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INTRODUCCIÓN

El síndrome de pseudoexfoliación (PEX) fue descrito por primera vez en 1917 por John 
G. Lindberg en su tesis titulada “Investigación clínica sobre la depigmentación del 
borde pupilar y traslucencia del iris” (1). En  1923, Malling y Vogt publicaron los 
primeros trabajos referentes al tema (2, 3).

El PEX es una fibrilopatía degenerativa caracterizada por la producción y acúmulo de 
material fibrilar extracelular en el segmento anterior del ojo y en varios tejidos 
extraoculares  (4). En el PEX, clínicamente se describen depósitos de material 
blanquecino en las estructuras anteriores del ojo, a saber: cápsula anterior del cristalino, 
zónula de Zinn, iris, córnea (5). Dado que las alteraciones del PEX pueden localizarse 
en tejidos distintos a los oculares, algunos autores han postulado la naturaleza sistémica 
de este trastorno (6, 7), pudiendo tener repercusiones clínicas generalizadas en toda la 
economía.  

El PEX tiene una distribución mundial con tasas de prevalencia del 10 a 20% de la 
población en general mayor de 60 años  (8). Es un problema relacionado con el 
envejecimiento y afecta tanto a hombres como mujeres, aunque hay evidencia que 
muestra que es más común en éstas últimas  (9). Exhibe una distribución geográfica y 
muestra prevalencias distintas dependiendo de la raza y grupo étnico considerado.  
Aparentemente los factores ambientales como el clima no influyen en la ocurrencia del 
PEX  (10) pues se presenta  en grupos étnicos tan distintos como los escandinavos, 
saudi árabes, japoneses, aborígenes australianos e indios navajo (11). Así, se tiene la 
noción de que los factores genéticos determinan las diferencias de prevalencia entre las 
distintas poblaciones.

El PEX parece transmitirse mediante un patrón hereditario autosómico dominante, de 
manifestación tardía y penetrancia incompleta lo que plantea considerables problemas 
en el análisis genético  (12). Otros factores no genéticos han sido vinculados con el 
PEX, entre ellos se encuentran factores dietéticos, radiación UV,  autoinmunidad, 
agentes infecciosos y trauma  (13).

Desde un punto de vista patogénico, el PEX es un proceso patológico de la matriz 
extracelular caracterizado por la producción excesiva de material extracelular que se 
acumula y forma agregados que no se degradan in vivo  (14).  El material fibrilar único 
y característico del PEX se compone de un núcleo microfibrilar rodeado de una matriz 
amorfa; al parecer se produce multifocalmente por varios tipos de células (endoteliales, 
epiteliales y de tejido conectivo) (15). En el ojo, su producción está a cargo del epitelio 
no pigmentado del cuerpo ciliar, epitelio pigmentado posterior del iris y el epitelio pre-
ecuatorial del cristalino, aunque el endotelio corneal, las células trabeculares, el 
endotelio vascular y células de músculo liso del iris también participan en su producción 
(16, 17).  El material de pseudoexfoliación acumulado destruye y altera la membrana 
basal de las células involucradas, ocasionando una interacción matriz-célula alterada 
que afecta a estas últimas y produce su disfunción (p.e. disfunción trabecular como 
posible factor en el desarrollo de glaucoma) eventualmente conduciendo a degeneración 
(fibrilopatía degenerativa) (11). 

Como ya se ha dicho, el PEX parece ser un proceso sistémico dado que se le ha 
encontrado en estudios histopatológicos en tejidos extraoculares, a nivel de  conjuntiva  
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(18), órbita, piel  (19), hígado, pulmón, cerebro, y vasos sanguíneos  (20); en todas estas 
localizaciones, la alteración en la síntesis de la membrana basal parece ser el común 
denominador en la patogenia (21, 22).

La córnea es un tejido que puede tener múltiples manifestaciones clínicas del PEX. 
Algunos autores han identificado y descrito acúmulos de material pseudoexfoliativo 
corneal (23, 24), conteos reducidos de células endoteliales corneales  (25),  
polimegatismo y pleomorfismo (26, 27), disminución de la sensibilidad corneal  (28) y 
alteraciones en la calidad de la película lagrimal (29). Otros cambios asociados son la 
degeneración focal del endotelio corneal, fagocitosis de gránulos de melanina, 
engrosamiento irregular de la membrana de Descemet y edema corneal (30).

En el cristalino, la cápsula preecuatorial y la zona de anclaje zonular presentan notables 
alteraciones estructurales. En estas áreas, acúmulos de material de pseudoexfoliación se 
originan en la células epiteliales del cristalino adyacentes, produciendo finalmente la 
separación de la fibras zonulares  de su inserción en la cápsula  (31); algo similar ocurre 
con el anclaje zonular a nivel del epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar, lo que 
clínicamente se manifiesta como  facodonesis y desplazamiento inferior del cristalino.  

En el iris aparecen  depósitos de material de pseudoexfoliación en estroma y tejido 
muscular junto con cambios degenerativos (16). En el epitelio pigmentado posterior del 
iris, estos mismos cambios producen liberación de gránulos de melanina, especialmente 
acentuada durante la dilatación farmacológica. Se ha descrito también una característica 
vasculopatía iridiana que produce isquemia sostenida  (32) y se manifiesta a través de 
hemorragias intraestromales bajo midriasis (33) y  ruptura de la barrera hemato-acuosa 
que clínicamente se expresa como pseudouveitis y flare (34).

La elevación crónica de la presión intraocular en pacientes con PEX es debida a un 
incremento de la resistencia al flujo a nivel de la  malla trabecular como resultado del 
bloqueo que produce el material de pseudoexfoliación acumulado. La dispersión de 
melanina y el incremento en la concentración de proteínas en el acuoso también son 
factores que pueden contribuir a incrementar dicha resistencia (30).

Los datos clínicas oftalmológicos  del PEX son variados. Al PEX se le encuentra 
comúnmente asociado a cataratas seniles.  El depósito de material en la superficie 
anterior del cristalino es la característica que más comúnmente se identifica y es fácil de 
apreciar después de dilatación pupilar  (35). Algunos pacientes presentan facodonesis y 
subluxación del cristalino derivados de cambios de cambios degenerativos en las fibras 
zonulares (36, 37).

El material de pseudoexfoliación frecuentemente se observa en el reborde pupilar y 
sugiere el diagnóstico aún antes de la dilatación pupilar  (38). Los defectos en la 
pigmentación pupilar también son hallazgos frecuentes  (39).  Defectos atróficos en el 
reborde pupilar,  de aspecto “apolillado” también se han descrito  (40). La hipoxia y 
vasculopatía iridiana conducen a atrofia del epitelio pigmentario del iris, con acúmulo 
de partículas de pigmento en la superficie anterior del iris (16). Típicamente, la pupila 
presenta una dilatación deficiente en el PEX y pueden existir diámetros pupilares 
asimétricos; existen varios factores que contribuyen, entre ellos: atrofia muscular, 
hipoperfusión y los depósitos exfoliativos  (41).
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En el PEX la córnea puede presentar escarchas o acúmulos de material 
pseudoexfoliativo depositados a nivel del endotelio (36). También se ha descrito la 
presencia de pigmento sobre endotelio, engrosamiento de la membrana de Descemet y 
alteraciones en el conteo y morfología endoteliales  (42)

Aunque clínicamente la conjuntiva parece no afectarse por el PEX, las biopsias de este 
tejido revelan acúmulo de material de pseudoexfoliación  (43).

El PEX y el síndrome de dispersión pigmentaria son dos de las causas más comunes de 
incremento en la pigmentación en la red trabecular. El PEX es actualmente el factor de 
riesgo más importante identificado para glaucoma  (44). El patrón de pigmentación en el 
PEX se describe “en parches” y el pigmento puede depositarse sobre la línea de 
Schwalbe o por delante de ésta. Aunque el ángulo de la cámara anterior usualmente esta 
abierto, el PEX también esta vinculado con glaucomas de ángulos cerrados agudos y 
crónicos (45, 46) . 

La dilatación pupilar en pacientes con pseudoexfoliación puede producir dispersión de 
pigmento en la cámara anterior, lo que puede acompañarse de un incremento sustancial 
de la presión intraocular (35) resultado de la resistencia al flujo por el pigmento disperso 
sobre malla trabecular (47). Krause y cols ha demostrado que el pigmento liberado 
después de la dilatación es notablemente mayor en  pacientes con PEX que en personas 
normales  (48).

Los pacientes con PEX tienen mayor riesgo de desarrollar incrementos notables pero 
transitorios de la presión intraocular luego de la dilatación pupilar diagnóstica debido a 
la dispersión de gránulos de melanina y material de pseudoexfoliación en la cámara 
anterior. La máxima liberación de pigmento y elevación de la presión intraocular, que 
puede alcanzar 30 mm Hg a partir de la presión basal, se alcanza a las dos o tres horas 
luego de la dilatación y regresa a niveles normales después de 10 a 15 hrs, lo que puede 
simular incluso un glaucoma agudo (30, 33). 

Los cambios exfoliativos clínicamente evidentes inicialmente son unilaterales aunque 
eventualmente se hacen bilaterales.  En pacientes que inicialmente se presentan con 
exfoliación unilateral, el desarrollo de afección bilateral en 7 años se ha reportado en 
43% de los pacientes  (49).  Los pacientes con PEX unilateral clínicamente evidente 
suelen ser más jóvenes que los pacientes con patología bilateral  (50).   Clínicamente, la 
mayoría de los pacientes con PEX muestran solo afección unilateral; sin embargo, la 
naturaleza generalizada del trastorno sugiere que esta condición es asimétrica más que 
estrictamente unilateral (4, 51).

Un diagnóstico certero y  oportuno es crítico para reducir las complicaciones derivadas 
del PEX. El diagnóstico definitivo se establece observando el material exfoliativo en la 
superficie anterior del cristalino bajo dilatación (30)  El patrón de depósito semeja una 
“mira”,  con un área central de material grisáceo rodeado por una zona clara y luego una 
zona periférica externa de material de pseudoexfoliación; los movimientos de la pupila 
probablemente causen esta apariencia (52).  Mediante la biomicroscopía, una capa 
homogénea difusa compuesta por microfibrillas se puede observar en toda la superficie 
de la cápsula anterior del cristalino antes de la formación de los típicos depósitos del 
PEX (33). Existen otros signos clínicos que deben alertar al oftalmólogo sobre la 
presencia de etapas tempranas del PEX.
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El síndrome de dispersión pigmentaria (SDP) y la exfoliación verdadera están incluidos 
dentro de los diagnósticos diferenciales del PEX. El SDP suele ocurrir de manera 
bilateral en ojos de pacientes miópicos jóvenes; por transiluminación se pueden detectar 
defectos radiales periféricos distinguiéndose de los confinados al reborde pupilar 
característicos del PEX  (53); además, el patrón de pigmentación en el trabéculo tiende  
ser más denso y homogéneo (52). La apariencia característica de material exfoliativo del 
PEX no esta presente en el SDP.   

La exfoliación verdadera de la cápsula del cristalino puede ser secundaria a calor 
intenso, inflamación, trauma o irradiación; se le observa como enrollamiento de láminas 
delgadas y claras que no se encuentran tan frecuentemente asociadas a glaucoma (54).

Al PEX se le ha asociado con varias complicaciones clínicas y quirúrgicas. Una mayor 
prevalencia de cataratas se ha asociado al PEX  (55), y aunque no haya efecto de 
causalidad, ambas condiciones pueden existir en adultos mayores. 

Las complicaciones de la cirugía de catarata  han sido ampliamente reportadas en la 
literatura. Existe una mayor prevalencia de luxación de cristalino, pérdida de vítreo y 
ruptura capsular en pacientes con PEX en los que se realiza extracción intracapsular
(56). Con la extracción extracapsular de catarata, muchos cirujanos han reportado 
mayor incidencia de ruptura zonular y capsular en pacientes que presentan PEX (57, 
58). De manera similar, existe una mayor frecuencia de complicaciones intraoperatorias 
en ojos con PEX que se someten a facoemulsificación, entre las que destacan desgarro 
capsular, desgarro zonular,  pérdida vítrea y dislocación espontánea (59, 60, 61), no 
obstante algunos autores afirman que en manos expertas, la facoemulsificación puede 
ser un procedimiento seguro en pacientes con PEX sin facodonesis o subluxación de 
cristalino (62).  Existen varios factores que se han vinculado con las complicaciones de 
la cirugía de catarata en pacientes con PEX, entre ellas están: la degeneración de las 
fibras zonulares (63), la pobre dilatación pupilar  (64) y la existencia de sinequias entre 
el epitelio pigmentado del iris y la cápsula anterior del cristalino (65). Otros autores 
reportan que la subluxación intra o postoperatoria del implante intraocular suele ocurrir 
en pacientes con PEX  (66); además, se ha reportado una alta incidencia de iritis 
fibrinoide postoperatoria en estos mismos pacientes (67).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El PEX es actualmente un tema que ha ganado mucho interés entre la comunidad 
oftalmológica por las repercusiones clínicas que trae consigo. El presente estudio se 
desarrollará en el Departamento de Segmento anterior de la Fundación Hospital 
“Nuestra Señora de la Luz” IAP de Julio a Octubre de 2006 teniendo como universo de 
estudio a todos los expedientes de  pacientes con PEX que ingresen al servicio y que 
cumplan con los criterios de inclusión más adelante expuestos. 

Al existir escasa literatura que describa el fenómeno con precisión, surge la interrogante 
de analizar cuál es el  comportamiento de la PIO en pacientes con PEX en un periodo 
inmediato después de dilatación pupilar exploratoria.

Al conocer que en los pacientes con PEX existen variaciones en los conteos 
endoteliales, se desea conocer cuál es la magnitud de éstas en una muestra de pacientes 
ingresados a nuestra institución. 

Al haber modificaciones estructurales que alteran  las características de la córnea, se 
pretende estudiar en este protocolo si estas alteraciones repercuten en su grosor medido 
a través de paquimetría. 
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HIPÓTESIS

Las variables a examinar en el presente estudio en pacientes con PEX,  al compararlas 
con las de un grupo control (que no presentará esta condición) son:

 Presión intraocular previa a dilatación exploratoria.
 Presión intraocular posterior a dilatación exploratoria.
 Conteo endotelial.
 Paquimetría corneal central. 

Las hipótesis planteadas en el presente protocolo de investigación son:

1. Si existe variación significativa en la PIO pre y postdilatación 
exploratoria entre pacientes con PEX y el grupo control.

2. Si existe variación significativa entre el conteo endotelial de pacientes 
con PEX y el de pacientes del grupo control. 

3. Si existe variación significativa  entre las lecturas paquimétricas de 
pacientes con PEX y aquellos que conforman el grupo control.  

OBJETIVO

El presente protocolo de estudio pretende indagar la influencia del PEX en la dinámica 
anatómica y fisiológica de estructuras oculares que se han reportado comúnmente 
afectadas por esta condición. 

Así, se pretende:

 Conocer la influencia que ejerce el PEX en el comportamiento de la 
PIO bajo el efecto de la dilatación pupilar exploratoria inducida por 
fármacos. 

 Detectar los efectos que el PEX puede tener sobre los conteos 
endoteliales en córneas de pacientes afectados por esta condición.

 Identificar cambios en el grosor corneal central que pudieran exhibir 
las córneas de pacientes con PEX.

 Crear un modelo que permita comprender algunos de los 
componentes anatómicos y fisiológicos básicos  involucrados en la 
patogenia del PEX que orienten hacia la  elaboración de 
consideraciones clínicas respecto a esta entidad.  
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MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio se llevó a cabo en el Servicio de Segmento Anterior de la Fundación Hospital 
“Nuestra Señora de la Luz” IAP. Se formaron 2 grupos de estudio independientes con 
pacientes que fueron reclutados en Junio a Octubre del 2006:

Grupo 1. Incluyó a todos los pacientes referidos al Servicio de Segmento Anterior para 
valoración prequirúrgica por catarata en el periodo descrito. En estos pacientes, luego de 
una valoración clínica detallada, se realizó tonometría de aplanación de Goldman, 
dilatación con Tropicamida - Fenilefrina (8 mg/50 mg/ml) (T-P®, Laboratorios Sophia. 
Guadalajara, Jalisco, México) y tonometría postdilatación con un intervalo aproximado 
de 90 minutos entre la toma de PIO inicial y esta última. Las cifras fueron consignadas 
en formatos de concentración, reportándose además nombre del paciente, edad, sexo y 
la presencia o no de PEX en cada ojo. El análisis de los datos en este grupo fue 
prospectivo, comparativo, transversal y observacional. 

Grupo 2. En este grupo se evaluaron los expedientes clínicos de aquellos pacientes con 
diagnóstico de PEX ya establecido que fueron programados para cirugía durante el 
periodo mencionado. Puede incluir a pacientes del grupo 1 pero también pacientes que, 
previamente al periodo de estudio,  ya habían sido programados. En este grupo se 
analizaron los datos que ofrece la microscopía especular realizada a todos los pacientes 
como parte de una valoración completa (SP 2000P®, Topcon Medical Systems Inc., 
Paramus, New Jersey, EUA). Las variables a las que se dio énfasis fueron paquimetría 
corneal central, conteo endotelial y coeficiente de variación. Los datos fueron 
reportados en formatos de concentración correspondientes, indicándose además edad, 
sexo y ojo afectado. El análisis de los datos en este grupo fue prospectivo, comparativo, 
transversal y observacional. 

Los criterios de inclusión para ambos grupos fueron: diagnóstico de  catarata c/s PEX 
uni o bilateral; los de no inclusión: edad < 60 años,  PIO basal > 21 mm Hg, ángulo 
estrecho, patología corneal, cirugías oculares previas, procesos oculares inflamatorios. 
Se excluyeron aquellos pacientes cuyos formatos de reporte clínico fueron incompletos.

Cada grupo fue comparado con un grupo control, con el mismo número de ojos, sin 
PEX, pero cumpliendo  los criterios requeridos para ser parte del estudio.El análisis 
estadístico se realizó a través de Excel® 2003. Se utilizó estadística descriptiva 
obteniéndose medidas de tendencia central y desviaciones estándar para datos en ambos 
grupos; se empleo también estadística inferencial, empleando pruebas de t para grupos 
pareados (Grupo 1) y  pruebas de t para variables independientes, así como índice de 
correlación (Grupo 2), procediéndose posteriormente a la interpretación de los 
resultados. Se consideró como estadísticamente significativo todo aquel valor de p < 
0.05.
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RESULTADOS.

En el grupo 1 se evaluaron 360 pacientes de los cuales 62 no fueron incluidos en el 
estudio y fueron excluidos 116 por reportes clínicos incompletos. De los 182 restantes, 
solo 34 pacientes presentaron PEX, evaluándose 52 ojos de ellos (Fig. 1) De éstos, 41% 
(14) fueron varones y 59% (20) mujeres (Fig 2).  El promedio de edad para este grupo 
de pacientes fue de 74 años (rango 60 – 88 años), con mayor incidencia de PEX en 
pacientes entre 76 a 80 años (Fig. 3).

Universo de estudio.

182

116

62 34

148

0%

20%

40%

60%

80%

100%

Pacientes evaluados (360) Pacientes estudiados (182)

PEX

Sin PEX

No Incluidos

Excluidos

Pacientes a estudiar

Figura 1. Universo de estudio. Total de  pacientes que fueron remitidos al Servicio de Segmento Anterior 
HOL para valoración por catarata. De éstos se derivó el grupo de estudio 1 de pacientes con PEX en el 
cual se valoró la PIO pre y postdilatación. 

Distribución por Sexo en Pacientes con PEX

20
59%

14
41%

Hombres

Mujeres

Figura 2. Distribución por sexo en pacientes con PEX. El predominio del género femenino en el grupo de 
estudio 1 es congruente con lo reportado en la literatura.
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Distribución de Edades en Pacientes con PEX

0

2

4

6

8

10

12

60-64 64-68 68-72 72-76 76-80 80-84 84-88

F
re

cu
en

ci
a

Rango de Edades

Figura 3. La mayoría de los pacientes con PEX en el grupo 1 se encontraba entre los 76 y 80 años.

Respecto a la valoración de la PIO en el grupo 1, se encontró que el promedio de está 
antes de la dilatación farmacológica fue de 15.65 ± 3.09 mm Hg; luego de la dilatación 
se encontró una PIO promedio de 15.78 mm Hg ± 3.2 mm Hg. El análisis estadístico 
con prueba de t para grupos pareados mostró que la diferencia no era estadísticamente 
significativa (p = 0.36) (Fig. 4) 

PIO en pacientes con PEX.
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DE 3.09 DE 3.2

P =0.36   

Figura 4. Comportamiento de la PIO en pacientes con PEX.

En el grupo control, el promedio de la PIO predilatación fue de 14.62 ± 2.85 mm Hg y 
posdilatación de 15 ± 2.88 mm Hg). Aunque la variación es mínima, la diferencia es 
estadísticamente significativa (p = 0.02) (Fig 5). 
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Figura 5. Comportamiento de la PIO en el grupo control. La diferencia entre la PIO pre y postdilatación 
fue mínima aunque estadísticamente significativa.

Para el grupo 2, se lograron recabar los expedientes de 43 pacientes de los que se 
evaluaron 61 ojos. El promedio de edad fue de 76.8 años (rango 64 – 97 años). La 
evaluación del grosor corneal central mediante microscopía confocal  en pacientes con 
PEX mostró una paquimetría promedio de 508.7 µm, idéntica a la del grupo control sólo 
que con desviaciones estándar distintas (DE ± 33.4 µm y DE ± 35.6 µm,  
respectivamente), diferencia que no fue estadísticamente significativa en la prueba de t
para grupos independientes (p = 0.5) (Fig 6).  
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Figura 6. Comparación del grosor corneal central promedio entre los pacientes con PEX y el grupo 
control. Evaluación mediante microscopía especular.

En cuanto al conteo endotelial, esté fue menor en los pacientes con PEX que en el grupo 
control (promedio 2241 cel/mm2 ± 475.7 y 2462 cel/mm2 ± 517, respectivamente), 
diferencia que si fue estadísticamente significativa (p = 0.007) (Fig. 7) El resultado 
anterior fue validado al analizar el coeficiente de variación que mostró ser mayor en los 
pacientes con PEX que en aquellos del grupo control (promedio 27.6 ± 5.3 y 22.5 ± 
3.52, respectivamente) (p = 4.4x10-9) (Fig. 8).
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Figura 7. Comparación del conteo endotelial promedio  entre los pacientes con PEX y el grupo control. 
Evaluación mediante microscopía especular.
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Figura 8. Comparación del coeficiente de variación promedio entre los pacientes con PEX y el grupo 
control. Evaluación mediante microscopía especular.

El índice de correlación entre la edad y el conteo endotelial de los pacientes con PEX 
reveló que no hay vínculo entre estas dos variables (x = 0.29)  por lo que  no existe una 
relación de causalidad. El diagrama de dispersión y  la línea de tendencia que relacionan 
a estas variables confirman este hallazgo, por lo que se asume que la disminución en el 
conteo endotelial no está condicionada por el factor edad (Fig. 9). 
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Figura 9. Diagrama de dispersión que correlaciona la edad con el conteo endotelial de pacientes con PEX 
en el grupo 2. Nótese que la pendiente de la línea de tendencia es mínima. No se encontró relación 
estrecha entre el conteo endotelial y la edad.

DISCUSIÓN

Se sabe bien que después de la dilatación farmacológica pueden ocurrir aumentos de la 
presión intraocular. Harris reporta un aumento de la PIO de al menos 6 mm Hg en 2% 
de la población normal y en 23-24% de los pacientes con glaucoma primario de ángulo 
abierto (68, 69). Portney encontró que la PIO se elevó en al menos 6 mm Hg en 0% de 
pacientes normales y 16% de pacientes con glaucoma de ángulo abierto  (70).

La literatura hace referencia en varios reportes al aumento de la PIO luego de la 
dilatación pupilar farmacológica en pacientes con PEX. Según Agarwal, el incremento 
de la PIO se ha relacionado con la dispersión de material pseudoexfoliativo y pigmento, 
que altera la dinámica de flujo a nivel de la malla trabecular  (71); otros autores apoyan 
este hallazgo (72, 73). Chen realizó un estudio en 411 ojos para determinar los factores 
de riesgo para aumento de la PIO luego de dilatación pupilar farmacológica en pacientes 
con ángulos abiertos, encontrando que el uso de mióticos y el glaucoma (primario de 
ángulo abierto, de tensión normal y pseudoexfoliativo) fueron capaces de elevar la 
presión en al menos 6 mm Hg  (74).  Shihadeh reporta que el aumento de la presión en 
pacientes con PEX puede ocurrir 2 a 3 horas después de la dilatación pupilar  
elevándose hasta 30 mm Hg por encima del valor basal para después volver a la 
normalidad 10 a 15 horas después (comunicación personal presentada en ARVO 2005). 
Estos aumentos de la presión pueden simular glaucomas agudos presentando dolor, 
hiperemia y edema corneal (33).

En el presente estudio, no se detectaron modificaciones en la PIO en pacientes con PEX 
antes y después de la dilatación, contrario a la mayoría de los reportes en la literatura. 
En este hecho pueden estar involucrados varios factores. Se sabe bien que en los 
pacientes con PEX la dilatación pupilar farmacológica no suele ser óptima (64, 75). 
Además del papel que juega la dispersión del material pseudoexfoliativo en el 
incremento de la PIO, es muy probable que este fenómeno también esté determinado 
por el efecto que tiene la PEX sobre el esfínter iridiano. Este aspecto no fue considerado 
en nuestros pacientes y convendría tomarlo en cuenta ya que Puska detectó que un 
factor de riesgo para que el PEX evolucione a glaucoma es la pobre dilatación pupilar 
farmacológica (76);  esto último puede relacionarse  con el glaucoma de ángulo cerrado 
por bloqueo pupilar que estos pacientes también pueden desarrollar como parte de las 
complicaciones reportadas (74). 

Además, según reportes de la literatura, los pacientes con hipertensión ocular (HTO) y 
PEX están propensos a elevaciones significativas de la PIO luego de la dilatación 
pupilar (74, 75); de hecho, el PEX es por si sólo es un factor de riesgo para el desarrollo 
de glaucoma en estos pacientes  (77). Es posible que la  escasa variación de la PIO antes 
y después de la dilatación ocurriera por no haberse  incluido en el grupo de estudio con 
PEX a pacientes con PIO > 21 mm Hg,  entre los que podrían estar aquellos con HTO y 
que podrían exhibir incrementos sustanciales de la PIO.
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Se ha descrito que los depósitos retrocorneales de material pseudoexfoliativo se 
observan clínicamente adheridos al endotelio corneal y que contribuyen a la producción 
anormal de matriz extracelular con el consecuente engrosamiento irregular de la 
membrana de Descemet (30); además, la descompensación endotelial puede producir 
edema  (78) y con todo ello se asume que se producen  modificaciones en el grosor de la 
córnea.

Pocos estudios han evaluado el grosor corneal central en pacientes con PEX. En este 
estudio no hubo diferencia significativa en la paquimetría de los pacientes con PEX 
respecto al grupo control. Hallazgos similares encontró Ventura y cols quienes  
compararon el grosor corneal central en pacientes con glaucoma de tensión normal 
(GTN), glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA), glaucoma por pseudoexfoliación 
(GPEX) e HTO. Según este autor, el GCC fue significativamente mayor en pacientes 
con HTO que en sujetos normales o pacientes con GTN, GPAA o GPEX sin que 
existiera diferencia significativa en los últimos cuatro grupos  (79). Inoue y cols por su 
parte, encontraron que el grosor corneal central  fue significativamente más delgado en 
los pacientes con PEX (529 ± 31 µm) que en el grupo control (547 ± 28 µm) (80)
(Cuadro 1).

Paquimetría en pacientes con PEX
Autor PCC DE Rango
García- Solís et al 508 µm 33 µm 450-611 µm
Sobotka et al (2001) 507 µm 25 µm 470-567 µm
Inoue et al (2003) 529 µm 31 µm

Cuadro 1. Comparativo de los hallazgos paquimétricos entre este estudio y otros reportes de la literatura.

Varios estudios han documentado el efecto que tiene el PEX sobre el endotelio corneal. 
Uno de los hallazgos relevantes es la disminución en el conteo de la celularidad  (23, 24, 
25, 26, 81, 82). Este estudio mostró reducción significativa en la  densidad celular 
endotelial (y un mayor coeficiente de variación) en pacientes con PEX respecto al grupo 
control.  Inoue y cols utilizaron microscopia especular de contacto en pacientes con 
PEX encontrando conteos endoteliales y coeficiente de variación promedios muy 
similares a los propuestos en este reporte (80). De la misma manera, nuestros resultados 
son comparables al conteo endotelial y coeficiente de variación promedio reportados 
por Hattori y cols. (Cuadro 2). Seitz y cols encontraron que  la densidad celular 
endotelial de pacientes con GPEX (2014 ±254 cel/mm2) fue significativamente menor
que en aquellos con PEX (2214 ± 251 cel/mm2) (83). 

Conteo endotelial y coeficiente de variación en PEX
Autor Conteo endotelial Coeficiente de variación
García-Solís et al (2006) 2241 ± 475 27.6 ± 5.3
Inoue K et al (2003) 2332 ± 336 34.1 ± 3.8
Hattori Y et al (1990) 2234 ± 270 32.3 ± 6.6
Cuadro 2. Comparativo del conteo endotelial y coeficiente de variación  entre este estudio y otros reportes 
de la literatura
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CONCLUSIONES

En conclusión, el conteo endotelial se halló reducido en los pacientes con PEX. Se 
encontró que no hubo diferencias entre la paquimetría corneal central  y el grupo control 
correspondiente. No hubo modificación de la PIO pre y postdilatación  en los pacientes 
con PEX; consideramos que podríamos ampliar el número de pacientes en estudio para 
confirmar este último hallazgo. De igual manera, convendría abrir nuevas líneas de 
investigación en donde se pudieran evaluar las modificaciones de la PIO en pacientes 
con pseudoexfoliación normo e hipertensos oculares, sometidos a midriasis 
farmacológica y correlacionar los hallazgos con el grado de dilatación pupilar.

Podemos al momento sugerir, que la evaluación de los pacientes con PEX debe ser 
minuciosa con el fin de optimizar los resultados en el  manejo de las complicaciones 
médicas y quirúrgicas.
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