizada agrupamos los ojos operados en dos grupos: grupo A y grupo B. En el grupo A incluimos 5 ojos de 5 pacientes en los que se realizó remoción de la MLI; de los 5 pacientes 2 eran hombres y 3 mujeres, con edades comprendidas entre 60 y 70 años, media 65 anos, desviación estándar (D.E.: 3.) La agudeza visual previa a la cirugía en este grupo oscilaba entre 0,05 y 0,2; media 0,09 (D.E.: 0,051). En el grupo 2 fueron incluidos 5 ojos de 5 pacientes en los que no se realizó la remoción de la MLI, de los 5 pacientes 3 eran hombres y 2 mujeres, con edades comprendidas entre 57 y 73 años, media 64 años (D.E.: 4). La agudeza visual previa a la cirugía del grupo fluctuó entre 0,02 y 0,2; media 0,1 (D.E.: 0,067)


El tiempo de evolución del agujero macular sólo pudo ser recogido de forma fidedigna en 3 de los 10 pacientes, razón por la cual decidimos no incluir este parámetro en el estudio.


En todos los casos se realizó, antes y después de la cirugía, un estudio de la agudeza visual (AV) mediante cartilla de Snellen, evaluación del segmento anterior y tensión ocular, así como una evaluación del fondo de ojo mediante oftalmoscopia indirecta, y estudio biomicroscópico de la mácula con lente de Goldman. En algunos casos se realizaron retinografías de la mácula. 


Criterios de exclusión: Pacientes con retinopatía diabética, degeneración macular senil o miópica, y pacientes con antecedentes de trauma ocular o cirugía de retina.

Todos los pacientes fueron intervenidos bajo anestesia peribulbar con una mezcla de lidocaína al 2%  (Cifarcaina® 2%, Behrens) y Rupivacaina 7% (Naropin®, AstraZeneca Laboratorios). La cirugía se realizo mediante la utilización de la lente de contacto Central Retinal (Volk® Halma Group Company) para la remoción de la MLI. A todos los pacientes se les practicó vitrectomía, remoción de la hialoides posterior, si la misma no  estaba desprendida, intercambio fluido-gas C3F8 (Escalón, Bausch&Lomb) al 14%,  y tratamiento postural específico durante 7 días. La cirugía siempre fue realizada por el mismo cirujano (JLRM). En el grupo A, los 5 ojos fueron sometidos a vitrectomía vía pars plana con tres esclerotomias standard, pelaje de la hialoides posterior en caso de que no estuviera desprendida, intercambio parcial fluido-aire seguido de la inyección de 0.3 ml de azul de Trypan al 0.15% (MembraneBlue, D.O.R.C. International)  sobre el polo posterior, dejándolo por 1 minuto. Luego el exceso fue removido bajo aire, y se realizo intercambio aire-líquido, procediendo a remover la MLI con el Tano membrane scraper y el Morris ILM Fórceps (Grieshaber, Alcon), seguido por intercambio fluido-gas (Figs. 3-4). En el grupo B (5 ojos restantes)no se realizó pelaje de la MLI.
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Fig. 3 Coloración de membrana Limitante Interna con Azul de Trypan.
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Fig. 4 Pelaje de Membrana Limitante Interna coloreada con azul de trypan.
 

 
Los pacientes fueron evaluados al día siguiente de la intervención, a la semana, 1 mes, 3 y 6 meses después de la intervención, midiéndoles la agudeza visual, tensión ocular, estado del cristalino, estado de la mácula y del agujero macular. Consideramos recuperación anatómica cuando el agujero macular permanecía cerrado a los seis meses de la cirugía, y recuperación funcional cuando la agudeza visual mejoraba una o más líneas. Los resultados fueron analizados mediante un test de hipótesis para proporciones del programa estadístico Microstat (Copyright© 1978-85 by Ecosoft, Inc.)

Resultados 

 


De los 10 ojos intervenidos se consiguió la recuperación anatómica (cierre completo del agujero macular) en 8 (80%), y recuperación funcional ( mejoría de la agudeza visual de una o más líneas), en 6 (60%). Analizando los resultados por grupos encontramos, recuperación anatómica en 5 de los 5 casos (100%) en los que se realizó remoción de la MLI (grupo A), y en 3 de los 5 casos (60%) en los que no se removió la MLI (grupo B), siendo significativa la diferencia entre ambos grupos (p = 0,016). La recuperación funcional se logró en 3 casos del grupo A (60%) y en 3 casos del grupo B (60%), no existiendo una diferencia significativa entre los dos grupos. La agudeza visual media preoperatoria del grupo A fue de 0,09 y la postoperatoria de 0,24. En el grupo B encontramos una agudeza visual media preoperatoria de 0,1 y postoperatoria de 0,2 (tabla I ) sin que sea significativa la diferencia en la agudeza visual media postoperatoria entre los dos grupos. El tiempo medio de seguimiento en los 10 pacientes fue de 9 meses. 

Tabla I 

      Grupo                   R. Anat. (%)             R. Función (%)         AV Pre (media)          AV Post (media)
       A. Sin MLI       
100                        
60                           
0.09                    
0.24

 

      B. Con MLI        
 60                         
60                           
0.1                      
0.20

MLI: membrana limitante interna; R. Anat.: recuperación anatómica; R. Función: recuperación funcional; AV Pre: agudeza visual preoperatoria; AV Post: agudeza visual postoperatoria


Entre las complicaciones derivadas de la cirugía destacan el desprendimiento de retina (DR), producido por pequeñas roturas periféricas próximas a las esclerotomías en tres casos (30%), un caso ocurrió a los 20 días después de la cirugía (Grupo A), y dos casos al mes después de la cirugía (uno del grupo A y otro en el grupo B); en los tres casos el DR se recuperó con otra intervención. Observamos alteraciones del epitelio pigmentario en 2 casos (20%) (Grupo A), progresión de la catarata hacia una catarata nuclear moderada o avanzada en 5 casos (50%) (3 casos del grupo A y 2 casos del grupo B).

Discusión 

 


La etiopatogenia del agujero macular en la actualidad sigue siendo objeto de controversia. A pesar de que se sigue aceptando de forma bastante unánime la teoría etiopatogénica de Gass 3 según la cual serían la fuerzas traccionales, tangenciales y/o antero posteriores, ejercidas por el córtex vítreo a nivel de la fóvea, las inductoras de los primeros cambios a nivel de la mácula y de la ulterior formación del agujero macular, no obstante, más recientemente la tomografía óptica de coherencia (OCT) ha puesto de manifiesto que el desprendimiento perifoveal de la hialoides posterior manteniéndose adherida al centro de la fóvea, es el primer evento que tiene lugar en la formación del agujero macular11 En 1991 Kelly y Wendel 4, comienzan a realizar vitrectomía y liberación de la hialoides posterior para conseguir el cierre del agujero macular, obteniendo resultados favorables. Posteriormente otros autores han asociado a la cirugía diferentes sustancias estimulantes de la cicatrización (TGF-B2, EGF, trombina, suero autólogo, concentrado de plaquetas, etc.)12-15, con el fin de mejorar los resultados. Sin embargo, los últimos estudios ponen en duda la utilidad de éstas u otras sustancias coadyuvantes16


En 1996 Yoon y Brooks 5 tras observar míofibroblastos y fibrocitos en estudios ultraestructurales de MLI perteneciente a pacientes con agujero macular, plantean la conveniencia de liberar la MLI para asegurar el cierre del agujero. Trabajos ulteriores avalan esta técnica y diferentes autores incluyen la liberación de la MLI en la cirugía del agujero macular 7-10 ,técnica que se ha visto facilitada por la tinción de esta membrana con indocianina verde 9  y azul de trypan17 .  Muchos grupos han reportado el uso de verde de indocianina en la cirugía de agujero macular para mejorar la visualización y para facilitar la completa remoción de la MLI. Pero recientemente, se ha hablado sobre la seguridad y su toxicidad al epitelio pigmentado de la retina 18-19 . El azul de trypan (TB) es un colorante bien conocido. Muchos estudios en animales han indicado su potencial teratogenico y carcinogénico 20 .En esos estudios, TB fue administrado vía inyección intraperitoneal en dosis variables entre 100 mg/kg y 300 mg/kg. En comparación, en la cirugía de catarata, TB es inyectado localmente a una dosis de 0,005 mg/kg. El uso operatorio de TB a la concentración de 0.1% en cirugía de cámara anterior para la coloración vital del endotelio corneal no produce complicación después de 8 anos de seguimiento 21 . También es usado para facilitar la capsulorrhexis durante el procedimiento de facoemulsificacion en ausencia de reflejo rojo sin tener nosotros conocimiento alguno de reacciones adversas reportadas.


A este respecto nosotros, en los 5 ojos de la  serie que fueron operados con remoción de la MLI y tinción previa con azul de trypan al 0,15%, no observamos alteraciones visibles a nivel de la mácula en las exploraciones postoperatorias realizadas, ni manifestaciones clínicas como aumento del escotoma, metamorfopsia, etc., que pudieran relacionarse con el empleo de este colorante; sin embargo, dado que no se ha descartado totalmente la toxicidad del mismo sobre la retina consideramos conveniente utilizarlo con cautela mientras no se demuestre su total inocuidad.


Nuestros resultados anatómicos globales son comparables a los de otros autores. 5,78,9,17,18 Al analizar los resultados por grupos observamos mejores resultados anatómicos en el grupo de pacientes en el que hemos realizado la liberación de la MLI que en el que no se liberó esta membrana, hecho que también hemos observado en otros trabajos 7,10 .Tal vez esta diferencia en los resultados sea debida a que al liberar la MLI liberamos todo tipo de tracciones a nivel del agujero macular, hecho que no siempre ocurre cuando se libera solamente la hialoides posterior.


La agudeza visual media postoperatoria de nuestra serie es baja en ambos grupos comparada con la de otros autores 5,8,10 .Pese a que no encontramos una clara justificación a esta diferencia, pensamos que han podido contribuir en este hecho, por un lado, el estadio avanzado del agujero macular en todos los pacientes de ambos grupos (estadio III y IV), y por otro la progresión de la catarata tras la cirugía, hacia una catarata nuclear moderada o avanzada, que observamos en el 50% de todos los pacientes entre los 3 y los 6 meses después de la vitrectomía.


Algunas de las complicaciones derivadas de la cirugía en nuestra serie, como son el desprendimiento de retina, la progresión de la catarata son complicaciones comunes a cualquier cirugía endoocular y comparables a las publicadas por otros autores 5,7,18 Las alteraciones del epitelio pigmentario, pueden estar más directamente relacionados con la cirugía del agujero macular. Respecto al desprendimiento de retina que observamos en dos pacientes del grupo A y en un paciente del grupo B, dadas las características de estos desprendimientos, producidos por pequeñas roturas próximas a las esclerotomías, la entrada y salida de un mayor número de instrumentos en el ojo de los pacientes en los que se realizó liberación de la MLI, podría justificar la formación de un mayor número de roturas yatrógenas y por consiguiente una mayor incidencia de desprendimientos de retina en los pacientes en los que se liberó la MLI. A pesar de la existencia de estudios previos que hablan de las ventajas de la liberación de la MLI en la cirugía del agujero macular 7,10 consideramos conveniente realizar estudios randomizados más amplios para poder confirmar estos datos.
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Resumen
Objetivo: Describir los aspectos epidemiológicos, clínicos y terapéuticos de pacientes con traumatismos oculares (TO)que ameritaron hospitalización en el período comprendido. Métodos: El estudio transversal retrospectivo. Se revisaron las historias de 288 niños que ingresaron a nuestro centro con diagnóstico de TO desde Enero 1996 a Diciembre 2000, analizando el sexo, edad, circunstancia y localización del TO, conducta terapéutica y días de hospitalización. Se utilizaron técnicas estadísticas descriptivas con medidas porcentuales y frecuencia bruta de los datos. Resultados: el grupo más afectado fue 7 a 9 años, seguido por el grupo de 4 a 6 años con el 34.3%, mayormente de sexo masculino 72% de la población y la circunstancia del TO fue el accidente doméstico en 63% de los casos y agresiones infantiles en un 15%. El agente causal más frecuente fueron piedras (30%) y palos (19%). La lesión ocular más frecuente fue el hifema (36%), seguido de perforación ocular con heridas: corneal (32%), corneoescleral (8%); el 50% de los casos ameritó tratamiento quirúrgico, con 4,55 días de hospitalización de promedio (DE = 3.72) Conclusiones: el no discriminar adecuadamente los factores de riesgo potenciales hacen a los niños mucho más proclives a sufrir TO. Es por ello que se podría sugerir que el status social, cultural y económico aunado a la negligencia de los padres representa factores importantes en los TO oculares en los niños que ocurren en el hogar.

Abstract

Objective: To describe epidemiologists, clinical and therapeutic aspects of in patients with ocular traumatisms (TO). Methods: retrospective cross-sectional study. 288 charts of children who entered our center with TO diagnosis from January 1996 to December 2000 were review. Sex, age, circumstance and location of the TO, therapeutic conduct and days of hospitalization were analyzed. Descriptive statistical techniques with percentage measures and gross frequency were used. Results: 7 to 9 years was the most affected group, followed by 4 to 6 years. 72% of the population was male and domestic accident (63%) was most common circumstance followed by infantile aggressions (15%). Most of them were caused by stones (30%) and sticks (19%). The more frequent ocular injury was hyphema (36%), followed of ocular perforation with corneal lesion (32%) or sclera (8%); 50% of the cases required surgical treatment, with a mean 4.55 days of hospitalization (SD = 3.72). Conclusions: potential Risk factors are not usually identified making children to suffer from TO. Social, cultural an economic status combined with negligence of the parents represents factors in the occurrence of TO in childhood as frequently happen at the home.
Introducción

El sistema visual es la red sensitiva más compleja del cerebro del primate. Las lesiones de este sistema y sus conexiones producen una variedad de trastornos perceptuales y de conducta. Viene a ser el traumatismo ocular la principal causa de Ceguera Unilateral congénita en pacientes menores de 20 años1; siendo este grupo el que recibe las lesiones oculares más graves, sobre todo el sexo masculino2. Behrman 3 agrega que alrededor de una tercera parte de todos los casos de ceguera infantil, se producen como resultado de un traumatismo, generalmente prevenible. Son lesiones producidas por armas de niego, palos, juegos infantiles diversos, explosivos y sustancias químicas potentes. Muchas de ellas producen dolor agudo, fotofobia, lagrimeo, blefarospasmo, o sangrado motivando una rápida consulta médica, desafortunadamente algunas lesiones no cursan con estos signos y síntomas pasando a menudo desapercibidas, aunado a ello, algunos niños con sentimiento de culpa no refieren traumatismo alguno. Diversos factores han contribuido a la creciente morbilidad en los TO oculares de los cuales podemos mencionar: los accidentes domésticos, juegos, agresiones y violencia físicas. 


Es por ello que se realizan investigaciones constantes enfocando los aspectos epidemiológicos y circunstancias de los TO oculares pediátricos, para descubrir, aclarar, orientar y promover la prevención.


Iturriaga4, en un estudio prospectivo de 220 TO oculares en menores de 15 años, observó mayor afectación en varones durante juegos no organizados o producto de agresiones infantiles, habitualmente en ambientes exteriores con escasa supervisión de adultos. Los agentes causales más comunes son los proyectiles, objetos punzantes. Las lesiones más frecuentes fueron las contusiones oculares con hifema y las heridas perforantes oculares.


MacEwen5 en un estudio prospectivo encontró que el 60% de los pacientes fueron hospitalizados por hifema. El 51% de los casos ocurrió en el hogar y la circunstancia más común de la lesión fueron las actividades deportivas en un grupo etáreo de 5 a 14 años, con una media de 4.2 días de hospitalización.

 
Ariturk6, en un estudio retrospectivo en 1999, encontró predilección por el sexo masculino en el 74% y en 83% se presentó perforación ocular. La edad media de los pacientes fue de 6,96 + 3.01 años. El hallazgo más frecuente fue hifema y perforación corneal, y la causa más frecuente fue madera y piedra, seguida por vidrio y cuchillos. La complicación más frecuente fue catarata en TO leves y leucoma corneal y sinequias periféricas en perforación corneal. Concluye: el resultado obtenido sugiere que el status socioeconómico y sociocultural y la negligencia familiar son importantes factores en los TO oculares en niños que ocurren durante juegos.

Ben7 en una revisión retrospectiva, concluye que los TO representan una importante causa de morbilidad en niños, exponiéndose a un mayor riesgo de ambliopía. El accidente doméstico representa la más frecuente circunstancia (45.59%). El trauma ocular fue causado principalmente por piedras (33.09%). La perforación ocular fue dos (2) veces más frecuente que la contusión. Las lesiones de] segmento anterior estuvieron representadas por heridas corneoescleral (61.03%). La hemorragia vítrea fue la más frecuente lesión del segmento posterior (9,56%). El tratamiento quirúrgico se realizó en 2/3 de los casos. A pesar de ello, el pronóstico fue malo porque el 55.88% de los casos tuvo una agudeza visual menor de 1/10 y 10% desarrolló ptisis bulbi.


Rosillo8 realizó un estudio sobre hifema post traumático (2000), demostrando que por tratarse de una población joven, lo que incide en un problema social y de educación a los respectivos representantes, en cuanto a cuidados diarios que podrían minimizar los TO oculares.


Los niños y adolescentes sufren una proporción muy importante de TO oculares. Un estudio sobre TO oculares realizado en Israel con más de 2000 niños hospitalizados durante un período de tres años, puso de relieve que el grupo más vulnerable era el formado por niños de 6 a 10 años1, los equipos deportivos, las piedras, palos y juguetes son los objetos que con más frecuencia causan traumatismos en la infancia.


La vigilancia insuficiente de los adultos contribuye de forma decisiva a la mayoría de los casos de lesión ocular grave en la infancia. 


El conocimiento de la epidemiología, factores de riesgo, edad y distribución de los TO oculares redundará en la orientación de la prevención de los mismos.


No existen datos estadísticos en los países de la región, excepto estudios parciales realizados en Colombia. La impresión es que los traumas oculares, son la causa número uno de ceguera en personas jóvenes y en 90% de los casos previsible mediante la educación. Es necesario trabajar para obtener datos concretos de incidencia en cada país, así como prevalencia y causas, a fin de obtener el apoyo de todas las organizaciones y de este modo motivar a los gobiernos a tomar medidas tendientes a disminuir la prevalencia9.


Todos los niños que tienen TO oculares deben interrogarse con respecto a la forma, naturaleza y momento en que ocurrió la lesión10. Debe prestarse atención cuidadosa a la posibilidad de cuerpos extraños o de contaminación orgánica. Los antecedentes de mordedura de un animal deben informarse al departamento de salud local, verificando al mismo tiempo el estado de inmunización contra el tétanos y aplicación profiláctica según sea necesaria.


Que el médico se percate de que son diversos los motivos por los cuales el niño y la persona encargada de cuidarlo pueden dar una historia imprecisa o confusa tiene tanta importancia como obtener una historia detallada y precisa del mecanismo de la lesión. El niño puede temer al castigo por efectuar una actividad prohibida que dio por resultado la lesión, el progenitor puede tratar de ocultar o negar su supervisión inapropiada o insuficiente.


La inadecuada supervisión familiar, educación, deportes o juegos infantiles mal orientados provocan un espectro completo de lesiones oculares, desde abrasión corneal e iritis traumática a rotura del globo ocular11.


Otras manifestaciones pueden incluir hiposfagma, hifema, catarata, sublujación del cristalino, glaucoma, hemorragias retinianas, vítreas, esclerales, del nervio óptico y papiledema 12.


Este estudio pretende describir los aspectos epidemiológicos, clínicos y terapéuticos de los pacientes pediátricos con traumatismos oculares que ameritaron hospitalización por nuestro servicio.

Materiales Y Métodos

El presente trabajo es descriptivo en el que se usó un diseño transversal retrospectivo Se revisaron las historias de 288 niños que estuvieron hospitalizados en el HCPAZ con diagnóstico de traumatismo ocular en el período comprendido desde enero 1996 a diciembre 2000. Se excluyeron de este estudio fracturas de órbita y heridas palpebrales. Se recolectaron y tabularon un total de seis variables que comprenden datos epidemiológicos, edad, sexo, circunstancia y localización del TO ocular, conducta terapéutica seguida y días de hospitalización, obtenidos de la evaluación oftalmológica. Se utilizó técnicas estadísticas descriptivas con medidas porcentuales y frecuencia bruta de los datos para describir la incidencia de las variables.

Resultados
Cuadro 1

Distribución por edad

Barquisimeto, Abril 2002


EDAD (AÑOS) 
F 
%


0-3 
69 
24 


4-6 
89 
31 


7-9                                
101 
35 




10-12 
29 
10


TOTAL                           
288 
100 


Al distribuir los estudiantes según la edad se observa que el 35.3% (n = 101) de los sujetos tienen entre 7 y 9 años, seguido por el grupo de 4 a 6 años con el 31.3% (n = 89). Datos que coinciden con Ariturk6 y Shinggleton1 quienes en estudios similares encontraron que el grupo etario predominante era de 9.96 ± 3. 01 y 6 a 10 años respectivamente.

Cuadro 2

Distribución por sexo TOPED  HCPAZ

Barquisimeto, Abril 2002


SEXO 
 F 
%


Femenino 
81 
28 


Masculino                    
207 
72


Total                             
288                  
100 

Fuente: Cuestionario TRAUMAPED (Zaghen, 2001)


El cuadro nos demuestra la predominación del sexo masculino con 72% (n = 207), frente al femenino 28% (n = 81). Semejante al hallazgo de Ariturk6 con predominio del sexo masculino (74%).

Cuadro 3

Distribución según circunstancia del TO HCPAZ. Barquisimeto, Abril 2002

 
 CIRCUNSTANCIA
F 
%

 
Accidente Doméstico                 
181  
62 

 
Agresiones infantiles (Juegos) 
43 
15 


Deportes 
29 
10 


Accidentes de Tránsito 
13 
  5 


Maltrato 
13 
  5 


Otros 
  9  
  3 


Total                                           
288 
100 

Fuente: Cuestionario TOPED (Zaghen, 2001)


Al distribuir la frecuencia según la circunstancia del TO, los accidentes domésticos representan el 63% (n = 181), seguido por juegos y agresiones infantiles con el 15% y deportes con el 10%. Hallazgos que coinciden con MacEwen5, quien en un estudio similar concluyo que el 5 1 % de los casos ocurrió en el hogar y Ben7 en otro estudio señala el 45.59%; mientras Iturriaga4, en otra investigación, señala a los juegos no organizados o producto de la agresión infantil con mayor frecuencia de presentación.
Cuadro 4

Distribución según agente causal

Barquisimeto, Abril 2002

  
AGENTE CAUSAL
F 
%


Piedras 
86 
30 


Palos 
55 
19 


Rama de Árbol 
32 
11 


Vidrio 
15 
05 


Pelota 
15 
05 


Detonante 
12 
04 


Cuchillo 
12 
04 


No especificado 
61 
21 

  
Total 
288 
204

Fuente: Cuestionario TOPED (Zaghen, 2001) 


La distribución según agente causal demuestra que piedras (30%) y palos (19%) son los más frecuentes, similar a los hallazgos de Ben7, quien demostró a través de su estudio que el TO ocular es causado principalmente por piedras (33%).

Cuadro 5

Tipo de lesión ocular

Barquisimeto, Abril 2002


LESIÓN 
F 

%


Hifema 
104 

36 


Herida Corneal 
92             
32 


Herida Corneoescleral 
23 
8 


Herida Escleral 
12 
4 


Uveítis 
11 
4 


Catarata 
  6 
2 


Otros 
40 

14 


Total 
288 
100 

Fuente: Cuestionario TOPED (Zaghen, 2001)

Se evidencia que la lesión ocular más frecuente fue hifema (36%), seguida por perforaciones oculares en diversas localizaciones corneal (32%), corneoescleral (8%). Iturriaga4, señala que las lesiones oculares más frecuentes fueron las contusiones con hifema y heridas perforantes, mientras MacEwen5, encontró que el 60%, de los pacientes fueron hospitalizados por hifema.

Cuadro 6

Conducta terapéutica.

Barquisimeto, Abril 2002

  
TERAPÉUTICA 
F 
  %



Medica 

144 

50



Quirúrgica 

144 

50



Total 


288                

100

Fuente: Cuestionario TOPED (Zaghen, 2001)

El 50% de los casos ameritó resolución quirúrgica, mientras Ben 7, encontró que 2/3 de los pacientes ameritaron resolución quirúrgica.

Cuadro 7

Período de hospitalización

Barquisimeto, Abril 2002

Cálculo de la Desviación Estándar

     
N° de           
Días de        
      NxDIl    
 Valores X 

 
Pacientes 
hospitalización               


Al cuadrado

     
(n)
X 1                                 

X2

  10 
    1 
  10 
        10 


  83 
    2 
166 
332 


  74 
    3 
222 
666 


  19 
    4 
  76 
304 


  27 
    5 
135 
675 


  16 
    6 
  96 
576 


  14 
    7 
  98 
686 


  12 
    8 
  96 
768 


6 
9 
54 
486 


7                  
10 
70 
700 


4 
11 
44 
484 


4 
12 
48 
576 


2 
13 
26 
338 


3 
14 
42 
588 


3 
16 
48 
768 


1 
17 
17 
289 


1 
18 
18 
324 


2                    
23 
46                      1.058 


 288 
179                           1.312                     9.970 

Fuente: Cuestionario TOPED (Zaghen, 2001)

Promedio:   1312/288 = 4,55 días 

Desviación Estándar de 3,72 días

El presente estudio revela un promedio de 4,55 días de hospitalización con una desviación estándar de 3,72, similar al estudio de MacEwen5 quien revela una media de 4,2 días de hospitalización en su estudio.

Cuadro 8

TO oculares por año

Barquisimeto, Abril 2002





Año 


F 


%





1996 


48 


17 





1997 


43 


15 





1998 


49 


17 





1999 


73 


25 





2000 


75 


26 





Total 


288 


100 

Fuente: Cuestionario TOPED ( Zaghen, 2001)
Discusión


Los TO en general son una epidemia de alto costo social. Los TO oculares, que representan la indicación oftalmológica más común para la hospitalización, significan un gran costo socioeconómico13. Los golpes craneales con lesión directa o indirecta de los globos oculares pueden provocar pérdida permanente o temporal de la visión. Los agentes, fuerzas y factores necesarios para provocar estas lesiones pueden depender de diferentes circunstancias, pudiendo ser evitados, en la medida del conocimiento y prevención delas causas.


Hemos realizado una revisión de todos los casos de TO oculares en niños hospitalizados en nuestro Servicio durante el quinquenio 1996 - 2000, describiendo los aspectos epidemiológicos y características de los mismos. Dejando claro que el no discriminar adecuadamente los potenciales factores de riesgo hacen a los niños mucho más proclives a sufrir TO oculares, presentándose con mayor frecuencia en las edades de 4 a 9 años y en el sexo masculino, donde los accidentes domésticos y agresiones infantiles representan las principales circunstancias en las cuales se producen, y las piedras y los palos los primeros agentes causales. Es por ello que, se podría sugerir que el status social, cultural y económico aunado a la negligencia de los padres representan factores importantes en los TO en niños. Rosillo8 refiere que los TO oculares en jóvenes representan un problema social y de educación a los representantes. La consecuencia funcional y estética enfatiza la importancia de la prevención. Los resultados obtenidos nos hacen aseverar lo siguiente: 1) La población estudiada según los indicadores de edad es variada, predominando el grupo etario de 7 a 9 años, seguido por el grupo de 4 a 6 años, mas frecuentemente en varones, 2) la circunstancia predominante es el accidente doméstico seguido por agresiones infantiles y deportes (10%), 3) los agentes causales en orden de frecuencia fueron piedras, palos y ramas de árbol, 4) la lesión ocular que predominó fue el hifema seguida por heridas oculares: corneal, corneoescleral y escleral, los cuales ameritaron tratamiento quirúrgico en el 50% de los casos, 5) el período de hospitalización de cada paciente correspondió a un 4.55 días en promedio (DE 3,72) y 6) los TO oculares observaron un ascenso progresivo en el quinquenio 1996 - 2000.


Por lo tanto, podemos recomendar las siguientes medidas: 1) elevar la conciencia profesional y pública sobre los TO oculares evitables, siendo esto una responsabilidad de salud pública muy importante, 2) enfocar la prevención de las lesiones oculares con aquellos pacientes de riesgo y 3) organización de seminarios, congresos médicos y charlas comunitarias de salud, entre otras son plataformas necesarias y adecuadas para considerar el tema de la prevención y seguridad ocular.
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Resumen

Propósito: Determinar la evolución de  la Retinopatía Diabética y sus efectos sobre la función visual en un periodo de 5 años. Participantes:  76 pacientes   diabéticos seguidos por un periodo de 5 años. Material y Métodos: Al grupo de 76 pacientes se les practico una evaluación integral  incluyendo  agudeza visual, estado del fondo,  angiografía  fluoresceínica y niveles de Glicemia. 

Resultados: El numero de pacientes sin retinopatía diabética  bajo de 29% en 1999 a 18.5% en el año 2005  con incremento de la RDPP  de 20% a 31% y  la RDP de  de 25 % a  32 %. Se aprecio un importante aumento de los ojos con visión  peor  a 20/400 de 35% a  46%. Conclusiones: En el periodo de evaluación de 5 años , se nota un importante  empeoramiento de la retinopatía diabética en la mayoría de los pacientes , así como también un importante deterioro de la visión.

Abstract
Purpose: To determine diabetic retinophaty progression and visual acuity  in 5 years period Participants: 76 patients with Diabetic Retinopathy were enrolled in the study and prospectively followed for 5 years. Material and Method: Gender, age, visual acuity, status of Diabetic Retinophaty and glycemia control were recorded for all patients and compared with the same group studied 5 years after. Results: The number of patients without Diabetic Retinophaty decrease from 29% in 1999 to 18.5% in 2005 with significant increase in the incidence of preproliferative DR from , 20% to 31%, and proliferative DR from 25% to 32%. In addition, the rate of visual cuaity, (VA) worse than 20/400 increased from 35% to 46%. Conclusions: This study demonstrates that VA and DR parameters have deteriorated in the 5 years period studied in a important number of patients. It is mandatory to implement strong measures in metabolic and ophthalmologic control to avoid this undesirable outcomes.
Introducción


El número de pacientes diabéticos se incrementa dramáticamente y la ceguera en el mundo por retinopatía diabética se hace cada vez mas común, amenos que se tomen medidas en el cuidado de la enfermedad. 


Dos importantes estudios clínicos, el Estudio de Retinopatía Diabética y el estudio de Tratamiento Precoz de Retinopatía Diabética, han demostrado que un efectivo tratamiento de la retinopatía diabética, podría disminuir la perdida visual severa hasta en un 90%. (1)  


La Retinopatía Diabética  es una complicación crónica de la Diabetes Mellitus y con el paso de los años, casi todos los pacientes con diabetes desarrollan algún grado de Retinopatía.

Antes del descubrimiento de la Insulina los Diabéticos Normalmente no vivían  o suficiente desarrollar una retinopatía grave o para quedarse ciegos. 


Con el descubrimiento de la Insulina para el tratamiento de la Diabetes 

Mellitus, se han salvado muchas vidas y ha mejorado la esperanza de vida de los pacientes, pero han aumentado algunas complicaciones, especialmente las que requieren muchos años para desarrollarse como la Retinopatía. Así pues los casos de ceguera por diabetes en USA aumentaron de 1% en 1930 a  15% en 1960, con hallazgos similares en Europa.


El número de diabéticos se dobla aproximadamente cada 15 años y en el momento actual se estima que hay unos 120 millones de diabéticos en el mundo siendo la retinopatía diabética la principal causa de ceguera en adultos de 20 a 74 años en los países industrializados. (2)
Las complicaciones de la Retinopatía Diabética pueden prevenirse en gran parte pero desgraciadamente, muchos diabéticos no son evaluados y tratados en forma apropiada. 


La prevalencia de Diabetes Mellitus en el mundo ha sido estimada entre  un 1.5 y 5 %  habiendo variación en razas y grupos étnicos, y factores que influyen en su aparición como edad, sexo, hábitos alimenticios y obesidad. (3)

En Venezuela se ha calculado que   la prevalencia de la Diabetes Mellitus   es entre 3 a 6%, por lo que existirían aproximadamente un millón   de Diabéticos, la mitad de los cuales son asintomático y desconocen su enfermedad. (4)

La agudeza visual del paciente con Retinopatía diabética en nuestro medio esta seriamente comprometida  y con un pronostico desfavorable en aproximadamente 40% de los casos  teniendo como causas principales   la falta de atención médica adecuada y mal control metabólico.(6)

Muchos De los pacientes que son ciegos por diabetes tienen importantes complicaciones sistémicas tales como insuficiencia renal y enfermedad cardiovascular y el intervalo entre la ceguera y la muestre se ha determinado en 5.8 años. 

Material y Método

El presente es un trabajo de observación clínica  donde se estudiaron 76 paciente de la consulta de Retinopatía Diabética del Hospital Universitario de los Andes. Estos pacientes son parte de una muestra de pacientes con retinopatía Diabética que fue estudiada en el año 1999 con motivo de la realización del trabajo sobre Retinopatía Diabética y Función Renal (Revista Oftalmológica Venezolana, Vol 57)


De los 213 pacientes que conformaron el estudio en 1999, se contactaron 76 pacientes, a los que se le practico una nueva  evaluación  para determinar el estado actual de la retinopatía y su función visual comparado con su estado en el año 1999.


La evaluación se realizo en el lapso entre Septiembre  del 2004 y Marzo del 2005.


A todos los pacientes  se les practico una evaluación Oftalmológica completa que incluyo las variables de edad, sexo, agudeza visual,, estado de la retinopatía  por angiografía fluoresceínica, intervalo entre controles, cumplimiento del tratamiento indicado durante el lapso de estudio y nivel de Glicemia. 


Para una mas sencilla interpretación, los pacientes se agruparon  en  4 grupos: Pacientes Sin retinopatía , pacientes con Retinopatía diabética no proliferativa  que incluía la retinopatía diabética no proliferativa leve y moderada , pacientes con retinopatía diabética pre-proliferativa que incluía la retinopatía diabética proliferativa severa y el grupo de retinopatía diabética proliferativa. (1)
Resultado


La Distribución por sexo en el grupo de 76 pacientes mostró que 47% fueron Femeninos y 53 % correspondieron al sexo masculino, mientras que la distribución por edad mostró que la mayor parte pertenecían al grupo mayor de 66 años. (Figura 1 y Figura 2)

Figura 1 
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Figura 2.  Distribución por grupos de edad
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Figura  6 . Distribución de la Retinopatía y  Agudeza Visual en el 

2005
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En la figura 3 se compara la agudeza visual en 152 ojos en el grupo de pacientes con relación al año 1999, se demuestra que en 1999  el 36 % de estos pacientes presentaban una AV mejor a 20/100,  29% tenían una visión entre 20/200 a 20/400, y 35% con agudeza visual peor a 20/400.

Figura 3 

Distribución de la Agudeza Visual
[image: image9]

Para el año 2005  se observa que a pesar de que predomina el grupo con visión mejor a 20/100, (32%), hay un incremento importante del grupo de pacientes con visión peor a 20/400, (46%)


Al observar como progreso la retinopatía en el grupo de pacientes  en los 5 años de  seguimiento, se puede ver en la figura 4 que en 1999  en este grupo de pacientes  el 29 % no sufría retinopatía, 26 % presentaba RDNP, 20% RDPP  y 25 % RDP. 

Figura 4 

Distribución del progreso de Retinopatía Diabética
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Figura 5 . Distribución de la Retinopatía y Agudeza Visual en 

1999.
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Al comparar con el año 2005 vemos que  el porcentaje sin RD bajo a un  18%, RDNP bajo a un 17% con incremento en la RDPP a un 31,58% y RDP con 32 %. 


En las figuras 5 y 6 se muestra la relación entre retinopatía diabética y la agudeza visual en 1999, donde se aprecia que los ojos con mejor agudeza visual no tenían retinopatía o eran portadores de RDNP, mientras que en el año 2005 se observo un incremento  de ojos con visión de PL y NPL asociados a RDP.

Figura 5 

Distribución de la Retinopatía y Agudeza Visual en 1999
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Figura 6 

Distribución de la Retinopatía y Agudeza Visual en 2005
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Cuando comparamos las patologías asociadas en el grupo de pacientes, (Figura 7), se evidencia que la Catarata se constituyo en la principal patología asociada  con 34 % de los casos tanto en 1999 como en el 2005 y el glaucoma   con porcentajes entre 30 a 40% de los casos de ambos  grupos comparados. 

Figura 7 

Complicaciones oculares asociadas
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En el año 2005 se aprecio un aumento del uso de hipoglicemiantes orales con un 62% seguidos de uso de Insulina en 30% y disminución de los que usaban solo dieta o estaban sin tratamiento.


En cuanto a al control médico de los pacientes, el 45% de los pacientes acudió cada 3 años a su control médico, seguido por un 19% que no acudieron a consulta en el período de 5 años. 


En cuanto al tratamiento indicado ya sea médico o quirúrgico, el 44% de los pacientes no lo cumplió en este período.

Figura 8

Distribución de acuerdo al tipo de tratamiento recibido
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Figura 9

Distribución de acuerdo a intervalos de control
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Conclusiones


Están bien establecidos los factores que influyen sobre la progresión de la retinopatía diabética y por consiguiente el efecto  que esta tiene  sobre las complicaciones retinianas que llevan a la perdida visual irreversible.


Entre estos factores uno de los mas importantes  son los niveles altos de glicemia mantenidos de manera crónica, que contribuye al desarrollo de la retinopatía por varias vías metabólicas. (10) 

Es evidente este grupo de pacientes estudiados, que en un  período de 5 años, los factores que favorecen la retinopatía estaban presentes durante este período y por lo tanto un importante  numero de ellos empeoro su retinopatía y disminuyo drásticamente su  agudeza visual. 

Es preocupante el alto índice de pacientes que no acudieron a sus controles  recomendados y  no cumplieron con el tratamiento médico o quirúrgico recomendado, siendo necesario ahondar estudios para averiguar las causas de esta deserción. 

 
El cuidado de pacientes con Diabetes, debe estar enfocado en la prevención de las complicaciones, a través de los factores de riesgo en los cuales podemos influir  como son control estricto de los niveles de Glicemia, cifras de presión arterial y nivel de lípidos. 


La conservación de la visión sola es posible con un estrecho control y seguimiento oftalmológico con  tratamiento temprano de la retinopatía. 
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Niveles elevados de VEGF y CD105 en plasma y 

vítreo en retinopatía diabética

(Malik RA, Li C, Aziz W, Olson JA, Vohra A, McHardy KC, Forrester JV, Boulton AJ, Wilson PB, Liu D, McLeod D, Kumar S. Elevated plasma CD105 and vitreous VEGF levels in diabetic retinopathy. J Cell Mol Med 2005;9:692-7)

La retinopatía diabética es la causa principal de ceguera en el mundo industrializado. La hiperglicemia induce hipoxia retiniana que descompensa la regulación de un grupo de factores vasoactivos que pueden llevar a edema macular y/o a la angiogenesis y en consecuencia amenazar potencialmente la visión al desarrollarse la retinopatía. En este estudio, los autores se enfocaron en la asociación de CD105 y el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) con el desarrollo y progresión de la retinopatía diabética por medio de cuantificar su expresión en el plasma y en el vítreo de pacientes diabéticos. Se cuantificaron los niveles de CD105 en el plasma de 38 pacientes diabéticos tipo I en varias fases de la retinopatía y 15 pacientes controles no diabéticos. En una grupo adicional de 11 pacientes con retinopatía  proliferativa avanzada y 23 pacientes del grupo control, CD105 y VEGF fueron medidos en vítreo. Ellos expresaron los valores como media (rango) y el análisis estadístico se llevó a cabo. En plasma se encontraron aumentados los niveles de CD105 significativamente en los pacientes diabéticos [1.8 (1.1-2.4) ng/ml] en comparación con los controles no-diabéticos [0.7 (0.3-1.8) ng/ml] (p <0.01), los niveles de CD105 plasmáticos estaban elevados en los pacientes diabéticos en todas las fases de la retinopatía, el nivel más alto se observó en la retinopatía de fondo [2.3 (2.1-2.5)  ng/ml] seguido por la retinopatía proliferativa [2.1 (0.9-2.8) ng/ml] y la retinopatía proliferativa avanzada [1.4 (0.6-1.8)  ng/ml]. Los volúmenes vítreos de CD105 no difirieron entre los pacientes control y con retinopatía proliferativa avanzada, pero los niveles vítreos de VEGF estuvieron elevados aproximadamente 3 veces mas en los pacientes con retinopatía proliferativa avanzada [7.2 (1.90-15.60) el ng/ml] comparado con los pacientes control [1.80 (1.10-2.210)] (p <0.01). Ellos indican con estas observaciones que los niveles plasmáticos de CD105 y los niveles vítreos de VEGF están asociados con la retinopatía diabética, sugirieren que CD105 y el factor de crecimiento endotelial vascular VEGF puede jugar un papel crítico en el desarrollo y progresión de la retinopatía diabética. Mas estudios se  requieren para determinar si los niveles de CD105 circulantes pudieran servir como un marcador para la retinopatía en fase temprana y para monitorizar la progresión de la enfermedad.

Evaluación prospectiva de la inyección de acetonida de triamcinolona en edema macular asociado con enfermedades vasculares retinianas 

(Tewari HK, Sony P, Chawla R, Garg SP, Venkatesh P. Prospective evaluation of intravitreal triamcinolone acetonide injection in macular edema associated with retinal vascular disorders. Eur J Ophthalmol 2005;15:619-26)

El objetivo de los autores en este estudio fue evaluar el efecto de la acetonida de triamcinolona intravitrea en la agudeza visual (AV) y en el espesor macular central por tomografía de coherencia óptica (OCT) en edema macular asociado con varias enfermedades vasculares retinianas. Ellos realizaron un estudio interventional clínico prospectivo no aleatorio que incluyó 81 ojos (76 pacientes) dividido en Grupo I, 57 ojos (51 pacientes) con  edema macular diabético; Grupo II, 10 ojos (10 pacientes) con Oclusión venosa de rama retiniana; y grupo III, 13 ojos (13 pacientes) con oclusión de vena central de la retina. Todos los ojos recibieron una inyección intravítrea de 4mg de acetonida de triamcinolona (con el solvente) en sala operatoria bajo condiciones estériles.  Los resultados reportados fueron: la media del espesor macular central preinyección fue 531.84+/-132 micras en el Grupo I, 458.4+/-149 micras en el Grupo II, y 750.81+/-148 micras en el Grupo III. Todos los grupos mostraron una disminución estadísticamente significativa de la media del espesor macular central 1 mes después de la inyección (p <0.05) (300.7+/-119 micras en el Grupo I, 218.2+/-99 micras en el Grupo II, y 210.5 +/-56 micras en el Grupo III) y  a los 3 meses (253.19+/-109 micras en el Grupo I, 187+/-47 micras en el Grupo II, y 182+/-50 micras en el Grupo III). El promedio de seguimiento fue 22+/-2.4 semanas. La media de la AV aumentó en los tres grupos (p <0.05). Cuarenta y un ojos completaron 6 meses y 20 ojos completaron 9 meses de seguimiento. Doce de 20 (41%) ojos en el Grupo I, 2/6 (33%) ojos en el Grupo II, 3/6 (50%)  ojos en el Grupo III, y 8/15 (53%) ojos en el Grupo I, 1/3 (33%) ojos en el Grupo II, y 2/2 (100%) ojos en el Grupo III desarrollaron edema macular con empeoramiento de la AV a 6 y 9 meses, respectivamente. Treinta y tres (40.7%) ojos desarrollaron elevación de la presión intraocular (PIO) (por  lo menos una lectura > 24 mmHg). Un ojo desarrolló endoftalmitis infecciosa. Ellos concluyen que la inyección Intravítrea de acetonida del triamcinolona puede ser considerada como un tratamiento eficaz por reducir el espesor macular debido a edema macular diabético difuso y a edema macular asociado a oclusión venosa, y puede además producir  aumento de la AV a corto plazo. Pero se requiere más seguimiento y análisis para demostrar su eficacia a largo plazo.  

Adherencia vítreomacular y defecto en la corteza vítrea posterior visualizados por Vitrectomía asistida por triancinolona 

(Doi N, Uemura A, Nakao K, Sakamoto T. Vitreomacular adhesion and the defect in posterior vitreous cortex visualized by triamcinolone-assisted vitrectomy. 

Retina 2005;25:742-5)

El objetivo de los autores era estudiar la adhesión vítreomacular y la fuerza contráctil de la hialóides posterior que son mostradas en vitrectomía vía pars plana (VVP) asistida con acetonida de triamcinolona (TA). En el estudio se incluyeron veintiocho ojos con edema macular diabético (EMD) sin  desprendimiento del vítreo posterior (DVP) que recibieron VVP asistida con TA. El DVP quirúrgico se realizó con una sonda de aspiración de vitrectomía, y se evaluaron los cambios dinámicos de la corteza vítrea posterior y la corteza vítrea residual. Los resultados obtenidos consistieron en un defecto premacular que se formó en la corteza vítrea posterior aislada durante el DVP quirúrgico en 27 de 28 ojos. Inmediatamente después de esto, el defecto pequeño se extendió en un agujero grande en la corteza vítrea posterior desprendida en todos los casos. Corteza vítrea residual fue dejada sobre la macula en 22 ojos. Ellos concluyen que estas observaciones demuestran una adhesión firme vitreoretinal en la macula central y sugieren que el agrandamiento del defecto de la corteza vítrea posterior puede ser extrusión del vítreo a través de la dehiscencia premacular en el espacio preretiniano, o una fuerza contráctil tangencial que pueda existir en la corteza vítrea posterior. La adherencia de la macula y la tracción de la corteza vítrea podrían contribuir a la patogénesis del EMD y otras enfermedades vitreomacular. Esta seria la base teórica de la vitrectomía con DVP mecánico en casos con edema macular de varias etiologías refractario a los tratamientos convencionales.

Vitrectomía para edema macular diabético con y sin remoción

de la membrana limitante interna

(Yamamoto T, Hitani K, Sato Y, Yamashita H, Takeuchi S. Vitrectomy for diabetic macular edema with and without internal limiting membrane removal. 

Ophthalmologica 2005;219:206-13)

El objetivo de los autores era comparar la eficacia de remover o no remover quirúrgicamente la membrana limitante interna (MLI) durante la vitrectomía vía pars plana sobre la agudeza visual y el espesor retiniano en los ojos con edema macular diabético. La metodología utilizada fue un estudio prospectivo de casos y controles que se llevo a cabo en 30 ojos de 29 pacientes a los que se les realizo vitrectomía vía pars plana para edema macular diabético. A quince ojos se les realizo vitrectomía vía pars plana con remoción de la MLI y 15 ojos sin remoción de la MLI. Ellos reportan los siguientes resultados: En 7 de 15 ojos (47%) del grupo de remoción de la MLI, la agudeza visual mejoro por 0.2 o más unidades logarítmicas del mínimo ángulo de resolución (log MAR), las unidades permanecieron inalteradas en 8 ojos (53%). En el grupo que se conservo la MLI, la agudeza visual final mejoró en 9 de 15 ojos (60%) y permaneció inalterada en 6 ojos (40%). La diferencia en la agudeza visual entre los dos grupos después de 11 meses de cirugía no era significante (prueba exacta de Ficher, p=0.4938). En el grupo de remoción de la MLI, el espesor retiniano final disminuido más de 20% del espesor retiniano preoperatorio en 12 de 15 ojos (80%), permaneciendo inalterado en 2 de 15 ojos (13%), y aumentó en 1 de 15 ojos (7%). En el grupo donde se conservo la MLI, el espesor retiniano final disminuyó en 13 de 15 ojos (87%) y permaneció inalterado en 2 de 15 ojos (23%). Las diferencias en los cambios del espesor retiniano entre los dos grupos no eran estadísticamente significativas (prueba exacta de Fisher, p=0.5945). Ellos concluyen que tanto la vitrectomía con y sin remoción de la MLI en ojos con edema macular diabético son eficaces en reducir el espesor retiniano y mejoran la agudeza visual. Por lo tanto, según este estudio, no es necesario retirar la MLI para tratar los ojos con edema del macular diabético. 
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