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RESUMEN 

Se presenta un caso clínico en el Hospital General Docente Julio Trigo López, de un 
paciente del sexo masculino, con síndrome de pseudoexfoliación en ambos ojos, 
que después de la cirugía de catarata desarrolla un glaucoma facotóxico, y con una 
buena evolución de su cuadro clínico. Los casos con este tipo de síndrome durante 
la cirugía de catarata son propensos a desarrollar numerosas complicaciones tanto 
transoperatorias como postoperatorias, todo sobre la base de la debilidad zonular 
que presentan los mismos y otras alteraciones fisiopatológicas que caracterizan a 
esta enfermedad. En este caso, la existencia del síndrome pudo haber influido en el 
desarrollo del glaucoma facotóxico.  
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ABSTRACT 

We present the case, attended at the Teaching General Hospital Julio Trigo López, 
of a male patient, with ex-foliation syndrome in both eyes, who after a cataract 
surgery developed a facotoxic glaucoma, with a good clinical evolution. The cases 
presenting this kind of syndrome during the cataract surgery are likely to develop 
several complications as many transurgery as postsurgery, all on the basis of the 
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zonular weakness presenting the same and other physiopathologic alterations 
characterizing this disease. In this case, the syndrome´s existence could be 
influenced in the development of the facotoxic glaucoma. 
 
Key words: pseudoexfoliation syndrome, facotoxic glaucoma. 

 

  

  

INTRODUCCIÓN 

  

El síndrome de pseudoexfoliación es una manifestación ocular de un trastorno 
sistémico. En 1917, Lindberg lo describió por primera vez, y en 1954 Dvorak-
Theobald lo llama “pseudoexfoliación capsular”.(1,2) 

Es síndrome constituye una fibrilopatía exfoliativa de las membranas basales y 
dentro de las mismas se encuentran las estructuras oculares, la piel y otros 
órganos viscerales. 

En primera instancia, se creía que el síndrome ocurría primariamente en 
Escandinavia, ahora se sabe que puede presentarse en el mundo entero. Esta 
prevalencia aumenta con la edad, se presenta en ambos sexos por igual, aunque 
los hombres parecen tener un mayor riesgo de presentar glaucoma, es unilateral en 
1/3 a 1/2 de los casos; sin embargo, se convierte en bilateral en un 43 % de los 
casos en un lapso entre 5 y 10 años.(3,4) 

Habitualmente es asintomático, lo caracteriza la presencia de un material blanco 
escamoso, parecido al amiloide que se descama hacia el ojo desde la capa externa 
del cristalino y se deposita en la cápsula anterior del cristalino,(3,5) con un patrón en 
la superficie cristaliniana anterior, que consiste en un círculo translúcido central 
rodeado por una zona clara, que a su vez está rodeada por un área granular de 
color blanco grisáceo con bordes ondulados, que pueden ser mejores observados 
con dilatación pupilar. El material exfoliativo (parecido a la caspa), se depositan 
también en la zónulas, en el endotelio corneal que puede simular precipitados 
corneales inflamatorios, en el cuerpo ciliar, el iris y en los márgenes de la pupila, 
donde además existe atrofia del esfínter, caracterizada por defectos de 
transiluminación en mordida. Se asocia con una mala dilatación pupilar, que 
también es influido por la presencia de las sinequias. Estos depósitos se localizan, 
además, en el trabéculo, cara anterior del vítreo y se puede encontrar hasta en la 
conjuntiva. El material es producido por las membranas basales anormales de 
células epiteliales envejecidas.(3,5)  

Conjuntamente, presenta una cantidad de pigmentación en el ángulo, que es 
moderada y su distribución es en conglomerados desiguales. También suele verse 
una banda festoneada de pigmento por encima o anterior a la línea de Schwalbe 
(línea de Sampaolesi), puede localizarse en otras zonas como en el endotelio 
corneal y suele ser difuso, pero puede tomar la forma de un huso de Krukenberg. 
La dispersión pigmentaria puede precipitarse por midriasis o cirugía. En el esfínter 
del iris los gránulos de pigmento tienen una configuración en espiral, mientras que 
en la periferia están dispersos de una forma más difusa. Pueden aparecer 
hemorragias en el interior del estroma iridiano con la midriasis farmacológica.(4,6)  
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La presencia de este síndrome por sí solo constituye un factor de riesgo en la 
evolución y el tratamiento del glaucoma exfoliativo, y la catarata que generalmente 
es nuclear.(3,7,8) 

En el primer caso, porque un grupo de pacientes pueden desarrollar un glaucoma 
exfoliativo, glaucomas secundarios de origen trabecular, donde los materiales de 
exfoliación y pigmento obstruyen la malla trabecular asociada a una elevación de la 
PIO, siendo en estos casos la pérdida del campo visual mayor, al igual que la 
dificultad para controlar la PIO, que con el glaucoma primario de ángulo 
abierto.(3,9,10) 

El desarrollo de catarata en estos casos constituye riesgo durante la cirugía 
intraocular, que se caracteriza por el deterioro extenso de la barrera hematoacuosa 
postquirúrgico y el aumento de la incidencia de complicaciones transoperatorias y 
postoperatorias, debido a la presencia de sinequías entre iris y la periferia de la 
cápsula anterior del cristalino, que pudiera llevar a la ruptura de la cápsula 
posterior, ya que la catarata no se mantiene en su lugar en forma segura, las 
zónulas de Zinn (sistema de fibrillas que sostienen y mantienen en su posición al 
lente) no son lo suficientemente fuertes, por lo que pueden luxarse y, además, el 
lente intraocular no puede asegurarse en el interior de la cápsula y puede ser 
necesario colocarlo en la parte anterior del ojo o suturarse.(3,4,7) 

  

PRESENTACIÓN DEL CASO 

  

Paciente masculino OJP de 76 años de edad, raza blanca, con antecedentes 
patológicos familiares y personales, negativo de afección oftalmológica, que refiere 
pérdida lenta y progresiva de la visión de ambos ojos (AO), mayor en ojo  derecho 
(OD) desde hace un año. Al examen oftalmológico: OD-0,1 y OI-0,6 de agudeza 
visual corregida (AV), la presión intraocular corregida (PIOc) OD-16mmhg y OI-14 
mmhg, anexos (A) sin alteraciones. En el segmento anterior (SA) de ambos ojos 
presenta córnea transparente, cámara anterior amplia, material de 
pseudoexfoliación en el borde pupilar en forma de cenizas de cigarro (fig. 1) y a la 
dilatación una imagen en diana en cápsula anterior del cristalino (fig. 2), no 
observamos defecto de transiluminación. Presenta reflejo rojo naranja (RRN) 
parcial por opacidad de ambos cristalinos con vacuolas en cápsula anterior mayor 
en ojo derecho, con un fondo de ojo (FO) dilatado normal, y en la gonioscopia en 
PPM se observa línea de schwalbe pigmentada y ondulada, trábeculo pigmentado y 
espolón escleral, planteando como diagnóstico definitivo catarata senil y síndrome 
de pseudoexfoliación, decidiéndose tratamiento quirúrgico. Se le realizó extracción 
extracapsular del cristalino con implante de LIO sin complicaciones. El primer día en 
consulta, el paciente se queja de intenso dolor ocular acompañado de fotofobia, 
cefalea intensa y disminución de la visión. AV: PL, PIOc: 45 mmhg. 

A: edema palpebral discreto, hiperemia ciliar intensa con dolor en región ciliar, ojo 
duro, área quirúrgica enrojecida, pero herida bien afrontada, túnel sellado. 

SA: córnea edematosa XX, pliegues de la membrana de descemet, cámara anterior 
amplia con humor acuoso turbio, se observan partículas pequeñas de 2 mm de 
diámetro por medio de transiluminación, pupila central. 

LIO en su posición, RRN opaco y el FO no se realiza. 
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Se llegó a la conclusión que el paciente estaba presentando un glaucoma 
facotóxico, por lo que se comenzó tratamiento con hipotensores oculares (manitol 
20 %, timolol 0,5 %, acetazolamida), antibiótico, antinflamatorios sistémicos y 
locales, esteroideos y no esteroideos e hipertónicos. Por la evolución satisfactoria 
no se realiza lavado de cámara anterior. 

A los 15 días de tratamiento, el caso presentaba una AVcc: 0,5 con PIOc: 15 mmhg 
y se comenzaron a disminuir los hipotensores oculares. La córnea con pocos 
pliegues de la membrana de Descemet (fig. 3), cámara anterior  amplia con humor 
acuoso transparente, pupila central. 

LIO en su posición (fig. 3) y FO: normal. 

A los 6 meses una AVcc: 0,7 con PIOc: 13 mmhg. Sin tratamiento médico y al año 
AVcc: 0,9 con PIOc: 16 mmhg, además de exámenes estructurales y funcionales 
del nervio óptico normales. 

  

DISCUSIÓN 

  

En el síndrome de pseudoexfoliación, debido a la inestabilidad zonular, que a su vez 
está causada por alteraciones en las zónulas y sus inserciones en el cuerpo ciliar y 
el cristalino, es frecuente la facodonesis, la subluxación o luxación del cristalino, y 
tiene una incidencia aumentada de diálisis de la zónula y pérdida de vítreo durante 
la cirugía de la catarata,(4,7) pero en este caso no se presentaron ningunas de las 
complicaciones mencionadas, sin embargo, desarrolló uno de los glaucomas 
inducidos por alteraciones del cristalino. 

Dentro de los mismos se destacan el glaucoma facolítico, facomórfico, por 
partículas cristalineanas, facoanafiláctico y facotópico, que son pocos nombrados en 
la población general, pero que tienen consecuencias igual o más preocupantes que 
los glaucomas primarios.(1,11,12) 

El paciente desarrolló un glaucoma inducido por partículas del cristalino (facotóxico) 
caracterizado por la retención de partículas fragmentadas del cristalino a 
consecuencia de una cirugía o injuria, fragmentos del cristalino que pueden 
separarse de la bolsa capsular o dislocarse hacia posterior o anterior del ojo, a 
veces son partículas pequeñas (a veces invisibles) que migran a la cámara anterior, 
obstruyendo la salida del humor acuoso, en este ejemplo pensamos que también 
hubo una influencia del material escamoso liberado por las membranas basales 
anormales.(12) Una abertura en la integridad de la cápsula permite que el humor 
acuoso hidrate la corteza, dando por resultado el lanzamiento del material 
floculento de la lente en el compartimiento anterior, y hay alteración en la 
permeabilidad de las porciones intactas de la cápsula. No existe ninguna 
predilección racial ni de género conocida, pero tiene más probabilidad que ocurra 
en las personas mayores como una complicación de cirugía de la catarata, tal como 
sucede en este caso, y en los jóvenes a consecuencia de trauma penetrante; se ha 
descrito también después de una capsulotomía.(4,13,14)  

El cuadro es necesario diferenciarlo de entidades como un glaucoma exfoliativo, el 
síndrome tóxico del segmento anterior, la endoftalmitis hiperaguda, la uveítis 
facoinducida y el glaucoma facoanafiláctico que presentan cuadro clínicos similares 
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y constituyen las complicaciones más frecuentes en este tipo de cirugía, pero tienen 
rasgos que las distingue.(15,16) 

Por lo general responde rápida y adecuadamente a la terapia médica, de no ser así, 
el material de la lente se debe quitar quirúrgicamente lo antes posible, sobre todo 
cuando involucran cantidades grandes de material no absorbido, o una PIO no 
controlada con la dirección médica convencional.(4) 

Si se retrasa la cirugía, este material puede seguir atrapado dentro de la cápsula o 
en las membranas inflamatorias. La intervención quirúrgica se caracteriza por la 
remoción de fragmentos corticales usualmente con irrigación y aspiración de los 
materiales del cristalino adheridos a la cápsula del cristalino o surco ciliar con 
solución de sal equilibrada, que no fue necesaria en este caso clínico.(4,12)  
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