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ANTECEDENTES CIENTIFICOS. 

El signo más comunmente presente en niños con reti

noblastoma es un reflejo pupilar blanco anormal, conoci

do como lcucocoria (1,2), En un estudio clínico de niños 

con retinoblastoma, se encontró leucocoria en un 62%, s~ 

guido de estrabismo en 22% de los casos (3). 

El retinoblastoma, es el tumor intraocular más fre

cuente en la ninez (2-4), con una incidencia entre 1 en-

15,000 a 1 en 30,000 (1,4) que se deriva de células rctj 

nianas embrionarias. Puede ser unilateral (70%), o bila

teral (30%), esporádico (55%) o hereditario (45%) (2,3)

El tumor es de origen congénito, pero no necesariamentc

reconocido al nacimiento. La .edad promedio al tiempo del 

d;i.agn6stico es de 18 meses ( 4), con una edad máxima de 3 

años ( 3 l. 

'l'an pronto como el tumor va creciendo, su necesidad 

de aporte sanguíneo crece y produce necrosis celular,con 

liberación de complejos calcificados (4). Son éstos com

plejos calcificados que permiten que el tumor sea identi 

ficado con confianza, radiológicamente (4). La detección 

de calcificaciones en una lcsi6n intravítrea en ninos ,

es considerada ·virtualmente patognomónica de .retinoblas

toma ( 2). 

La ruta más com~n de ~xtensi6n ektiao~ular es a lo 

largo del nervio óptico, y puede cicurrir.extensi6n den -

tro del espacio subaracnoi~eo, con implante posterior al 
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sistema nervioso central. La invasión a la coroides, pr~ 

vee acceso a una rica capa vascular y de ésta manera da

oportunidad a metástasis distantes hacia la médula ósea, 

hígado, y nódulos linfáticos (1). El manejo y posible c~ 

ra de ésta enfermedad maligna, está fuertemente influen

ciada por el estadio de la extensión local y el grado de 

diseminación (5,6). Ellsworth enfatiza el excelente pro

nóstico del retinoblastoma tempranamente tratado, conf i

nado al globo, comparado con el metastásico o aún el or

bitario con diseminación local (5,6). 

El diagnóstico oftalmológico es sencillo cuando los 

medios del ojo son claros, observándose como una tumora

ción blanco grisácea, en el fondo d~l ojo. Con los ~~ 

dios oculares opacos otros procedimientos diagnósticos -

tales como la Tomografía Computada y el Ultrasonido son 

muy importantes (1,2,4,7). 

El Ultrasonido no siempre es satisfactorio, debido

ª que a veces la tumoración asume formas atípicas y ecos 

de la superficie frecuentemente interfieren con los ecos 

que.se origin~n en el interior del tumor. El diagnóstico 

de la extensión tumoral, sobre todo en los aspectos lat~ 

rál y medial del ojo no son posibles, lo mismo que su di 

se_minac.ión fuera del globo ocular ( 1 ,.3, 8, 9). 

La Tomografía Computada es importante en el asesorª 

miento de los pacientes con diagnóstico clínico de reti

noblastoma. ·La Tomografía permite una delineación rápida 

y certera del tamano del tumor y localización ( el reco-
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nacimiento del retinoblastoma depende de la identifica -

ción de una masa de tejidos blandos involucrando la reti 

na, con calcificaciones ) (4). La Tomografía Computada -

es particularmente invaluable en demostrar la extensión

del tumor a otros sitios dentro del globo y la bilatera

lidad del tumor, y si hay o no extensión retroorbitaria

o intracraneal. 

De acuerdo a Lindhal, se utilizó una escala de .3 

grados para clasificar a los retinoblastomas en relación 

a los hallazgos por Tomografía Computada (2) 

ESTADIO I 

ESTADIO II 

ESTADIO III 

TUMOR CONFINADO AL 'GLOBO OCULAR •• 

TUMOR EN EL GLOBO CON EXTENSION 

RETROBULBAR,PERO INTRAORBITARIO. 

TUMOR EN EL GLOBO CON EXTENSION 

RETROBULBAR Y EXTRAORBITARIO. Y 

O METASTASIS A DISTANCIA. 

Oanzinge~ analiza los hallazgos tomográf icos para -

cada estadio .( 1 ) , en relación a la densidad del tumor , -

presencia-de calcificaciones y reforzamiento con el me -

dio de contraste. 

ESTADIO I : Se observa la tumoración, como lesión 

tumoral de alta densidad con valores de 50 UH, localiza

do en cualquier parte del globo ocular. El área de la t~ 
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moración usualmente está bien definida. Las zonas de cal 

cificación, se observarón como áreas de mayores valores

de atenuación. No se presentaron en la totalidad de las

tumoraciones. Hubo evidencia de calcificación, pero sin

presencia de tumoración en varios pacientes. El reforza

miento con el medio de contraste intravenoso es moderado. 

El globo ocular es de tamaño normal, y únicamente cuando 

el tumor es de tamaño considerable hay r.recimiento ocu -

lar y proptosis. 

ESTADIO II :Se observa tumoración intraocular de al 

ta densidad, involucrando también el tejido retroorbita

rio._ Las márgenes del globo no pueden distinguirse d~l -

tumor, y hay presencia de proptosis. Hay diseminación 

del tumor al nervio óptico observándose como engrosamie~ 

to marcado del mismo. Unicamente 2 pacientes de 10 mos -

traron calcificaciones a diferencia de los pacientes en

estadio I. 

Aunque todos los pacientes fueron sometidos a ciru

gía, todos murieron en los 6 meses posteriores al diag -

nóstico. 

ESTADIO III : Todos los pacientes tenían lesiones

tumorales intracraneales o extraorbitarias. Ninguno de -

éstos tumores tenía evidencia de calcificación y todos -

mostraron marcado reforzamiento con el medio· de contras

te. Estos pacientes fueron t~atados con radioterapia y -

todos murieron dentro del primer mes posterior al diag -

nóstico. 
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La Tomografía Computada es importante en el asesor~ 

miento del paciente con diagnóstico de.retinoblastoma. -

Permite en forma certera la rápida delineación del ta~a

ño del tumor y localización, ya sea de su extensión re

troorbitaria o intracraneal. Esta información es impor -

tante para la planeación del tratamiento y determinación 

del pronóstico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE RETINOBLASTOMA. 

Hay otras condiciones tanto congénitas como adquiri 

das en que el tejido opaco, por detrás de l~ pupila, pu~ 

den simular retinoblastoma (3,5,6).En 1965 Howard y 

Ellsworth publicaron una clasificación de la frecuenci; .. 

de d_iagnósticos después del exámen de 500 nirlos a los 

que se les sospechaba retinoblastoma •. El retinoblastoma

se confirmó sólo en 235 casos (47%) (3,5,6) •. Estas esta-

:dÍsticas muestran la frecuencia relativa de condiciones

oculares que pueden simular retinoblastoma (3). 

En algunos casos; un simple exámen de ojo es sufi 

ciente para ha9er el diagnó¡;¡tico, sobre. todo si los me -

dios_ del ojo son claros. Sin embargo, hay una serie de -

condiciones que dan origen al reflejo pupilar blanco 

(leucocoria) que pueden provocar probfemas de diagnósti

co. Estos pseudogliomas, utilizando el término aceptado-

. pero erróneo de Collins, son patologías que afectan al -

cristalino, vítreo, retina o la coroides, de diverso 

origen y con apariencia clínica variable. 
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Balmer (3), menciona una clasificación de pseudo -

gliomas que se manifiestan con el signo clínico de leu

cocoria, y que son enviados con diagnóstico probable de 

retinoblastoma, basada en un cuadro de Apple et Al. 

1.- Persistencia e hiperplasia de vasculatura ocular 

Embrionaria. 

A. Vítreo Primario Hiperplásico Persistente. 

2.- Anomalías Vasculares Retinianas con Exudado Lípido: 

A. Síndrome de Coats. 

B. Aneurisma Miliar de Leber. 

c. Angiomatósis de Von Hippel-Lindau. 

3.- Retinopatía Tóxica. 

a. Retinopatía del Prematuro. 

4 ~·- Condiciones Inflamatorias. 

A. Toxocariasis. 

B. Uveitís pars Planatis. 

c. Endoftalmitis Metastásica. 

•. 

5.- Condiciones con Embrioqénesis Retiniana Anormal y/o 

Displasia Retiniana. 

A. Enfermedad de Norrie. 

B. Síndrome de Trisomía 13. 

c. Displasia de Retina. 

6.~ Trauma con Hemorragia del Vítreo Organizada, y Des

prendimiento de Retina. 

7 .- Lesiones Proliferativas y Neoplás'icas. 

1.- Persistencia e Hiperplasia de Vasculatura Ocular 

Embrionaria: 

Es una anomalía en el 'desarrollo de vasos intraoc~ 



-13-

lares durante la vida embrionaria, llevando a la persi~ 

tencia del vítreo primario, asociado con hiperplasia de 

tejido conjuntivo. Membranas opacas blancas se forman -

por detrás del cristalino, ricamente vascularizadas, a 

menudo hernorrágicas, con procesos ciliares elongados -

que se extienden centralmente dentro de la apertura pu

pilar. La anormalidad es casi siempre unilateral en un

infante a término y bien desarrollado, sin aparente in

fluencia orbitaria. El ojo afectado es usualmente micr2 

oftálmico. 

En los estadios avanzados ésta enfermedad muy co -

rnunmente se confunde con retinoblastorna (10). La Hiper

plas~a de Vítreo Primario Persistente fue la segunda 

condición más frecuente que causó reflejo pupilar blan

co aparte del retinoblastorna (3,5), con una edad rnedia

al momento del diagnóstico de 4 meses. 

Los hallazgos tomográficos son como sigue: 

1.- Densidad aumentada del cuerpo vítreo en los cortes

sin contraste en varios grados, sin evidencia de calci

ficación intraocular, debido a la hiperplasia y prolif~ 

ración del sistema vascular hiaioideo y periodos repeti 

tivos de hemorragia. 

2.- Tejido retrolental suave a lo largo del canal de 

Cloquet que es indicativo de tejido fibrovascular per -

sistente a lo largo de la arteria hialoidea. Se observa 

usualmente corno imagen tubular que corre en forma de S 

entre la cabeza óel nervio óptico .Y la superficie post~ 
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rior del cristalino. 

4.- Microftalmos. 

s.- Contenido líquido de alta densidad retrohialoideo , 

que representa desprendimiento hialoideo posterior. El

desprendimiento de retina es menos común que el despreg 

dimiento de membrana hialoidea posterior. 

6;- Seguido de la administración del medio de contraste 

la Tomografía revela reforzamiento intravítreo promineg 

te indicativo de hipervascularidad del humor vítreo. 

7.- Si la lesión es unilateral, el nervio óptico está -

ligeramente más pequeño que el del lado opuesto. La cá

mara anterior puede estar plana y el cristalino ser más 

pequeño en el ojo involucrado. 

. 
2 • .:: Anomalías Vasculares Retinianas con Exudado Lípido: 

Son enfermedades vasculares retinianas, quienes a

pesar de las diferencias en la patogenesis y variación

en la apariencia clínica se caracterizan por la presen

cia de exudados lípidos. 

A.- Síndrome de Coats: 

Anomalía vascular primaria de la retina caracteriz~ 

da por proliferación de vasos telangiectásicos hacia el

cuerpo vítreo (3,5,12). Los ·Vasos telangiectásicos tras_!! 

dan suero y exudado lipoproteíco en la retina y espacio

subretiniano. La retina sufre despren'dimiento masivo y -

se' desplaza por detrás de las lentes causando leucocoria. 

La lesión es unilateral. 

La alteración vascular gener~lmente se presenta al 
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nacimiento, pero la lesión no causa síntomas hasta que -

el desprendimiento se produce y la visión central se 

pierde. La alteración usualmente se descubre cuando el -

paciente tiene una edad promedio de 6-8 anos. El síntoma 

más común es leucocoria. Otros síntomas y signos mayores 

son estrabismo, pérdida de la visión y glaucoma. 

Los hallazgos Tomográficos son: 

Hiperdensidad relativamente homogénea del vítreo -

en uh ojo de tamano normal, involucrando la totalidad de 

la cavida~ vítrea y secundario al exudado lipoproteíco 

Hay desprendimiento de retina total. La calcificación 

casi siempre está ausente, aunque pequeños focos de co -

lesterol calcificados pueden ser vistos en la fundosco -

pía. No hay reforzamiento con el medio de contraste (13). 

La enfermedad de Coats, es el principal diagnóstico di -

ferencial del retinoblastoma (4). 

B.- Aneurismas Miliares de Leber: 

Anomalía de pared vascular en asociación con micro

aneurismas, telangiectasias y exudados rétinianos resul

tantes. Se considera como una variantes del S. de Coats. 

La enfermedad de Leber es no hereditaria, casi siempre -

unilateral y también ocurre en varones jóvenes. 

c.- Angiomatósis de Von Hippel-Lindau: 

La característica dilatación y tortuosidad de la ªE 

teriola alimentadora y la vénula que drenan en el angio

ma no son problema diagnóstico bajo condiciones de visu~ 
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lización normal. La enfermedad es hereditaria transmiti

da con caracter a'utosómico dominante con penetrancia in

completa. En 30% de los casos es bilateral y 25% está 

asociada con angiomas viscerales o cerebelares. El diag

nóstico usualmente se realiza entre los 20-30 afios de 

edad. La enfermedad a veces puede presentar exudado lípi 

do masivo recordando el Síndrome de Coats. 

3.- Retinopatía Tóxica o del Prematuro: 

Es una enfermedad de prematuros. La incidencia au -

menta en relación al menor peso al nacimiento. En la ma

yor parte de los casos en 'stos ninos la retinopatía es

regresi va. 

Enfermedad vascvlar proliferativa causada por hipo

xia debida a vasoconstricción de vasos retinianos inmad~ 

ros, por influencia de altas concentraciones de oxígeno

en prematuros (3-5,10,14). Otros factores asociados pue

den ser transfusiones de sangre, hemorragia intraventri

cular, apnea, infección, etc. es a menudo bilateral, as2 

ciada con microftalmia en estadios avanzados. El estadio 

III cicatriza!~ produce leucocoria y puede simular clín! 

camente retinoblastoma (5, 10, 15, 16) .En la Tomografía Com 

p~tada se identifica por desprendimiento de retina bila

teral y puede observarse calcificación. Se evalúa fácil

mente la microftalmia bilateral (4). 

4.- Condiciones Inflamatorias: 

A.~ Toxocariasis: 

Produce endoftalmitis crónica y desprendimiento de-
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retina, por infección granulomatosa. Es una causa bien -

conocida de leucocoria en niños (4,5,7,17). La Tomogra -

fí~ computada, revela un vítreo hiperdenso que no refueE 

za con el medio de contraste y ocupa generalmente en los 

estadios severos la mayor parte del globo ocular. No se

observan calcificaciones (4,18). Como hallazgo en la TAC 

puede observarse pseudomicroftalmos por engrosamiento f Q 

cal de la esclera, con reforzamiento. 

B.- Uveítis: 

Infiltrados granulomatosos coroidales pueden prese~ 

tarse en proporciones tales, lo suficiente para simular

retinoblastoma (3). Las etiologías pueden ser : Toxopla~ 

mósis, tuberculósis y endoftalmitis metastásica que han

dismiriuído importantemente la incidencia por el adveni -

miento de los antibióticos. 

5.- Displasia Retiniana : 

Los hallazgos son semejantes a la Fibroplasia RetrQ 

lental bilateral, excepto que hay antecedentes familia -

res. En el estudio microscópico se observa desprendimie~ 

to de retina y elementos persistentes del vítreo prima -

rio (3;5;12). 

6.- Trauma: 

Algunas malformaciones congénitas, procesos inflam~ 

torios crónicos, desórdenes vasculares con gran hemorra

~ia vítrea pueden desarrollar gliosis.masiva de la retina 

con calcificaciones. La hemorragia puede causar organiz~ 

ción progresiva con desprendimiento de retina o prolife-
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ración activa intraocular (3,5). 

B.- Desprendimiento de Retina: 

Los desprendimientos no regmatógenos son causados -

por acumulación sub-retiniana de vasos anormales, más a~ 

menudo tejidos neoplásicos. Causas no neoplásicas inclu

yen el Síndrome de Coats, inflamación o bien hemorragia

post traumática (4,19). 

7.- Tumores Intraoculares (Meduloepitelioma): 

Presencia de leucocoria y lesión dentro del globo -

que sugieren la posibilidad de retinoblastoma, origina -

do en la periferia del cuerpo ciliar. 

El diagnóstico clínico de leucocoria puede origindr 

dificultades insolubles, cuando los medios no se encuen

tran transparentes. Cualquier masa blanquecina, retrole~ 

tal en un infante, debe ser considerada hasta probar lo 

contrario, un retinoblastoma. Consecuentemente un exámen 

ocular y general completo deben realizarse (3). La Tomo

grafía Computada, nos permite evaluar la totalidad de la 

órbita y la presencia de alteraciones intraoculares cu -

yas características específicas permiten descartar la m~ 

yoría de las veces un retinoblastoma y sugerir diagnósti 

ces diferenciales de acuerdo a las características de la 

patología. En caso de duda, la .enucleación del ojo sosp~ 

choso es la regla absoluta. 



OBJETIVO. 

Determinar la frecuencia y los signos por 

Tomografía Computada de las diferentes p~ 

tologías que se manifiestan clínicamente

con signo de leucocoria en pacientes pe -

diátricos. 

-19-



-21-

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Debido a que la mitad de los pacientes pediátricos 

enviados con el dato clínico de leucocoria, para un es

tudio tomográfico presentó retinoblastoma, según Howard 

y Ellsworth (5), el otro 50% padece lo que fue denominª 

do por Collins como pseudogliomas (patología que simula 

retinoblastoma). Las características tomográficas que -

permiten detectar un retinoblastoma están bien especifi 

cadas en la literatura (1-4). Es obligación del radiÓlQ 

go el saber identificar los signos tomográficos de las

patologías que simulan clínicamente retinoblastoma. 

Además debido a la alta incidencia de éstas patolQ 

gías, se pretende reportar su frecuencia en el Hospital 

Ge~eral Cen~ro Médico "La Raza". 
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MATERIAL Y METODOS. 

A"- Universo de Estudio: 

Expedientes radiológicos de pacientes de O a 16 

·años de edad de ambos sexos, que hayan sido enviados pa 

ra la realización de Tomografía Computada de órbitas, -

que entre sus datos clínicos se mencione la presencia -

de leuco.coria. La Tomografía Computada se realizó en el 

servicio de Radiodiagnóstico del Hospital General del -

Centro Médico "La Raza" en el periodo comprendido en -

tre Septiembre de 1986 a Octubre de 1990, y que cumplan 

con los criterios de inclusión. 

~-- Criterios de inclusión, no inclusión, y de ex

Clusión: 

1.- Criterios de Inclusión: 

Expedientes radiológicos de pacientes de O a 16 

anos de edad, de ambos sexos, con diagnóstico clínico -

de leucocoria, a quienes se les realizó Tomografía Com

putada entre Septiembre de 1986 a Octubre de 1990, sin

antecedentes de tratamiento previo. 

2.- Criterios de no Inclusión: 

- Expedientes radiológicos de pacientes mayores de 

16 al'ios. 

Expedientes radiológicos de pacientes que no ten 

gan el signo clínico de leucocoria. 

- Pacientes que presentan el signo clínico de leu

cocoria pero que no tengan Tomografía Computada de órbi 

tas. 
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3.- Criterios de Exclusión: 

- Expedientes radiológicos incompletos donde no sea 

posible valorar las características de los signos tomo -

gráficos en las patologías. 

- Pacientes a quienes no se encontró su expediente

clínico. 

- Estudios de pacientes en donde no se pudo corrob2 

rar el diagnóstico, ya sea por clínica (evolución), cir~ 

gía o patología 

METODO. 

Se revi~aron los expedientes radiológicos de Tomo -

grafía Computada del archivo de Radiodiagnóstico de 66 -

pacientes que cumplieron con los criterios de Inclusión. 

Se realizó consulta de .los expedientes clínicos del 

archivo clínico del Hospital, para recabar los reportes

de .los hallazgos clínicos en la exploración. 

Concentrado.de la información en hojas.de registro

de datos,acerca de las principales características tomo

gráficas de cada patología. 

MATERIAL. 

Equ.ipo de tomografía computada, Somatom 2 de terce

ra generación de Siemens con el que se realizaron los ee 

tudios tomográficos. Archivo radiológico del s.ervicio de 

R,adiodiagnóstico, archivo clínico del Hopital General 

centro médico ~La Raza". 



D I S E Ñ O 

E S T A D I S T I C O • 

ES UN ESTUDIO RETROSPECTIVO, TRANSVE~ 

SAL, DESCRIPTIVO Y OBSERVACIONAL. 
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RESULTADOS. 

Se revisaron los expedientes clínicos y radiológi

cos de 66 pacientes pediátricos que fueron enviados al

servicio de Radiodiagnóstico del Hospital General del -

Centro Médico "La Raza", con el diagnóstico clínico de

leucocoria para la realización de tomografía computada

de órbitas, en el lapso comprendido entre Septiembre -

de 1986, a Octubre de 1990, a los cuáles se les pudo 

comprobar su etiología, ya sea por medio del servicio -

de Patología, de Cirugía o bien su evolución clínica. 

De éstos pacientes 29 ( 43.9%) fueron mujeres y 37 

(56%) fueron hombres (tabla I), con edades comprendidas 

entre los O y 14 anos (tabla II). 

TABLA Nº l. 

RELACION SEXO/LEUCOCORIA. 

Nº de Femenino Masculino TOTAL 

casos 29 37 66 

% 43.9% 56.0% 100% 
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TABLA Nº II. 

RELACION EDAD/LEUCOCORIA. 

EDAD (Anos) Nº Casos ' 
o - 1 24 36.4 ' 
2 - 3 25 38.0 ' 
4 - 5 9 13.6 ' 
6 - 7 2 3.0 ' 8 - 9 o o.o ' 
10-11 4 6.0 ' 
12-13 1 1. 5 ' 
14-15 1 1. 5 ' 

De los 66 pacientes estudiados, se encontraron los 

siguientes diagnósticos finales en orden de frecuencia

como se muestra en la ta~la ~II. 
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TABLA Nº III. 

FRECUENCIA DE PRESENTACION Y ETIOLOGIA DE LAS LESIONES 

ENCONTRADAS. 

ETIOLOGIA Nºde casos ! 

1.- RETINOBLASTOMA 26 39.4 % 

2.- HIPERPLASIA DE VI TREO 
15 :!2.7 % 

PRIMARIO PERSISTENTE 

3.- ENFERMEDAD DE COATS 14 21. 3 % 

4.- FIBROPLASIA RETROLENTAL 8 12. 1 % 

5.- UVEITIS 1 1. 5 % 

6.- CATARATA 1 1.5 % 

7.- DESPRENDIMIENTO 
1 1.5 % 

DE RETINA. 
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RETINOBLASTOMA. 

El Retinoblastoma constituyó la patología más fre -

cuente encontrada en nuestra investigación como causa de 

leucocoria, corroborado por Patología. Las frecuencias -

por edad y sexo se muestran en las gráficas la y lb. 

Se encontró que 21 Retinoblastomas fueron unilater~ 

les (80.8%) y 5 bilaterales (19.2%) para hacer un total

de 31 tumores. De los casos bilaterales 6 se encontraron

en estadio I y 4 en estadio II (Ver gráfica lc). 

El ojo derecho se encontró afectado en 18 pacientes 

(60%) y ec ojo izquierdo en 12 (40%). El ojo afecLado e~ 

tuvo aumentado de tamafio en 11 casos, 9 de los cuales se 

encuentran en estadio II o III. Los restantes globos oc~ 

lares (19) fueron de tamafio normal. Se encontró 1 caso -

en que el globo ocular afectado era más pequeno, ésto d~ 

bido a que estuvo asociado el retinoblastoma (estadio Il 

con una Hiperplasia de Vítreo Primaria Persistente. 

Las calcificaciones se encontraron en 27 tumores 

(90%). 3 de los tumores no mostraron evidencia de calci 

ficación (10%) (Ver gráfica ld). Los 3 tumores sin calci 

ficación se encontraban en estadio I, dos de los tumores 

se observaron como aumento de la densidad del vítreo en 

forma generalizada y sólo 1 como tumoración bien defini

da. 

Las medidas de atenuación de la tumoración en el 
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RETINOBLASTOMA. 

GRAFICA Nº 1a. 

FRECUENCIA POR SEXO. 

~ Femenino 65.4 \ 

H'!~ Masculino 38.5 \ 

GRAFICA Nº 1b. 

FRECUENCIA POR EDAD. 

11.5% 19.2' 38.5% 26.9'i 7 .f;& 
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GRAFICA Nº le 

LOCALIZACION 
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Unilateral so.a ' 

Bilateral 19.2 ' 

GRAFICA Nº ld 

CALCIFICACIONES 
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cuerpo vítreo antes y después de la administración del -

medio de contraste mostraron un valor medio de atenua 

ción antes del medio de contraste de 5( UH y un valor m~ 

dio de 64 UH depués de la inyección del medio de contra~ 

te. 

El Retinoblastoma se manifestó en 2 variantes mor

fológicas, como se muestra en la tabla 4. 

TABLA Nº IV. 

MORFOLOGIA Nº de Casos 

1.- TUMORACION BIEN 28 90.3 % 
DEFINIDA 

2.- UNICAMENTE 3 9.7 % 
CALCIFICACION 

Se analizó la frecuencia de las tumoraciones en 

los diferentes estadios (Ver gráfica le), y la relación· 

entre los diferentes estadios y la edad de los pacien -

tes (tabla V), además de las características tomográfi

cas encontradas en el estudio para cada estadio. 



-34-

RETINOBLASTOMA 

GRAFICA Nº ld 

ESTADIOS 
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to3 Grade I 51.6 % 

~ Grado II 45.2 % 

~,, ~ 

~~~ Grado III 3.2 % 
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TABLA Nº V. 

RELACION ENTRE ESTADIO DEL TUMOR/EDAD DE LOS PACIENTES. 

ESTADIO Nºde Casos RANGO DE EDAD MEDIA 

16 ESTADIO I (53.3 %) 8m - 3a 1.9 a. 

ESTADIO II 14 
(45.2 %) 1 lm - 4a 2.5 a. 

ESTADIO III 1 
( 3.2 %) 2a 2.0 a 

ESTADIO I: 16 casos de los 31 se presentaron en és

te est~dio (53.3%) con una edad promedio de 1.9 anos. El 

Retinoblastoma se manifestó como una masa de densidad a}!_ 

mentada localizada en cualquier parte del globo ocul.ar , 

usualmente bien definida. Estuvo asociada a calcificaci2 

nes ~n 13 casos de 16 (81.3%) (Fig 1). Sólo en uno de 

los Retinoblastomas en estadio I (6.3%)se encontró el 

globo ocular aumentado de tamano por glaucoma secundario. 

Se encontró un globo ocular disminuido de tamano con Re

tinoblastoma en estadio I (6.3%) al que estaba asociado

HVPP. El resto (14) (87.5%) eran globos oculares de·tam~ 

no normal. 

ESTADIO II: En 14 pacientes con estadio II, la tom2 
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grafía computada demostró invasión del nervio óptico 

en 13 (92.9%). Mdsculos intraoculares tomados en 2 casos 

(12.5%), y 2 casos con afectación de la esclera (12.5%). 

Todos los tumores en el estadio II en el presente estu -

dio se presentaron con calcificaciones. 8 de los pacien

tes en éste estadio tuvieron el globo ocular afectado a~ 

mentado de tamano (57.1%). 

ESTADIO III: Sólo un paciente se encontró en éste -

estadio, mostrando afectación no sólo de las estructuras 

orbitarias, sino también afectación intracraneal.Se pre

sentó calcificación intraocular en la tumoración {fig 2). 

FIGURANº 1. 
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FIGURA Nº 2. 
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HIPERPLASIA DE VITREO PRIMARIO PERSISTENTE. 

Constituyó la segunda patología en frecuencia des -

pués del Retinoblastoma dentro de las causas de leucoco 

coria, con un total de 15 pacientes (22.7%) de los 66 -

estudiados, de los cuales, 9 fueron hombres (60%), y 6 

mujeres (40%). La gráfica 2a muestra la frecuencia de -

la pátología en relación con la edad. 

De lbs expedientes revisados en 14 la lesión se ob

servó en forma unilateral (93.3%) y en 1 bilateral 

(6.7%). 

En todos los pacientes la tomografía computada pre

via a la administración del medio de contraste ~emostró 

en varios grados aumento de la densidad del cuerpo ví -
treo del ojo inv.olucrado. En ninguno de los casos hubo

evidencia de calcificaciones. 

El tejido blando retro1enta·1 a lo largo del canal -

Cloquet se encontró en'4 casos (gráfica 2b). (figs. 3 y 

4). 

Seguido a la administración del medio de contraste

se encuentra que el reforzamiento tuvo un promedio de -

valores de atenuación precontraste de 40UH y con el me

dio de contraste 60UH, indicativo de la hipervasculari

dad del humor vítreo. 
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Todos los pacientes mostrarón microftalmos del ojo

af ectado (100%), observándose afectación del cristalino 

en 11 de 15 casos ( 73.3%) (Ver gráfica 2c). 

Las alteraciones tomográficas del cristalino consi~· 

tieron en: disminución de la densidad del cristaiino, -

fragmentación y luxación. 
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H.V.P.P. 

GRAFICA Nº 2a. 

100 EDAD. 

50 

653 o anos 40.0 ' ~ 2 4 ano a 33.3 ' 1$~%1 8 -10 anos 13.3 ' W1J 11-13 anos 13 .J % 

(En nuestra estadística no encontramos 
pacientes entre los 5 - 7 anos ) . 
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GRAFICA Nº 2b. 

CANAL DE CLOQUET 

Os/e.de Cloquet. 73.3 % 

~'$je/e.de Cloquet. 26.7 % 

GRAFICA Nº 2c. 

APECTACION DE CRISTALINO 

5:53 SI 

~NO 

73.3 % 

26.7 % 
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FIG 3 y 4 

(CANAL DE CLOQUET). 
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ENFERMEDAD DE COATS. 

Es la tercera causa en frecuencia que se manifiesta

clínicamente como leucocoria. De 66 casos, 14 (21.2%) se 

presentaron con ésta patología. En nuestra casuística 10 

de los pacientes fueron hombres (71.4%) y 4 mujeres 

(28.6%). La frecuencia por edades se muestra en la gráf~ 

ca 3a. 

De los 14 casos encontrados, 13 tenían un globo oc~ 

lar de tamano norm~l. Unicamente se presentó un paciente

con ésta patología en que el ojo estaba aumentado de t&1n~ 

no, y ésto debido a glaucoma secundario. 

En la gráfica 3b se muestra la frecuencia de despren

dimientos de retina, presentes en ésta estadística. (ver

figura 5). 

El aumento de la densidad del vítreo, ya fuera focal 

o generalizado en los estudios simples tuvierón un ran

go de valores de atenuación de 11 UH - 68 UH, con una m~ 

dia de 43 UH. Con la administración del material de con

traste los valores de atenuación estuvieron en un rango

de 11 UH - 68 UH con una media de 47 UH. 

En ninguno de los globos oculares lesionados hubo 

evidencia de calcificación. 
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La lesión intravítrea se manifestó de la siguiente 

manera: (Ver figura 7). 

TABLA Nº 6. 

ENFERMEDAD DE COATS. 

TUMORACION Nºde Casos 

1 • AUMENTO DE LA DEN-

SIDAD EN LA TOTAL! 9 64.3 ' 
DAD DEL VITREO. 

2. LESION BIEN DELIM! 

TADA (DESP.RETINA). 4 28.6 % 

3. IMAGEN LOCALIZADA 

.HIPERDERNSA. 
7. 1 % 
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-45-

¡ 

\ 
GRAFICA Nº 3a. 

EDAD. 
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6:53 o - 2 arios 14.3 ' 
~p - 5 anos 57 .1 ' ~6 - sanos 14.3 ' ~9 -11 anos 7. 1 ' ~ 12-14 anos 7. 1 ' 

GRAFICA Nº 3b. 

DESPRENDIMIENTO DE RETINA.· 
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FIGs 5 Y 6 
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FIBROPLASIA. RETROLENTAL. 

Se presentó ésta patología en 8 casos de 66 (12.1%)-

7 de 8 pacientes presentaron antecedentes de importancia 

como ser prematuros, de bajo peso al nacimiento (menos -

de 1500 gJ, con estancia en incubadora. De los pacientes 

estudiados 6 son hombres (75%) y 2 mujeres (25%) con un

rango de edwd de 4meses a 2 años con una media de 8 me -

ses. 

En todos los pacientes la patología se presentó en

ferma bilateral. Se manfiestó como globos oculares dis

minuídos de tamano en el 100% de los casos. 

En el estudio simple, la densidad del vítreo tuvo -

un rango de 29 a 58 UH con una media de 38.5 UH. Con la 

administración del medio de contraste, el reforzamiento 

es mínimo con un rango que va de 31 a 58 UH con una me

dia de 41 UH. 

En ninguno de las lesiones hubo evidencia de calci

ficaciones. 
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La patología se manifestó como aumento de la densi~ 

dad del vítreo de la siguiente manera: (ver figura 6). 

FIBROPLASIA RETROLENTAL. 

TABLA Nº VII 

MORFOLOGIA DE LA LESION DEL VITREO. 

MORFOLOGIA CASOS ' 
1 • AUMENTO DE LA 

DENSIDAD DEL -

VITREO EN FOR- 6 75 

MA DIFUSA. 

2. DESPRENDIMIENTO 2 25 
DE RETINA. 



FIG 7 

(FIBROPLASIA RETROLENTAL) 
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UVEITIS. 

En nuestra casuística se presentó sólo un caso cla

sificado con ésta patología. Con un porcentaje en rela

ción a la estadística general de 1.5 %. 

Se trató de femenina de 3 meses enviada con el dia~ 

nóstico de leucocoria de ojo izquierdo desde el nacimie~ 

to. 

Al valorar el estudio tomográfico se encuentra que

el ojo afectado está disminuido de tamano, con aumentó

ª~ la densidad del cuerpo vítieo en forma generalizada

que en el estudio simple midió 44 UH y a la administra

ción del medio de contraste se hacen evidentes imagenes 

lineales que desp1azan al cristalino hacia adelante. 

(Figura 8). 

CATARATA. 

Sólo se presentó en la investigación 1 caso de. 66. -

para dar un porcentaje de 1.5 % 

El estudio es de un masculino de 2 anos. En el estQ 

dio tomográf ico únicamente se visualizó el cristalino -

del ojo izquierdo, con respecto al contralateral, con -

densidad disminuida y fragmentado. El resto de las es -

tructuras orbitarias eran normales. 
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DESPRENDIMIENTO DE RETINA. 

Se presentó en la estadística general con una fre -

cuencia de 1 de 66 pacientes (1.5%). 

Se trato de paciente femenina de 3 años,la cual co

mo único hallazgo positivo en su estudio tomográf ico 

fue el engrosamiento de la esclera a nivel del polo po~ 

terior del ojo izquierdo, que midió 3mm. El valor del -

coeficiente de atenuación en el estudio simple fue de-

40 UH, con reforzamiento en el estudio contratado a 68-

UH. Resto de las estructuras de la órbita fueron norma

les. ( Figura 9). 

FIG 9 
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DISCUSION 

Después de analizar los resultados, observamos que -

el Retinoblastoma se presentó en un 39.4% como causa de -

leucocoria, ~ientras que el resto de las patologías suma

ron entre ellas S0.6%. Después del Retinoblastoma, la ca~ 

sa más frecuente de leucocoria fue la Hiperplasia de VÍ -

treo Persistente, siguiendole en frecuencia la Enfermedad 

de Coats y la Fibroplasia Retrolental. 

De acuerdo a los datos estadísticos uno de los prime 

ros datos que hay que tomar en cuenta para valorar éstas

patologías, es la edad de presentación. Se encontró que -

la edad promedio para el Retinoblastoma fue de 2 anos; p~ 

ra la Hiperplasia de Vitreo Primario Persistente fue de -

menos de un ano, y para la enfermedad de Coats de 4 anos. 

En la Fibroplasia Retrolental fue de 8 meses. 

El tamano del globo ocular es también un dato impor

tante. En el Retinoblastoma, la mayoría de los globos oc~ 

lares fueron de tamano normal, sin embargo al observar el 

globo aumentado de tamano es altamente sugerente de que -

la tumoración ya está fuera del estadio I. Al valorar el

globo ocular en el resto de las patologías se encontró 

que en la Hiperplasia del Vítreo Primario por ser una pa

tología cicatrizial, se encuentra el globo ocural dismiui 

do de tamafio casi en el 100% de los casos. En la Enferme

dad de Coats, por ser un desprendimiento de retina masivo 

no hay variación en el tamano del globo ocular en la may~ 

ría de los casos. Lo mismo sucede en la Fibroplasia Retr~ 

lental en que por ser una patología que produce organiza

ción del vítreo se presenta como microftalmos en el 100 % 



-54-

de los casos y en nuestra estadística se presentó de for

ma bilateral. 

Todas éstas patologías tienen en común que producen

un aumento de los valores de atenuación del vítreo, que -

por si sólo éste dato puede ser de gran ayuda para hacer

el diagnóstico diferencial. 

En el Retinoblastoma el aumento del vítreo puede 

\ 

ser focal o difuso, sin embargo, la presencia de calcifi

caciones es casi patognomónico de ésta entidad. En nuestro 

estudio la presencia de calcificaciones no se encontró en 

ninguna otra patología. A la administración del medio de

contraste no hay reforzamiento importante. 

En la Hiperplasia de Vítreo Primario Persistente el 

aumento de la densidad del vítreo, focal o generalizado -

de acuerdo al estadio clínico tiene como característica -

un importante reforzamiento evidenciando la naturaleza 

vascular de la lesión. Ayuda al diagnóstico la presencia

del canal de Cloquet y la afectación del cristalino que -

se presentó hasta en un 75% en nuestro estudio. 

En la enfermedad de Coats, la lesión puede ser difusa 

con nulo reforzamiento con el medio de contraste, o mani -

festarse como un desprendimiento de retina,el cual refuer

za en forma importante a nivel de la capa retiniana, le 

sión que se evidencia fácilmente en la Tomografía. 

En la Fibroplasia Retrolental, el aumento en la densi 
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dad es bilateral y el reforzamiento es mínimo, manifes -

tándose también muchas veces como desprendimiento de re

tina bilateral. 

De todo lo anterior, es fácil deducir que hay muchas 

características en el estudio tomográfico que permiten el 

diagnóstico diferencial confiable de las diversas patolo

gías, permitiendo de ésta manera que pacientes con signo

clínico de leucocoria no tengan que ser sometidos a proc~ 

dimientos cruentos para descartar un Retinoblastoma. 

En cuanto al Retinoblastoma, la TAC es el método de

finitivo de diagnóstico no sólo para confirmarlo y diag -

nosticarlo, sino para evidenciar el estadio del tumor y -

consecuencia lógica el tratamiento a seguir. 



CONCLUSIONES. 

1.- El Retinoblastoma fue la primera causa en 

frecuencia del signo clínico de leucocoria. 

(39.4%) 

2.- La Patologías denominadas pseudogliomas 

constituyeron un porcentaje importante de 

causa de leucocoria en ninos en nuestra e~ 

tadística. 

3.- La Tomografía computada es una modalidad -

de diagnóstico por imagen que permite di -

ferenciar en forma certera las diferentes

causas de leucocoria. 

4.- La Tomogrfía Computada es el método defini

vo en el diagnóstico de Retinoblastoma y su 

estadiaje, permitiendo permitiendo ofrecer

le al paciente un tratamiento oportuno. 

-57-
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