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l. INTRODUCCION 

El tratamiento antiinflamatorio empleado en oftalmología se había limitado 
hasta hace unos años al uso de antiínflamatorios esteroideos tópicos, 
perioculares o sistémicos. El uso de inmunosupresores y antiínflamatorios no 
esteroideos sistémicos del tipo de la indometacina. 

• Sin embargo los pacientes glaucomatosos con enfermedad sistémica del tipo 
de la diabetes melitus que son un porcentaje importante de la consulta 
oftalmológica, el uso de esteroides sistemáticos esta contraindicado por los 
graves efectos secundarios que se pueden presentar en estos pacientes . Los 
antiinflamatorios esteroideos administrados de manera tópica o sistemática 
producen elevación de la presión intraocular a corto, mediano y largo plazo 
de acuerdo al esteroide que utilicemos. Además reactivan los procesos 
herpéticos, llevan a la fonnación de cataratas y retrasan a Ja cicatrización 
entre unos de sus muchos efectos adversos. 

Los antiinflamatorios no esteroideos administrados de manera tópica 
constituyen un avance reciente e importante en nuestro arsenal terapéutico ya 
que tienen menos efectos indeseables sistémicos y locales que los 
antiínflamatorios esteroideos. 

La experiencia clínica mundial en cuanto a antiínflamatorios no esteroideos se 
ha limitado hasta el momento en la inhibición de la miosis transoperatoria 
administrados preoperatoriamente, en el control de la ínflamación 
postoperatoria sometidos a extracción de catarata, ya sea extracapsular o por 
facoemulsificación, pacientes con tratamientos o cirugía con rayo láser como en 
la queratectomía fotorefractiva con excimer para control de la inflamación y 
dolor. 

En todos los reportes se excluyen a los pacientes glaucomatosos ya que un 
porcentaje alto de estos pacientes están sometidos a terapias con mióticos y la 
ínflamación postoperatoria en este tipo de pacientes difiere a la inflamación de 
la población en general . 



11. ANTECEDENTES 

Para debatir acerca de Jos antiinflamatorios no esteroideos como el 
diclofenaco sódico y el flurbiprofeno es preciso hacer una breve reseña 
histórica de Jos AINES. Basándose en los conocirnjentos sobre la relación 
entre la estructura y la actividad de AINES conocidos, el diclofenaco se 
desarrolló hace 18 ó 20 años, principalmente como analgésico y para 
tratarojento de los síntomas de la artritis reumatoide. La estructura química del 
diclofenaco es el único basado en el ácido fenilacético . 

Los AINES pueden clasificarse en varias categorías (Fig. 1) y sus estructuras 
quírojcas pueden compararse entre sí (Fig. 2). Para ofrecer una panorárojca del 
conjunto comenzaremos a decir que Ja aspirina es ácido sabcílico. El grupo del 
ácido propiónico comprende el flurbiprofeno, comercializado como Ocufen, y 
el suprofeno. Son ácidos indolacéticos la indometacina y el sulindac, entre 
otros (Tabla 1 ). La formulación oftáJrojca de potencia, si se evalúa el efecto 
inhibidor de Ja cicloox.igenasa, es justo decir que Ja indometacina y el 
diclofenaco son más o menos equivalentes 1.i . La mayoría de Jos AINES 
oftáJmjcos comerciabzados en este momento son menos potentes_ 

Para comprender cómo actúa el diclofenaco, la figura 3 muestra una lesión que 
se inicia con una agresión a la estructura tisular. Como consecuencia de ello, 
las membranas celulares se rompen, la fosfolipasa fu se activa, se sintetiza 
ácido araquidónico y éste se transforma a lo largo de la vía de Ja cicloox.igenasa 
en prostaglandínas, lo que desencadena algunos de los signos clásicos de la 
inflamación: dolor, fiebre, calor, rubor y vasodilatación. 

Además, la síntesis de Jeucotrienos a través _ de la vía de Ja lipoox.igenasa 
conduce a un incremento de Ja permeabilidad vascular y al edema. Se conoce 
bien Jos factores químiotácticos asociados a Jos leucotrienos . En esta fase 
también se activa el sistema del complemento tisular . Tras la agresión inicial 
tienen lugar diversos procesos celulares que, en último término, inducen Ja 
síntesis de agentes de tipo quimiotático de los Jeucotrienos, en particular c4 y 
D4, en el Jugar de Ja lesión. Estos atraen a leucocitos polimorfonucleares y 
conducen a diversos procesos de tipo feedback positivo, lo cual complica y 
amplifica la reacción inflamatoria. 
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La reacción inflamatoria forma parte del proceso normal de cicatrización 
tisular. Se puede considerar que inflamaciones de evolución más lenta, ya sea 
en el ojo o en otro órgano, retrasan la cicatrización por desencadenar procesos 
de retroalimentación positiva. 

La mayoría de los investigadores atribuyen la acción farmacológica de los 
AINES al hecho de que inhiben la ciclooxigenasa. Diclofenaco Sódico 
Ophthalmic actúa por un mecanismo distinto. En primer lugar, el diclofenaco 
sódico es un inhibidor muy potente de la ciclooxigenasa. Mediante ensayos in 
vitro e in vivo, hemos observado reducción de la síntesis de prostaglandinas, 
así como de prostaciclina y tromboxano en diversos tejidos como vesículas 
seminales ovinas y bovinas, tejido gastrointestinal de cobaya y células de rata 
2.J . En la actualidad sabemos que, incluso en concentraciones sumamente 
elevadas, el diclofenaco no inhibe la fosfolipasa fu, enzima que controla la 
síntesis de ácido araquidónico a partir de fosfolípidos libres. También sabemos 
que apenas tiene efecto directo sobre los sistemas de la 5- y la 15-
lipooxigenasa 2. 

Sin embargo, los trabajos realizados en Ciba y otros laboratorios han 
demostrado que, en realidad, el diclofenaco sódico reduce la síntesis de 
leucotrienos y de ácidos 5~ hidroxieicosatetraenoicos por la vía de la 
lipooxigenasru. En un principio, fue un hallazgo inesperado. La razón de esta 
reducción, aunque no está totalmente clara, parece guardar relación con un 
aumento de la cantidad de ácido araquidónico que ingresa en la reserva de 
triglicéridos. Así pues, el diclofenaco desvía indirectamente al ácido 
araquidónico de Ja vía de síntesis de leucotrienos sin inhibir de forma directa 
los sistemas de la lipooxigenasa. Esta hipótesis se ha visto corroborada por 
varios trabajos, en particular Jos de Ku y Cols J ,4 . 

Por razones aún no aclaradas, el diclofenaco sódico no actúa como todos los 
demás AINES: parece distribuirse en ciertos compartimentos celulares . La 
concentración media de diclofenaco en plasma y en líquido sinovial tras la 
administración oral de diclofenaco en dosis relativamente moderadas de 75 mg. 
dos veces al día durante 8 a 1 O días. Tampoco se conocen las razones por las 
que parece acumularse preferentemente en el líquido sinovial y desaparecer del 
mismo muy lentamente, a diferencia de otros AINES como el tlurbiprofeno y el 
naproxeno en sus formas de administración sistémica 5. 
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Tabla 1 AINES oftálmicos : tabla comparativa de propiedades importantes 

Propiedades Diclofenaco Sódico Flurbiprofcno Indometacina Suprofeno 
(Voltaren Ophthalmic) (Ocufeo) (Indo cid) (Profenal) 

Oase química Acido Acido Acido Acido 
y peso molecular Fenilacético Propiónico lndolacético Propiónico 
(PM) PM 318.13 PM 302.28 PM 357.79 PM 2603 1 

Mecanismo Prostaglandinas ldem ldem ldem 
de acción efecto directo de 

inhibición de la 
ci el ooxigena sa 

Efecto indirecto por No observado No observado No observado 
reducción de la síntesis 
de leucotrienos al desviar 
el ácido araquidónico 
hacia el pool de 
triglícéridos 

Absorción Absorción sistémica Absorción No se detecta No se dispone 
escasa o nula. sistémica signifi- se ha descrito de datos . 

cativa (el 74% del una reacción de 
fármaco adrninis- broncoespasmo 
trado aparece en en un solo paciente 
la circulación tras la administración 
sistémica)• ocular. 

Sería útil recordar algunas de la propiedades farmacológicas y farmacocinéticas 
de Jos AJNES. Entre las acciones generales atribuídas a estas moléculas se 
cuentan las propiedades analgésicas, antiinflamatorias y antipiréticas. Se 
admite que el mecanísmo de acción es Ja inhibición de la ciclooxigenasa, si 
bien la acción específica de la díclofenaco sódico guarda relación tanto con su 
efecto directo de inhibición de la ciclooxigenasa como con el de desviación del 
ácido araquidóníco hacia el pool de triglicéridos, lo que detennina 
indirectamente el descenso de los leucotrienos. Tanto la absorción de estos 
compuestos como sus efectos sistémicos suelen ser rápidos. Según Jos datos 
sobre adminístración por vía general, se distribuyen por todo el organísmo y 

están muy ligados a proteínas . El tiempo de semieliminación en suero es por lo 
general breve. La transformación metabólica primaria tiene lugar en el hígado, 
y se eliminan en heces y orina. 



LESION TISULAR 

1 

DESTRUCCION DE l\1EMBRANAS 
FOSFOLIPASA A 

1 

ACIDO ARAQUIDONICO 
/ \ 

AINES CICLOOXIGENASA LIPOOXIGENASA 

1 1 
PROSTAGLANDINAS LEUCOTRIENOS 

1 1 

VASODILATACION f PERI\1EABILIDAD 
DOLOR VASCULAR 
FIEBRE EDEMA 
EDEMA 
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La absorción sistémica de diclofenaco tópico es mlllilla o nula. Vickers 
demostró que, tras instilarlo repetidamente en el ojo, la concentración sistémica 
de diclofenaco está por debajo de los wnbrales de cuantificación en una prueba 
sensible (menos de lOng/ml) 6.1 . Por el contrario, aproximadamente el 75% de 
la dosis de flurbiprofeno el otro AINE estudiado en condiciones similares 
administrada por vía tópica ocular pasa a circulación general s. 

Se ha observado que la coadministración de dos o más AINES por vía 
sistémica reduce su eficacia. Tienden a awnentar la eficacia global de los 
hipoglucemiantes, lo cual tiene importancia para la administración ocular, ya 
que en algunos casos pueden incrementar la actividad anticoagulante. En 
cuadros clínicos oftalmológicos, algunos AINES incrementan la tendencia al 
sangrado, efecto que no se ha observado con diclofenaco . 
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LA ACCION DE LOS AINES EN LA INFLAMACION POST-CIRUGIA DE LA 
CATARATA. 

En los 15 años siguientes al trabajo de Huang y cols, sobre la eficacia de la 
indometacina tópica 1s, sólo se han publicado en lengua inglesa un escaso 
número de estudios adecuadamente controlados sobre los AINES y la 
inflamación post-cirugía de la catarata. Antes de 1977, las investigaciones 
publicadas sobre la eficacia de la indometacina estaban algo desvirtuadas por la 
aplicación concomitante de corticoides tópicos. 

En 1984, Sabiston y cols 16, presentaron los resultados de un ensayo 
comparativo y multicéntrico doble ciego con flurbiprofeno al 0.03% y vehículo. 
Tanto la hípertennia conjuntiva! como la celularidad y el Tyndall en cámara 
anterior eran mayores en los ojos tratados con placebo. Sin embargo, esta 
diferencia sólo alcanzaba significación estadística a partir del 14° día del 
postoperatorio. 

Desde entonces, los estudios se han dividido en dos tipos : estudios controlados 
con placebo y estudios bajo control activo. Se ha estudiado el ketorolaco al 
0.5% en cuatro estudios controlados con placebo. Flach y cols . 11 compararon 
el ketorolaco con vehículo en pacientes sometidos a extracción extracapsular 
(EEC). En otro estudio se evalúo a pacientes sometidos a EEC seguida de 
implantación de lente intraocular (LIO). En ambos ensayos se observaron 
diferencias significativas; el ketorolaco controló con más eficacia que el 
placebo la inflamación postoperatoria. 

Kraff y cols 1s, informaron sobre estudios bajo control activo en los que se 
comparó el diclofenaco al 0.01 % con el mismo fármaco al 0.05% y al 0.1 %. 
Los autores compararon el diclofenaco con el acetato de prednisolona al 1 %, en 
pacientes sometidos al EEC e implantación de 110. El diclofenaco resultó tan 
eficaz como el corticoide en las dos primera semanas del postoperatorio; 
anteriormente, no se observaron diferencias estadísticamente significativas en la 
evolución. 
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Flach y cols, compararon el ketorolaco al 0.5% con la prednisolona al 0.1 % en 
dos estudios. En uno de ellos se administraron simultáneamente inyecciones 
subconjuntivales de corticoides al término de la intervención, por lo que 
resultaba dificil destacar un efecto sinérgico de éstos, sin embargo, al evaluar la 
eficacia sobre el edema palpebral, la inyección ciliar, la celularidad y el Tyndall 
en cámara anterior y la hipertermia conjuntiva!, el AINE tópico no difirió del 
corticoide . 

También se ha descrito como característica del tratamiento con AINES una 
buena reestabilización de las barreras hematoacuosa y hematoocular. Según los 
estudios publicados hasta el momento, los AINES son tan eficaces como los 
corticoides en el tratamiento tópico de la inflamación post-cirugía de la 
catarata. En estas circunstancias, los AINES presentan algunas ventajas. Se 
han atribuído a los corticoides tópicos la elevación de la presión intraocular 
(PIO), el retraso en el cierre de la incisión, la tendencia a favorecer las 
infecciones oculares y otros procesos similares. 

Aunque no se ha demostrado, es probable que con los AINES la incidencia de 
estas complicaciones no sea la misma. Se han publicado varios informes sobre 
reacciones tóxicas de la superficie ocular con el uso de AINES tópicos, uno de 
los inconvenientes de estos fármacos también se ha comunicado que el 
flurbiprofeno inhibe la cicatrización de la incisión en ciertos experimentos con 
animales. En este momento, es demasiado pronto para afirmar que los AINES 
tópicos suscitan menos complicaciones que los corticoides tópicos . Es posible 
que causen tantas como éstos, pero de distinta naturaleza. Se han formulado 
objeciones a la inhibición selectiva de la ciclooxigenasa en la vía de síntesis de 
las prostaglandinas. En teoría, esta inhibición selectiva podria incrementar la 
actividad de la vía de la lipooxigenasa, con el consiguiente aumento de la 
síntesis de leucotrienos. 

Algunos de estos fármacos pueden tener efectos secundarios tóxicos sobre el 
epitelio cornea!, lo cual es un inconveniente, especialmente en el caso de los 
primeros que se comercializaron, la indometacina y el flurbiprofeno. Los dos 
más recientes, Acular y Yoltaren Ophtalmic, causan menos efectos secundarios 
y alcanzan a aliviar el dolor en grado significativo 
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III. PLANT AMIENTO DEL PROBLEMA. 

¿ Será más rápida y mayor la respuesta antíflamatoria con el uso del 
Diclofenaco Sódico en comparación con el flurbiprofeno en pacientes 
glaucomatosos postoperados de catarata, tratados con pilocarpina ? 

. HIPOTESIS 
El Diclofenaco Sódico disminuye más rápidamente el proceso inflamatoria en 
el postoperatorio en comparación con el Flurbiprofeno en pacientes 
glaucomatosos operados de catarata, tratados con pilocarpina . 

. OBJETIVOS 
Demostrar que el Diclofenaco Sódico disminuye más rápidamente el proceso 
inflamatorio en comparación con el Flurbiprofeno en pacientes glaucomatosos 
postoperados de catarata, tratados con pilocarpina . 

. MATERIAL Y METODOS 
Estudio cuasiexperimental . 

. UNIVERSO DE TRABAJO 
Población derechohabiente adscrita al servicio de glaucoma de la División de 
Oftalmología del CMN Siglo XXI. Dr. Bernardo Sepúlveda, con diagnóstico de 
GPAA ó GPAC mas catarata. Del lo. de Enero al 31 de Agosto de 1996 . 

. SELECCION DE LA MUESTRA 
Se incluyeron 50 pacientes con diagnóstico de GPAA ó GPAC y catarata con 
tratamiento previo con Pilocarpina, sometidos a cirugía de catarata. Recibiendo 
en el postoperatorio tratamiento antiflamatorio no esteroideos 25 pacientes con 
Diclofenaco y 25 con Flurbiprofen. 
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IV. DESCRIPCION DE VARIABLES 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

Uso de Diclofenaco Sódico el cual es un antitlamatorio no esteroideo que actúa 
directamente en la inhibición de la ciclooxigensa y efecto indirecto en la 
reducción de síntesis de leucotrienos a dosis de una gota ( 0.05 mg ) cada 6 
horas durante 30 d!as . 

Uso de Flurbiprofen el cual es un antigflamatorio no esteroideo derivado del 
ácido propiónico y que actúa inhibiendo la acción de la Ciclooxigenasa a dosis 
de una gota cada 6 hrs durante 30 dias . 

VARIABLES DEPENDIENTES: 

PARAMETROS PARA MEDIR EL GRADO DE INFLAMACION: 

HIPEREMIA CONJUNTIVAL: 

Es el aumento de la coloración de la conjuntiva dado por un proceso 
inflamatorio y lo medirnos en diferentes grados que van de O+ a 4+ siendo este 
último el grado más severo de inflamación. 

EDEMA CORNEAL: 

Se caracteriza por la pérdida del brillo cornea) normal y por presencia de 
vacuolas ópticamente vacias en el seno del epitelio por una descompensación 
endotelial debido a un traumatismo quirúrgico y lo medimos en escala de O+ a 
4+ siendo este último el de más grado de edema cornea!. 

TYNDALL: 

Se caracteriza por un aumento de la celularidad del humor acuoso detect~do 
mediante la lampara de hendidura. Las celulas se cuentan y se gradúan de O+ a 
4+. 

PIGMENTO: 

Se presenta en cámara anterior durante un traumatismo o manejo 
transoperatorio del iris proveniente del epitelio pigmentario y lo medimos en 
escala de O+ a 4+ . 
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MEMBRANA INFLAMA TO RIA: 
Es la presencia de una membrana inflamatoria en cámara anterior que se 
presenta cuando existe un proceso inflamatorio muy intenso y esta compuesto 
de fibrina y celulas inflamatorias, su presencia se midió en escala de O+ a 4+ 
siendo este último el de mayor intensidad inflamatoria. 

EXITO. 
Se hablara de éxito en el estudio cuando la medición de los parametros que 
valoran el proceso inflamatorio hayan desaparecido a los 15 días del 
postoperatorio ó a la presencia de un cierto grado de inflamación 1 +, durante 
este tiempo. 

V. PROCEDIMIENTOS 

A través de la consulta externa diaria del serv1c10 de glaucoma de 
oftalmología, se realizó del 1 o. de Enero al 30 de Agosto de 1996 Ja selección 
de 70 pacientes con diagnóstico de GPAC ó GPAA y catarata, tratados con 
pilocarpina previamente . Los pacientes fueron sometidos a EECC + LIO. CP. 
por un mismo cirujano y evaluados en el postoperatorio por el cirujano y el 
médico residente realizador del proyecto. 

Se revisó la evolución del grado de inflamación de acuerdo a 5 parametros: 
Hiperemia Conjuntiva), Edema Cornea!, Tyndall, Pigemnto en cámara anterior 
y presencia de Membrana Inflamatoria, en relación a su respuesta con la 
aplicación del Diclofenaco Sódico ó Flurbiprofen tópico. 

Las revisiones fueron al primer día del postoperatorio al 7o. 150. y 300. día. De 
los 70 paciente operados se excluyeron a 1 O pacientes por ser portadores de 
diabetes melitus, a 7 por ingesta de AINES ó AIES sistémicos y a 3 pacientes 
por no acudir a sus valoraciones. Quedando 50 pacientes en el estudio, de los 
cuales en forma aleatoria a 25 pacientes se les prescribió Diclofenaco Sódico y 
a 25 pacientes Flurbiprof en a dosis de una gota cada 6 horas por un periódo de 
30 días. 

El medicamento fué proporcionado previamente al estudio por los laboratorios 
que fabrican en Voltaren y el Ocufen . 
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VI . CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION 

CRITERIOS DE INCLUSION 
. 50 pacientes con diagnóstico de GPAA ó GPAC tratados con pilocarpina 

portadores de catarata, y quienes se sometieron a EECC. + LIO. CP. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 
. Pacientes tratados con antiflamatorio sistémico . 
. Pacientes con diagnóstico de glaucoma secundario . 
. Pacientes portadores de diabetes melitus . 
. Pacientes tratados con antinflamatorio esteroideo tópico. 

ANALISIS EST ADISTICO 
Tabla de distribución de frecuencias simples. 

CONSIDERACIONES ETICAS 
Se les informó a los pacientes el uso tópico de antinflamatorios no esteroideos 
diclofenaco ó tlurbiprofen en el postoperatorio para su tratamiento de acuerdo a 
las dosis habituales . 

No se consideró necesario el prevenir de las reacciones secundarias por los 
medicamentos ya que éstas son mínimas . 
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VII. RESULTADOS 

Se revisaron a 50 pacientes con diagnóstico de glaucoma y catarata que fueron 
sometidos a cirugía de EECC. + LIO. en CP. 25 pacientes tratados en el 
postoperatorio con diclofenaco y 25 con flurbiprofen . Los parámetros que se 
utilizaron para medir el proceso de inflamación son la hiperemia conjuntiva!, 
edema cordial, fenómeno de tyndall, presencia de pigmento y membrana 
inflamatoria. Las valoraciones potoperatorias fueron realizadas por el mismo 
cirujano y médico residente que realizó el estudio, al primer dia del 
postopertorio al 7o., 150. y 300. día. 

HIPEREMIA CONJUNTIV AL 
De los 50 pacientes tratados con diclofenaco y flurbiprofen, el 100% 
presentaban algún grado de hiperemia conjuntiva) al primer día de 
postoperatorio. A los 15 días en los pacientes tratados con diclonefaco, la 

hiperemia conjuntiva) había desaparecido en el 95% (21 pacientes) y sólo un 
5% (2 pacientes) presentaban algún grado de hiperemia 1 + . En comparación 
con los pacientes tratados con flurbiprofeno a los 15 días de postoperatorio la 
hiperemia conjuntiva! había desaparecido en un 76% (19 pacientes y sólo el 
24% (6 pacientes) presentaban 1 + de hiperemia. LO cual se representa en la 
Tabla 2, Gráfica 1, Gráfica2 y Gráfica3. 

EDEMA CORNEAL 
De los 25 pacientes postoperados tratados con diclofenaco sólo el 84% (21 
pacientes) presentaron algún grado de edema cornea! en el primer día de 
postoperatorio, a los 15 días sólo el 8% (2 pacientes) presentaban 1 +de edema 
cornea!. En comparación con los 25 pacientes tratados con flurbiprofen sólo el 
48% (12 pacientes) presentaron algún grado de edema cornea! en el primer día 
de postoperatorio y a los 15 días un 4% ( 1 paciente) presentaba 1 + de edema 
cornea!. 

En esta comparación se analiza que los pacientes tratados con diclofenaco 
correspondían al doble de pacientes con respecto a los tratados con flurbiprofen 
en el primer día de postoperatorio, por lo que la disminución del edema cornea! 
fue más rápida en los pacientes tratados con diclofenaco . Lo cual se representa 
en la Tabla 3, Gráfica 4, Gráficas y Gráfica 6. 
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TYNDALL 
De los 50 pacientes postoperados, el 100% presentaban algún grado de tyndall 
al primer día de postoperatorio. A los 15 días en los pacientes tratados con 
diclofenaco el fenómeno de tyndall había desaparecido en el 88% (22 
pacientes) y sólo el 12% (3 pacientes) persistieron con 1 + de tyndall . En 
comparación con los pacientes tratados con flurbiprof en a los 15 días de 
postoperatorio el fenómeno tyndall había desaparecido en un 22% (7 pacientes) 
persistiendo en un 78% (18 pacientes), de éstos 12 pacientes con un grado 1 + 
y 6 pacientes con 2+. Lo cual se representa en la Tabla 4, Gráfica 7, Grafica 
8 y Gráfica 9. 

PIGMENTO 
De los 50 pacientes postoperados el 100% presentaron algún grado de 
pigmento en cámara anterior el primer día de postoperatorio, a los 15 días en 
los pacientes tratados con diclofenaco la presencia de pigmento había 
desaparecido en un 88% (22 pacientes) y sólo en el 12% (3 pacientes) había 
presencia de pigmento: 2 pacientes con un grado de 1 + y un pacientes con 
2+. En comparación con los pacientes tratados con flurbiprofen a los 15 días de 
postoperatorio el pigmento habia desaparecido en un 28% (7 personas) 
presentando pigmento el 72% (18 pacientes): 14 pacientes con un grado de 1 + 
y 4 pacientes con 2+. Lo cual se representa en la Tabla 5, Gráfica 1 O, Gráfica 
11 y Gráfical2. 

MEMBRANA INFLAMA TO RIA 
De los 25 pacientes tratados con diclofenaco sólo el 8% (2 pacientes) 
presentaron algún grado de membraba inflamatoria 3+ en el primer día de 
postoperatorio, la cual desapareció despues del 150 día del tratamiento . En 
comparación con Jos 25 pacientes tratados con flurbiprof en sólo el 12% (3 
pacientes) presentaron algún grado de membrana inflamatoria 2+ el primer día 
de postoperatorio, en 2 de éstos pacientes la membrana inflamatoria 
desapareció despues del 150. día, persistiendo ésta en un paciente hasta los 30 
días de tratamiento con un grado de 1 +. Lo cual se representa en la Tabla 6, 
Gráfica 13, Gráfica14, Gráfica 15 . 

En la mayoría de los pacientes tratados con diclofenaco sódico la medición de 
los parametros que valoran el proceso inflamatorio, habian desaparecido a los 
15 días del postoeratorio ó existía la presencia de un grado mínimo de 
inflamación 1 + . En comparación con los pacientes tratados con flurbiprofeno 
en donde el proceso inflamatorio a los 15 días de postoperatorio persistía en 
una mayor proporción. 
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VIIl. TABLAS Y GRAFICAS 
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AINES 
RESULTADOS 

HIPEREMIA CONJUNTIVAL 

DIAS DE 1 DIA 7 DIAS 15 DIASS 
POSTOPERA TORIO l+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 

DICLOFENACO 13 10 2 -100 10 - - - 40 2 - - - 5 

FLURBIPROFEN 4 12 9 - 100 15 6 - - 84 6 - - - 24 

TABLA ~ 
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- - - - o 
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EDEMA CORNEAL 

DIAS DE 
POSTOPERA TORIO 

DICLOFENACO 

FLURBIPROFEN 

AINES 
RESULTADOS 

1 DIA 7 DIAS 15 DIAS 
l+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 

12 7 2 - 84 5 - - - 20 2 - - - 8 

6 6 - - 48 6 3 - - 36 1 - - - 4 

TABLA 3 
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1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 

- - - - o 

- - - - o 
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TYNDALL 

DIAS DE 
POSTOPERA TORIO 

DICLOFENACO 

FLURBIPROFEN 
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RESULTADOS 

1 DIA 7 DIAS 15 DIAS 

1+ 2+ 3+ 4+ ºlo 1+ 2+ 3+ 4+ ºlo 1+ 2+ 3+ 4+ ºlo 

3 10 2 - 100 10 3 - - 52 3 - - - 12 

4 8 13 - 100 3 9 9 - 86 12 6 - - 78 
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PIGMENTO 

DIAS DE 
POSTOPERA TORIO 

DICLOFENACO 

FLURBIPROFEN 

AINES 
RESULTADOS 

1 DIA 7 DIAS 15 DIAS 
1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 
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AINES 
RESULTADOS 

MEMBRANA INFLAMATORIA 

DIAS DE 1 DIA 7 DIAS 15 DIAS 
POSTOPERA TORIO 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 1+ 2+ 3+ 4+ 0/o 

DICLOFENACO - - 2 - 8 - 2 - - 8 2 - - - 8 
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LX. e o N e L u s 1 o N E s 

- El Diclofenaco Sódico controla más rápido el proceso inflamatorio en el 

postoperatorio, en comparación con el Flurbiprofeno en pacientes 

glaucomatosos sometidos a cirugía de catarata. 

- El uso de AlNES tópicos ( diclofenaco sódico) es una buena alternativa 

terapéutica para el control del proceso inflamatorio en pacientes 

glaucomatosos postoperados de catarata. 
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