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RESUMEN Y PALABRAS CLAVES
PREVALENCIA DE COMPLICACIONES OCULARES PRE Y
POSTRASPLANTE RENAL, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996

PROPOSITO:

Determinar la prevalencia de complicaciones oculares pre y postrasplante
renal, en los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica de la Unidad Renal del
Hospital Universitario San Vicente de Paul, Medellin, entre V1/94 y VII/96, para
establecer un protocolo de manejo oftalmoldgico.

METODOS:

Ingresaron al estudio 44 pacientes con insuficiencia renal cronica y 40
pacientes entre uno y dos meses postrasplante. Fueron evaluaron
semestralmente por un afo.

RESULTADOS:

Se detecto relacion entre ojo seco e insuficiencia renal cronica no reportada
previamente, p<0.000684. En los no trasplantados hubo una mayor prevalencia
de queratopatia, alteraciones en pruebas lagrimales y retinopatia hipertensiva.
En los trasplantados se encontré mayor prevalencia de alteraciones
conjuntivales, catarata y hipertension ocular.

CONCLUSIONES:

Tanto los pacientes trasplantados como los no trasplantados presentan
complicaciones oculares que amenazan su vision y requieren evaluacion
oftalmdloga frecuente.

Las alteraciones lagrimales en la falla renal cronica pueden tener un origen
hormonal y metabdlico mediado por andrégenos y progesterona.

PALABRAS CLAVES.
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Complicaciones-Oculares; Esteroides,-Efectos-Oculares; Ojo-Seco,-
Alteraciones-conjuntivales; Ojo-Seco,-Alteraciones-Corneales; Glandula-
Lagrimal,-Andrégenos; Gladula-Lagrimal,-Progesterona.
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PRE AND POST RENAL TRANSPLANT OCULAR COMPLICATION
PREVALENCE, RENAL UNIT, HUSVP, Medellin, 1994-1996

PURPOSE

To determine pre and post renal transplant ocular complications, for pacients
with chronic renal failure at the Renal Unit from Hospital Univeristario San
Vicente de Paul, Medellin, between 06/94 and 07/96 in order to establish an
ophthalmic follow up protocol.

METHODS:

44 patients with chronic renal failure and 40 patients between one and two
months after renal transplant were included. They were evaluated every six
months for one year.

RESULTS:

A relation between dry eye and chronic renal failure not previously reported,
was identified, p<0.000684. The main complications found within non-transplant
patients were: keratopathy, abnormal lacrimal function tests, and hypertensive
retinopathy; and within post-transplant patients were: conjuntival pathology,
cataracts, and ocular hypertension.

CONCLUSIONS.

Both transplanted and non-transplanted patients present ocular complications
which endanger their vision and require close ophthalmic follow up.
Alterations found in lacrimal function tests, may have metabolic and hormonal
causes, mediated by androgens and progesterone.

KEY WORDS.

Chronic-Renal-Failure,-Ocular-Complications; Renal-Transplant,-Ocular-
Complications; Renal-Failure,-Dry-Eye; Peritoneal-Dialysis,-Ocualar-
Complications; Steroids-Eye-Effects; Dry-Eye,-Conjuntival-Pathology; Dry-Eye,-
Keratopathy; Lacrimal-Gland,-Androgens; Lacrimal-Gland,-Progesterone.

I. INTRODUCCION.

Algunos autores han reportado la existencia de complicaciones oculares
asociadas a la insuficiencia renal cronica (1,2,3,4,5) y al trasplante renal
(6,7,8,9,10,11) pero no existe en nuestro medio ningun estudio que muestre la
prevalencia real de estas complicaciones, ni existe un protocolo de manejo
oftalmolégico para pacientes con falla renal o trasplantados renales.

En este estudio se buscé identificar las alteraciones oculares presentadas por
los pacientes con diagndstico de insuficiencia renal crénica y postrasplante
renal de la Unidad Renal del Hospital Universitario San Vicente de Padul,
Medellin, entre el 1 de Junio de 1994 y el 31 de Julio de 1996.

Se determind tanto la prevalencia de estas complicaciones oculares, como su
relacion con el trasplante renal y otras variables tales como la enfermedad
causante de la falla renal, el tipo de dialisis y el tiempo transcurrido desde el
inicio de la insuficiencia renal.

Al final del estudio se logré demostrar la necesidad de establecer un protocolo
de manejo oftalmolégico adecuado para estos pacientes, con el fin de prevenir
y tratar oportunamente las complicaciones oculares asociadas.



Il. OBJETIVOS

A. GENERAL:

Determinar la prevalencia de complicaciones oculares en pacientes con
insuficiencia renal cronica antes y después del trasplante renal, en la Unidad
Renal del Hospital Universitario San Vicente de Paul, entre el 1, VI, 94 y el 31,
VI, 96.

B. ESPECIFICOS:

1. Identificar la influencia del trasplante renal y de la terapia inmunosupresora
asociada a este estado visual del paciente.

2. Establecer el tiempo transcurrido entre el trasplante renal y la aparicion de
cada alteracion ocular encontrada.

3. Determinar las variaciones en el examen oftalmolégico completo de los
pacientes durante un periodo de minimo un afno de seguimiento, antes y
después del trasplante renal. Los parametros evaluados en cada ocasion
fueron los siguientes:

a. Agudeza visual.

b. Refraccion subjetiva.

c. Pruebas de Funcion lagrimal:

1) Test de Schirmer |.

2) Tiempo de Ruptura Lagrimal (TRL).

d. Presion intraocular.

e. Segmento anterior.

f. Segmento posterior.

4. Demostrar la necesidad de establecer un protocolo de manejo oftalmoldgico
completo para los pacientes con insuficiencia renal crénica y los trasplantados
renales, con el fin de lograr la prevencion de complicaciones oculares y la
realizacién de un diagndstico y tratamiento oportunos.

ll. MARCO TEORICO

La insuficiencia renal cronica, la dialisis y el trasplante renal, se han asociado a
complicaciones oculares diversas (1,3,4,7,10,12,13). Estas complicaciones
oculares son indicadores importantes de la severidad y duracion de la
enfermedad renal. Algunas son patognomonicas de ésta, mientras que otras
como la retinopatia hipertensiva son secundarias a la hipertension arterial
derivada del compromiso renal.

Los hallazgos oculares clasicamente descritos en la retinopatia hipertensiva
son: Hemorragias prerretinales, exudados algodonosos, cruces de Gohn,
arterias en hilo de cobre y plata, alteracion en la relacion arteriavena y
papiledema. Al mejorar la funcién renal, hay reversion parcial de la retinopatia
hipertensiva y mejoria de la agudeza visual pero persiste la vasoconstriccion
arteriolar (14).

Las manifestaciones sistémicas y metabdlicas de la enfermedad renal
avanzada pueden producir edema del disco Optico y edema retinal difuso. Otras
manifestaciones descritas son: infartos isquémicos secundarios a oclusion de
los capilares coroideos, que se observan como areas atroficas, amarillas,
redondeadas, multiples, aisladas y con acumulo de pigmento en el centro;
disminucién de la agudeza visual por espasmo reflejo de los vasos cerebrales
dando como consecuencia una isquemia de lo Iébulos parietotemporales y
occipitales con una retina aparentemente normal. Este vasoespasmo revierte



por medio del control de la hipertension arterial y la hipervolemia (6).

También se ha descrito un cuadro de ojo rojo con reaccion inflamatoria
indistinguible de epiescleritis y pingueculitis, asociados a depdsitos de sales de
calcio en conjuntiva y cornea, localizados en la fisura interpalpebral desde el
limbo hasta ambos cantos, y cuyo aspecto a la lampara de hendidura es opaco
(13,15,16). El tamafio de estos cristales determina si el ojo es tranquilo o se ve
rojo. Estos cambios son secundarios al hiperparatiroidismo secundario de la
falla renal cronica y puede desaparecer después del transplante renal, siendo
mas lentos en la resolucion los depdsitos cornéales (7,13). Otros cristales
hallados comunmente son los depdsitos de hidroxiapatita en la membrana de
Bowman, queratopatia en banda, (13).

El 50% de estos pacientes presentan un punteado sobre la capsula anterior del
cristalino, al parecer debido al hiperparatiroidismo secundario. Estos cambios
progresan a catarata en pocos meses y se manejan exitosamente con
faquectomia extracapsular y lente intraocular (17,18).

La hemodialisis temprana puede en muchos pacientes revertir parcialmente la
retinopatia, mientras que en otros puede empeorarla o causar oclusion de la
vena central de la retina (OVCR). Esta ultima ha sido descrita en pacientes
sometidos a dialisis peritoneal dentro de las 72 horas iniciales (4,5), y puede
deberse a la hemoconcentracion causada por la didlisis que se acompara de
transfusion de globulos rojos. También se ha descrito OVCR isquémica y no
isquémica en pacientes menores de 40 afios con enfermedad renal terminal
(19). Otros hallazgos descritos en pacientes sometidos a hemodialisis son:
alteraciones pigmentarias maculares, isquemia retinal, esta ultima descrita en
una paciente con oxalosis retinal y enfermedad renal crénica y en hemodialisis,
(20,21), cambios en la presion intraocular, P1O. Algunos estudios reportan que
en ciertos pacientes la hemodialisis puede aumentar la presion intraocular,
mientras que en otros se mantiene estable o disminuye (22), mientras que otros
autores sostienen que no hay alteraciones en la PIO durante la hemodialisis
(23). Estas alteraciones en la PIO se atribuyen a los cambios en la osmolaridad
sérica y a acciones reflejas del sistema nervioso central, por tanto todo
paciente con glaucoma preexistente debera monitorizarse si es llevado a
hemodialisis (23). Gass describié dos pacientes en hemodialisis quienes
desarrollaron desprendimiento de retina, DR, buloso, asociado a DR seroso del
epitelio pigmentario retinal, EPR, que fue confirmado por angiografia
fluoresceinica (24). Niutta describié dos pacientes con enfermedad cronica y
hemodialisis en quienes se diagnostico papiledema y sindrome de la silla turca
vacia (25).

Se ha descrito mejoria notoria tras la hemodialisis en la sensibilidad de
contraste y en los potenciales oscilatorios retinales de los pacientes con falla
renal cronica (26,27).

Estos cambios en la actividad eléctrica retinal pueden contribuir a la evaluacién
del estado de compensacion del paciente dializado, ya que a mayor severidad
de la Nefropatia, hay mayor alteracion en esta actividad eléctrica (7).

Otra complicacién dramatica de la enfermedad renal es el desprendimiento de
retina buloso con liquido subretinal, donde la angiografia demuestra escape
coroideo (28). Esto se debe probablemente a la concentraciéon de sodio, la
hipertension arterial y la hipervolemia. Cuando estas se corrigen puede resultar
en un reaplicamiento de la retina aunque éste algunas veces no ocurre
después del transplante renal, a pesar de que puede haber mejoria de la



agudeza visual siempre y cuando no haya proliferacién glial secundaria a
hemorragia y exudacion retinal. Hejcmanova describié mejoria en la agudeza
visual y en la sensibilidad de contraste después del transplante renal (29).
Entre el 33 y el 35% de las complicaciones descritas en los pacientes pos
transplante renal, son consideradas iatrogénicas (8,30). Entre éstas podemos
citar:

Desarrollo de catarata subcapsular posterior, que es la complicacion ocular
mas comun reportadada entre el 20y 77% (6,9,10). Estos pacientes estan
usualmente bajo tratamiento inmunosupresor con prednisona y azatriopina.
Generalmente el tipo de catarata subcapsular posterior tiene apariencia de
"migajas de pan", lenta y progresiva con disminucion de la agudeza visual que
requiere faquectomia extracapsular (30). Esta catarata se puede distinguir de la
senil porque la opacidad se encuentra superficial a la corteza, en una
profundidad proporcional al tiempo del transplante, manteniendo una zona clara
anterior.

Retinitis por Citomegalovirus, CMV, que se caracteriza por una rapida
disminucion de la agudeza visual y por los hallazgos al fondo de ojo, con la
apariencia de "salsa de tomate y mostaza", causada por las hemorragias
masivas y los exudados. Estos es seguido por una necrosis retinal masiva que
puede degenerar en una pérdida definitiva de la agudeza visual. Se postula que
el virus se adquiere por transfusion sanguinea y que la terapia
inmunosupresora, principalmente con ciclofosfamida le permite proliferar. Esta
retinitis es similar a la observada en el paciente con sindrome de
inmunodeficiencia adquirida y conduce atrofia retinal en el 100% de los casos
(30,31). En un estudio realizado en pacientes con HIV tratados con acetato de
megestrel, desarrollaron retinitis por CMV después del diagndstico de catarata
subcapsular posterior secundaria a esteroides. El unico tratamiento efectivo
para estos pacientes es parar o disminuir la dosis de inmunosupresores.

La elevacion de la PIO secundario a esteroides sistémicos se presenta entre el
2yel 29% (8,30,11). Estos pacientes tienen como antecedente personal y
familiar negativo para glaucoma y se controlan con tratamiento
antiglaucomatoso y con la disminucion de los esteroides sistémicos. Con
esteroides tdpicos la incidencia aumenta al 42%, por la acumulacion de
glicosaminoglicanos en la malla trabecular (32,33).

Endoftalmitis por otros gérmenes: Se han reportado casos de Endoftalmitis por
Nocardia y Candida en pacientes sometidos a tratamiento inmunosupresor
postrasplante renal (34). Los gérmenes hallados mas frecuentemente en
inmunosupresiones adquiridas son:

a. CMV: 32% pacientes con SIDA y 1 a 5% post transplante renal.

b. Mycobacterium avium intracelulare: granulomas coroideos, conjuntivitis y
queratitis.

c. Histoplasma capsulatum: coroides y cuerpo ciliar.

d. Pneumocistis carini: retina (35).

e. Listeria monocytogenes: reportado un caso de Endoftalmitis en un paciente
en tratamiento con esteroides y ciclosporina, a los 2 meses postrasplante renal.
Toxoplasma gondii: compromiso difuso o multifocal asociado a necrosis retinal
bilateral en pacientes con esteroides sistémicos prolongados. Son lesiones
perivasculares, lo que sugiere su origen hematdgeno, pero no hay evidencias
de que puedan ser reactivaciones de cicatrices retinales previas (36).
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IV.METODOLOGIA

A. TIPO DE ESTUDIO:

Descriptivo, longitudinal y prospectivo.

B. UNIVERSO:

Todos los paciente con insuficiencia renal cronica que se encontraban en lista
de espera para transplante renal en la Unidad Renal del HUSVP, el 1, VI, 94 y
aquellos que fueron trasplantados desde esta fecha hasta el 1, VII, 95.

C. MUESTRA:

Luego de invitar telefonicamente a cada uno de los pacientes de nuestro
universo a participar en el estudio, se obtuvo una muestra de 84 pacientes, 168
ojos, divididos en dos grupos, asi:

e Grupo Uno: 44 pacientes no trasplantados, 86 ojos.

e Grupo Dos: 40 pacientes entre su primer y segundo mes postrasplante,
80 ojos.

e Grupo Tres: Durante el estudio surgi6 un tercer grupo, compuesto por
doce pacientes del grupo uno, 24 ojos, que fueron trasplantados durante
el tiempo que duré la investigacion, y que pasaron a formar parte del
grupo dos.

Se tomd como unidad de observacion, el paciente y como unidad de analisis el
0jo, considerando los dos ojos de cada paciente en forma independiente.

D. METODOS:

Estudio de observacion en el que se le explicé a cada paciente la esencia del
estudio y su objetivo y se obtuvo un consentimiento informado de cada uno de
ellos. En el anexo Nro. 1 se observa una copia de este consentimiento.

A cada paciente se le realizd una entrevista y un examen oftalmolégico
completo al ingreso al estudio, el cual se repitié cada seis meses por un
periodo de un afio. Si el paciente era trasplantado luego del ingreso, se evalué
al mes postrasplante y posteriormente cada seis meses por un periodo de un
ano. En ocasiones en que el paciente requirié evaluacién adicional urgente,
siempre se atendidé. En el anexo Nro. 2 se observa una copia del cuestionario
utilizado en cada paciente en cada ojo evaluado. Se pidié6 ademas a cada
paciente el resumen de su historia clinica en la Unidad Renal, para analizar
detalles de su enfermedad de base.

Del total de pacientes, algunos sélo pudieron ser evaluados en una o dos
ocasiones asi: 14 por vivir fuera de la ciudad de Medellin, cuatro por no desear
seguir en el estudio, trece por no tener tiempo de asistir a los controles y seis
por haber muerto. Las muertes presentadas se debieron a uremia en dos
pacientes no trasplantados, a peritonitis en un paciente no trasplantado, a
pancitopenia secundaria a Citomegalovirus y sepsis en un paciente no
trasplantado y otro paciente fue asesinado. El cuadro 1 muestra el numero de
ojos de pacientes evaluados en ambos grupos, no trasplantados y



trasplantados, en cada periodo de seguimiento. Estos periodos se realizaron
con una diferencia de seis meses entre ellos. EI promedio de evaluaciones por
paciente fue de dos en el grupo de no trasplantados y de 2.7 en los pacientes
trasplantados. Esta diferencia se debié a un mayor cumplimiento en la
asistencia a los controles en el grupo de trasplantados que en el grupo de no
trasplantados.

Cuadro 1: MOVIMIENTO DE PACIENTES. ESTUDIO DE COMPLICACIONES
OCULARES, UNIDAD RENAL HUSVP, Medellin,

1994-1996
Numero de Ojos de Numero de Ojos de

Clase de Paciente Pacientes Pacientes No
Trasplantados Trasplantados

Grupo Inicial 80~ 88

No desean seguir o no tienen

tiempo luego de la primera 0 8

evaluacion

Viven fuera y sélo se evaluan 26 5

una vez

Mueren luego de una sola 0 8

evaluacion

Trasplantados luego de la +20 20

primera evaluacion

Evaluados minimo dos veces 72 ** 50

Evaluados entre los seis y 76 50

ocho meses

No desean seguir o no tienen 6

tiempo

Se trasplantan luego de dos +4 4

evaluaciones

No logran contactarse para la 0 4

tercera evaluacion

Murieron luego de dos 2 2



evaluaciones

No asiste a la tercera

evaluacion por enfermedad 2 0
Evaluados tres o cuatro veces |64 38
Evaluados alos 12 0 15 66 38

meses

* 76 ojos: 1-2 meses postrasplante, dos o0jos: ocho meses postrasplante y dos
0jos: seis meses postrasplante

** 72 ojos evaluados por segunda vez entre los seis y ocho meses del ingreso
al estudio y dos ojos evaluados por segunda vez entre los doce y quince meses
postrasplante.

El examen oftalmoldgico en cada visita abarcé los siguientes parametros:

1. Agudeza visual: se evaluara segun carta de Snellen, cada ojo por
separado a una distancia de 6 metros.
2. Pruebas de funcién lagrimal:

a. Test de Schirmer |, sin anestesia: evaluado con papel de filtro en el tercio
externo del margen palpebral inferior, durante 5 minutos y medido en
milimetros de longitud de papel humedecido con las lagrimas. Se consideré un
test de Schirmer | como anormal cuando impregnaba la tirilla del papel de
celulosa menos de 11 mm (51,52).

b. Tiempo de Ruptura Lagrimal (TRL): medido luego de la aplicacion de
fluoresceina con anestesia topica. Se considero alterado cuando la pelicula se
rompia antes de diez segundos (51,52).

1. Biomicroscopia completa, en busca de:

a. Queratopatia.

b. Alteraciones conjuntivales.
c. Tyndall en camara anterior.
d. Presencia de catarata.

e. Vitreitis.

1. Tonometria de aplanacion tipo Goldman.

2. Oftalmoscopia indirecta con previa dilatacion pupilar farmacoldgica con
tropicamida al 1% y ciclopentolato al 1% para determinar la presencia
de:



a. Retinopatia diabética.

b. Retinopatia hipertensiva.

c. Oclusion vascular retinal.

d. Desprendimiento de retina.

e. Coriorretinitis.

f. Alteracion en la relacion copa disco.

Segun los hallazgos encontrados en cada paciente, se pidieron examenes
complementarios como campimetrias, angiografias fluoresceinicas, fotos de
papila y examenes de laboratorio.
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E. PLAN DE TABULACION Y ANALISIS:

La base de datos se realizé con el paquete de datos de " Epiinfo 6.0." Para el
analisis de la informacién se trabajé con una confiabilidad del 95% y una
significancia del 10%.

Analisis univariado: las variables cuantitativas se describieron mediante
promedios y desviacidén estandar, las variables cualitativas se describieron
mediante distribucion de frecuencias.

Se realizaron intervalos de confianza y se hicieron pruebas de significancia
estadistica para determinar la dependencia o independencia de las variables.
Los siguientes fueron los principales cruces de variables realizados:

1. Tiempo de evolucion de la enfermedad en afios, agrupados en intervalos,
versus presencia de patologia ocular.

2. Duracion de la terapia inmunosupresora en meses, versus presencia de
patologia ocular.

3. Tiempo de ingreso a hemodialisis en meses, versus las siguientes variables:
a) Presencia de queratopatia.

b) Presencia de alteraciones conjuntivales.

) Agudeza visual.
)
)

Tonometria.

Retinopatia diabética.

f) Retinopatia hipertensiva.

g) Oclusion vascular.

4. Tiempo postrasplante en meses, versus las siguientes variables :
a) Agudeza visual.

b) Refraccion.

) Tonometria.

)

)

c
d
e

Catarata.

Desprendimiento de retina.

f) Coriorretinitis.

g) Vitreitis.

5. Tiempo de evolucién de la enfermedad versus:
a) Agudeza visual.

b) Refraccion.

) Tonometria.

)

)

c
d
e

Resultado del test de Schirmer I.
Queratopatia.

f) Cambios conjuntivales.

g) Catarata.

c
d
e



h) Retinopatia diabética.
i) Retinopatia hipertensiva.
j) Oclusioén vascular

6. Sexo versus presencia de patologia ocular.

7. Presion arterial versus retinopatia hipertensiva.

8. Hemoglobina glicosilada versus presencia de retinopatia diabética.

9. Enfermedad de base versus presencia de patologia ocular.

V. RESULTADOS

Estudio de prevalencia de complicaciones oculares en los pacientes con falla
renal cronica pre y postrasplante renal, realizado en la Unidad Renal del
Hospital Universitario San Vicente de Paul, Medellin, en el periodo
comprendido entre Junio de 1994 y Junio de 1996, al cual ingresaron un total
de 84 pacientes divididos en dos grupos asi: el grupo uno compuesto por 44
pacientes con diagndstico de insuficiencia renal crénica y en lista de espera
para ser sometidos a trasplante renal, y el grupo dos compuesto por 40
pacientes trasplantados, de los cuales 38 se encontraban entre su primer y
segundo mes postrasplante renal, y dos paciente llevaban seis y ocho meses
de trasplantados respectivamente, los cuales se tuvieron en cuenta para el
analisis a partir del segundo periodo de seguimiento.

De los 44 pacientes no trasplantados inicialmente, surgié un tercer grupo
compuesto por doce pacientes que fueron sometidos a trasplante renal durante
el tiempo de evolucion del estudio, y que se sumoé al grupo dos para conformar
el total de pacientes trasplantados. Por lo tanto, cuando se analizé el grupo
total de pacientes evaluados al primer mes postrasplante, se contdé con un total
de 100 ojos de 50 pacientes. En el segundo periodo de evaluacion se conto
con 50 ojos de pacientes no trasplantados y con 72 ojos de pacientes que
llevaban entre seis y ocho meses postrasplante. En el tercer periodo se contd
con 38 ojos de pacientes no trasplantados y con 64 ojos de pacientes que
llevaban entre doce y quince meses postrasplante.

EDAD Y SEXO.

El promedio de edad de los pacientes fue de 36 afios, con una edad minima de
14 afios y una maxima de 82 anos, con una D.S de 13.98. De los 84 pacientes,
40 eran mujeres y 44 hombres.

ENFERMEDAD CAUSANTE DE LA FALLA RENAL.

Estudiando la enfermedad de base que llevé al paciente a falla renal, se
encontré que al ingreso al estudio, el 94% de los pacientes eran hipertensos,
de los cuales el 7.1% tenian diagnédstico de hipertensién esencial, el 28% de
hipertension secundaria a causa desconocida y el 64.9% diagnéstico de
hipertension secundaria a otra patologia conocida, como glomerulonefritis,
reflujo vesicoureteral, Diabetes Mellitus tipo | y Il, Lupus Erimatoso Sistémico,
infeccidn renal cronica, eclampsia, preclampsia, hipoplasia renal, rindn
poliquistico y otras malformaciones urinarias, glomerulopatias no clasificadas,
nefropatia heredofamiliar, nefritis aguda, poliarteritis nodosa y purpura
trombocitopénico idiopatico.

El tiempo de evolucion para las enfermedades de base al ingreso al estudio fué
de 4 a 264 meses, con un promedio de 89.6 meses y una D.S de 73.3.

En el cuadro 2 se muestran las enfermedades de base que llevaron a estos



pacientes a falla renal, siendo las patologias mas comunes la falla renal de
causa desconocida con hipertensién arterial secundaria y las glomerulonefritis
de diferentes tipos, con un 28.6% y 15.5% respectivamente.

Cuadro 2: ENFERMEDAD CAUSANTE DE FALLA RENAL. ESTUDIO
SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL HUSVP,
Medellin, 1994-1996

Numero % de
Enfermedad de Base de . pacientes

Pacientes
hiperension areria secundarta 24 2860
Glomerulonefritis 13 15.50
Hipertension arterial esencial 6 7.10
Reflujo vesicoureteral 6 7.20
Diabetes Mellitos tipo L. 5 6.00
Lupus Eritematoso Sistémico 5 6.00
Infeccidn renal cronica 3 3.60
Rifion poliquistico 3 3.60
Preclampsia y Eclampsia 3 3.60
Diabetes Mellitus tipo 11 2 2.40
Glomerulopatias no clasificadas 2 2.40
Hipoplasia renal 2 2.40
Nefropatia heredofamiliar 2 2.40
Otros 9 9.20

Total &4 100



DIALISIS.

Al iniciar el estudio, el 90.5% de los pacientes requerian dialisis y el tiempo que
llevaban en tratamiento con ésta fluctué entre 1 y 132 meses, con un promedio
de 24 meses y una D.S de 27.86. El grafico 1 muestra el tipo de dialisis recibida
por los pacientes, siendo la mas comun la Hemodialisis, con la que se manejé
el 70% de ellos.

Grafico 1: TIPO DE DIALISIS. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES
OCULARES, UNIDAD RENAL HUSVP, Medellin, 1994-1996
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MEJOR AGUDEZA VISUAL CORREGIDA.

Al evaluar la mejor agudeza visual corregida de los pacientes, se encuentra
que al ingreso al estudio, el 22% de los ojos de los pacientes no
trasplantados y el 23% de los ojos de los pacientes trasplantados, tienen
AV menor o igual a 20/30.

De los 44 pacientes del grupo uno, 25 pudieron seguirse en dos o mas
ocasiones antes del trasplante. La agudeza visual se mantuvo estable en un
68% de estos ojos; mejord entre dos y seis lineas de Snellen en un 9%, asi:
dos ojos, dos lineas, un 0jo, tres lineas, y un ojo seis lineas; y empeord entre
una y dos lineas en un 23% de los ojos, asi: nueve 0jos, una linea y un ojo, dos
lineas.

El cuadro 3 muestra la mejor agudeza visual corregida en los pacientes del
grupo uno, durante todo el periodo de evolucidon. No hubo variaciones
estadisticamente significativas en las agudezas visuales en un afio de
seguimiento, tomandose como parametro de referencia la primera y ultima
evaluacion de cada paciente.

Cuadro 3: EVOLUCION DE MEJOR AGUDEZA VISUAL CORREGIDA,
PACIENTES NO TRASPLANTADOS. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES



OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,

1994-1996
Mes de Total de Oios AV mejor o AV entre AV entre AV peor de
Estudio ] igual a 20/25 20/30'y 20/80 20/100y 20/200 20/200

Nro. % Nro. % Nro. % Nro. % Nro. %

1-2 88 100 69 78.0 15 17.0 2 2.5 2 2.5
6-8 50 100 39 78.0 8 16.0 |1 2.0 2 4.0
12-15 38 100 32 84.0 5 13.0 0 0.0 1 3.0

De el total de pacientes del grupo dos, 36 pudieron ser evaluados en mas de
una ocasioén. En éstos se encontro estabilidad en la agudeza visual en el 64%
de los o0jos; una mejoria de entre una y cinco lineas de Snellen en el 17%, asi:
cuatro ojos una linea, un ojo dos lineas y un ojo cinco lineas; hubo un
empeoramiento de entre una y diez lineas en el 19% de ellos, asi: dos ojos,
una linea, un ojo, dos lineas, un 0jo, siete lineas y dos ojos, diez lineas.

De los doce del grupo tres, se encontré que hubo estabilidad en la agudeza
visual del 62% de ojos; una mejoria de entre una y cinco lineas de Snellen en
el 17%, asi: dos ojos una linea, un ojo dos lineas y un ojo cinco lineas; hubo
un empeoramiento de la visiéon de entre una y once lineas de Snellen en el
21% de ojos, asi: tres 0jos, una linea, un ojo, siete lineas y un ojo, diez lineas;
El grafitabla 1 muestra la mejor agudeza visual corregida de los pacientes
trasplantados durante todo el estudio.

Grafitabla 1: MEJOR AGUDEZA VISUAL CORREGIDA, PACIENTES
TRASPLANTADOS. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES,
UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Mes 1::0' AV mayoro AV entre 20/30 ZA()‘/IIEI&t;e AV peor de
postrasplante Ojos igual a 20/25 'y 20/80 20/200 20/200
Nro. % Nro. % Nro. (% Nro. %
1-2 100 77 77 15 15 7 7 1 1
6-8 76 52 68 16 21 4 5 4 5
12-15 66 50 76 7 11 6 9 3 4

El grafico 2 muestra la evolucion en la mejor agudeza visual corregida en los 72
ojos de pacientes trasplantados que pudieron evaluarse en mas de una
ocasion, en los 52 ojos de los pacientes no trasplantados evaluados en mas de
una ocasion y en los 24 ojos de los pacientes del grupo tres, tomandose como
parametro de comparacion la primera y la ultima evaluacion de los pacientes.
No hubo diferencias estadisticamente significativas en las tendencias de la
agudeza visual entre los pacientes de los tres grupos.

Grafico 2: EVOLUCION DE AGUDEZA VISUAL. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,
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DEFECTO REFRACTIVO
Al ingresar al estudio se encontré en los pacientes de los grupos uno y dos, un
predominio de ojos emétropes, seguidos de astigmatismo midpico en ambos



grupos. El eje del cilindro en los astigmatismos fué predominantemente a 180°.
De los 88 ojos de pacientes del grupo uno, un ojo tenia un leucoma
vascularizado totalmente por una ulcera de Mooren por lo que no pudo
evaluarse su estado refractivo.

El estado refractivo inicial y final de todos los pacientes se muestra en el grafico
3.
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Grafico 3: DEFECTO REFRACTIVO INICIAL Y FINAL. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,
1994-1996
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En los pacientes del grupo uno, al final predominé la emetropia con un 36.7%
del total de ojos, seguida de la hipermetropia y del astigmatismo midpico, con
un 22.4 y 18.4% respectivamente.

En los pacientes del grupo dos, predominé al final la emetropia, con un 24.3%,
seguida por la miopia y el astigmatismo miépico, con un 18.9y 17.6 del %
respectivamente. En los pacientes grupo tres, se observo esta misma
tendencia, con 9 ojos emétropes, 37.5% y 5 ojos miodpicos, 20.8%, al final del
estudio.

Comparando la refraccion inicial y final del grupo uno, se encontré estabilidad
en el 66% de los 49 ojos de pacientes que pudieron evaluarse en mas de una
ocasion, en el 65% de los 72 ojos de pacientes del grupo dos y en el 67% de
los 24 ojos del grupo tres.

Se encontraron cambios en la esfera , mayores o iguales a 0.75 dioptrias, en el
16% de los 49 ojos de pacientes del grupo uno, en el 24.5% de los 72 ojos de
pacientes del grupo dos, y en el 27% de los 24 ojos de pacientes del grupo
tres.

Hubo cambios en el cilindro mayor o igual a 0.75 dioptrias en el 18% de los 49
ojos de pacientes del grupo uno, en el 20.3% de los 72 ojos de pacientes del
grupo dos, y en el 17% de los 24 ojos de pacientes del grupo tres.



La comparacion entre el estado refractivo final de los pacientes trasplantados y
no trasplantados mostré una diferencia estadisticamente significativa, con una
p menor a 0.00003137 y una tendencia significativa a la miopizacion en los
pacientes trasplantados, con una p menor a 0.045601.

PRUEBAS DE OJO SECO.
Se realizaron dos pruebas de ojo seco

o Test de Schirmer | sin anestesia, en 74 de 88 ojos de pacientes del
grupo uno, y en 72 de 76 ojos de pacientes del grupo dos.

o Test de tiempo de ruptura lagrimal, TRL, en 30 de 88 ojos de pacientes
del grupo uno, y en 44 de 76 ojos de pacientes del grupo dos en la
primera evaluacion.

Los resultados obtenidos con el test de Schrimer | en los grupos uno y dos se
muestran en

el grafitabla 2 donde se observd que existe una tendencia estadisticamente
significativa, con p < a 0.000684, a una baja secrecion lagrimal en el grupo
de pacientes no trasplantados, donde el 41% de los ojos presentan un
test de Schirmer | anormal. En el grupo inicial de pacientes trasplantados,
se encontré un aumento significativo en esta secrecion, con sélo un 15%
de los ojos presentando un test de Schirmer | anormal. De lo anterior se
infiere que el paciente trasplantado tiene una probabilidad 0.7 veces menor
de tener un test de Schirmer | anormal, que el paciente no trasplantado,
0.87>RR>0.57.

Grafitabla 2: SCHIRMER | AL INGRESO. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,
1994-1996.

Prevalencia de Test de Shirmer | Alterado
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Trasplantados Schirmer I Disminuido Schirmer I Normal | Total Ojos

Nro. Ojos % Nro. Ojos %
No 30 41 44 59 74
Si(1-2meses) |11 15 61 85 72
Total Ojos 44 30 105 70 146

Al evaluar el resultado del test de Schirmer | en los hombres y en las mujeres,
no se encontrd ninguna diferencia significativa entre ambos grupos.

Al analizar los 24 ojos de los pacientes del grupo tres, se encontré que de los
ocho ojos con test de Schirmer | alterado antes del trasplante, sélo dos
persistieron alterados al afio postrasplante, tres a los seis meses y tres al mes
postrasplante. Ademas, se observd que dos ojos previamente sanos estaban
alterados al primer mes posquirurgico.

Estudiando la tendencia del comportamiento de la prueba de Schirmer | en los
pacientes no trasplantados, se encontré que esta se conserva estable durante
el periodo de estudio de un afo.

Al ingreso al estudio, se encontré una diferencia estadisticamente significativa
entre el tiempo de ruptura lagrimal entre los grupos uno y dos, con una p <
0.0000038. Un 47% de los 30 ojos de pacientes no trasplantados a quienes
se les realiz6 la prueba tenian un tiempo de ruptura lagrimal disminuido en
comparacion con un 18% de los ojos afectados en los pacientes con que
se encontraban entre uno y dos meses postrasplante. Esto sugiere que el
tiempo de ruptura lagrimal tiende a normalizarse en el periodo
postrasplante y que esta normalizacion se produce desde el primer mes.
La probabilidad de los ojos trasplantados de presentar un tiempo de
ruptura lagrimal disminuido es 0.36 veces menor que la de los ojos de los
pacientes no trasplantados, 0.58>RR>0.23. Lo anterior se resume en el
grafitabla 3.

Grafitabla 3: TIEMPO DE RUPTURA LAGRIMAL INICIAL. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-
1996



Prevalencia de Ojos con TLR Inicial Disminuido

20 ojos
Mo Trasplantados

44 ajos
Trasplantados
I:I‘;HE- 5‘;.'-5- 10.% 15I% ZDI% ZEI% SDI% SEI% 4EII% %I% EIIII%
Trasplantado Disminuido Normal Total Ojos
Nro.de |, Nro.de |, Nro. de o
Ojos % Ojos 7o Ojos 7o
No 14 47 16 53 30 100
51 (Con un mes 18 36 82 44 100
pos-quirurgico)
Total Ojos 22 30 52 70 74 100

Al analizar el tiempo de ruptura lagrimal en los 24 ojos de los pacientes del
grupo tres, se encontrdé que, de los nueve ojos de los cinco pacientes con test
alterado en el pretrasplante, sélo cuatro persistieron alterados en el periodo
postrasplante, y un ojo no afectado inicialmente se afectd después del
trasplante. Explorando la tendencia del comportamiento de las pruebas de ojo
seco durante el tiempo del estudio, se observd una estabilidad en la
prevalencia de pruebas alteradas entre el primer mes y el primer afio
postrasplante, lo que sugiere que usualmente la tendencia a la
normalizacién ocurre desde el primer mes.

En el grupo dos se observé que el 42% de los 19 ojos con test de Schirmer |
disminuido al ingreso al estudio se normalizaron al final, el 7.5% de los 53 ojos
sin alteracién inicial la desarrollaron y el 82% del total de 72 ojos a los que se
les evaluo el test de Schirmer | permanecieron sin variacion.

Al analizar la evolucion del tiempo de ruptura lagrimal en los pacientes



trasplantados, se observo que el 67% de los 9 ojos que al ingreso al estudio lo
tenian disminuido, se normalizaron, el 21% de los 53 ojos sin alteracién inicial
la desarrollaron y el 73% del total de 62 ojos evaluados permanecieron sin
variaciéon en el tiempo de ruptura lagrimal a través de un afo de evaluacion.
La alteracion en las pruebas de funcionamiento lagrimal no fué simétrica en
todos los pacientes, en algunos fué unilateral y en otros bilateral. De los 81
pacientes, 162 ojos a los que en algun momento del estudio se les evaluo el
test de Schirmer I, el 35% de los pacientes y el 26% de los ojos, lo tuvieron
alterado en alguna de éstas.

De los 70 pacientes, 140 ojos, a quienes en algun momento se les midio el
tiempo de ruptura lagrimal, el 33% de los pacientes y el 30% de los ojos lo
tuvieron alterado en alguna ocasion.

De los 67 pacientes, 134 ojos, a quienes se les evaluaron ambas pruebas, 24%
de los pacientes y 13% de los ojos tuvieron alteracion en las dos.

Dado que el ojo seco se puede asociar a alteraciones cornéales y/o
conjuntivales, se analizo la prevalencia de éstas en los pacientes con prueba
de ojo seco alteradas. De los 28 pacientes del estudio con test de Schirmer |
alterado en algun momento, el 29% presentaron queratopatia y el 57%
presentaron alteraciones de conjuntiva, de los 42 ojos de ambos grupos con
test de Schirmer | disminuido en alguna de las evaluaciones, el 38%
presentaron queratopatia y el 55% presentaron alteraciones conjuntivales.
De los 23 pacientes del estudio con tiempo de ruptura lagrimal disminuido en
algun momento, 30% presentaron queratopatia y en el 43% se hallaron
alteraciones conjuntivales. De los 42 ojos de ambos grupos con
disminucién en el tiempo de ruptura lagrimal, 24% presentaron
queratopatia y 38% presentaron alteraciones conjuntivales.

De los 16 pacientes con ambas pruebas de ojo seco anormales, el 25% tenian
queratopatia y el 31% presentaban alteraciones conjuntivales. De los 17 ojos
con ambas pruebas disminuidas, el 25% presentaron queratopatia y el 24%
alteraciones conjuntivales. Estos resultados se resumen en los graficos 4 y 5.

Grafico 4: QUERATOPATIA EN PACIENTES CON PRUEBAS DE 0JO
SECO ALTERADAS. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES,
UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Grafico 5: ALTERACIONES CONJUNTIVALES EN PACIENTES CON
PRUEBAS DE OJO SECO ALTERADAS. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,
1994-1996
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Los tipos de queratopatia encontrados en los pacientes con test de Schirmer |
disminuido fueron: diez ojos con queratopatia en banda, seis ojos con
qgueraconjuntivitis sica, cuatro de ellos con queratopatia punteada difusa y un



0jo con herpes simplex epitelial.

Los tipos de queratopatias encontrados en los pacientes con disminucion en el
tiempo de ruptura lagrimal fueron: cuatro ojos con queratopatia en banda, tres
ojos con degeneracion esferoidea, dos ojos con queratoconjuntivitis sica y un
ojo con herpes simplex epitelial.

Las alteraciones conjuntivales encontradas en los pacientes con test de
Schirmer | disminuido fueron: 14 ojos con pinguéculas, tres de ellos con un
cuadro similar a pingueculitis, un ojo con pterigion, cinco ojos con
calcificaciones conjuntivales, cuatro ojos con hipertrofia de papilas tarsales
superiores, dos 0jos con conjuntivitis vernal limbal severa, cuatro ojos con
conjuntivochalasis, y un ojo con melanosis adquirida primaria.

En los pacientes con disminucion en el tiempo de ruptura lagrimal se
encontraron las siguientes alteraciones conjuntivales: seis o0jos con pinguécula,
uno de ellos con un cuadro similar a pingUeculitis, seis ojos con hipertrofia de
papilas tarsales superiores, dos con conjuntivochalasis, uno con melanosis
adquirida primaria y uno con pterigion.

Explorando posibles asociaciones entre el tipo de trasplante y las pruebas de
funcion lagrimal y entre el tipo de dialisis y las pruebas de ojo seco, no se
evidencio relacion alguna entre ellas.

No es posible decir con certeza cuantos de los ojos con pruebas de 0jo seco
alteradas estaban sintomaticos, ya que no fué un objetivo del estudio medir la
sintomatologia de ojo seco, pero llamo la atencién en el desarrollo de la
investigacion que de los 31 pacientes con una o dos pruebas de funcion
lagrimal alteradas en uno u otro ojo al ingreso al estudio, diez pacientes,
narraban espontaneamente sintomatologia compatible con ojo seco como:
ardor, prurito y "molestia" inespecifica, requiriendo tratamiento para ojo seco.

QUERATOPATIA.

Al ingreso al estudio se encontrd presencia de algun tipo de queratopatia en el
11% de los ojos del grupo uno y en ningun paciente del grupo dos. Esta
diferencia fué estadisticamente significativa, con una p < 0.0249933, y mostré
que los pacientes trasplantados tienen una posibilidad 0.51 veces menor
que los pacientes no trasplantados de presentar queratopatia,
0.59>RR>0.43. El grafitabla 4 muestra la prevalencia de queratopatia al ingreso
al estudio en los pacientes de los grupos uno y dos.

Grafitabla 4: PREVALENCIA DE QUERATOPATIA INICIAL. ESTUDIO
SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP,
Medellin, 1994-1996
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A0%

S0%

20%

10% 4

0% A

88 ojos TE ojos
Trasplantados Ma

Trasplantadas

Trasplantado Queratopatia Presente Queratopatia Ausente ;g:::;:lﬁg:
#de Ojos % # de Ojos %

No 10 11 78 89 88
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La grafitabla 5 muestra la prevalencia de queratopatia en los pacientes del
grupo uno, en las diferentes evaluaciones. Este muestra un aumento
progresivo en la incidencia de queratopatia con el paso de los meses
postrasplante, el cual fué estadisticamente significativo con una p <
0.0000353. En el grupo dos, no se observo variacion significativa en la
prevalencia de queratopatia después del primer o segundo mes postrasplante.

Grafitabla 5: EVOLUCION DE QUERATOPATIA INICIAL PRETRASPLANTE.
ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL,
HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Entre los pacientes del grupo tres, hubo sélo un paciente con patologia corneal,
correspondiente a un ojo que desarrollé una queratitis dendritica por herpes
simplex a los once meses postrasplante.

Al comparar la prevalencia de queratopatia al afio de seguimiento entre los
grupos uno y dos, se encontrd que ésta continuaba siendo significativamente
mayor en el grupo de no trasplantados, grupo uno, con una p< 0.000015 y una
probabilidad del paciente trasplantado de presentar queratopatia 0.08
veces la del paciente no trasplantado, 0.33>RR>0.02. EI grafico 6 ilustra lo
anterior.

Grafico 6: QUERATOPATIA FINAL. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES
OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,
1994-1996
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En el tiempo de evolucién del estudio se encontré que el 23% de los 168 ojos
evaluados presentaban algun tipo de queratopatia, con el 88% de ellas en el
grupo de pacientes no trasplantados. Del total de 88 ojos de los pacientes de
dicho grupo, el 34% presento queratopatia en alguin momento del estudio
mientras que de los 104 ojos de pacientes trasplantados, unicamente el 4%
presentaron alteraciones cornéales.

Los tipos de patologia corneal mas comunmente encontradas en los pacientes
no trasplantados, fueron la queratopatia en banda con el 27% de los 88 ojos
afectados y la queratoconjuntivitis sica que comprometi6 al 8% de los ojo. Otras
alteraciones cornéales encontradas fueron: dos leucomas, uno por un herpes
simplex antiguo, dos ojos con degeneracion esferoidea asociada a queratopatia
en banda y un paciente con ulcera de Mooren unilateral, de dificil control a
pesar de haberse manejado con ciclofosfamida sistémica, y que terminé en
escleroqueratoplastia, la cual fué rechazada y la paciente finalizé con agudeza
visual de solo percepcion luminosa. Otra paciente presentd un episodio de
queratitis herpética epitelial a los once meses postrasplante, que respondio
bien al tratamiento con acyclovir tépico.

Estudiando la relacion entre presencia de queratopatia y tiempo de evolucion
de la enfermedad de base al ingreso al estudio, se observé que ningun
paciente presentd esta alteracion antes de los 60 meses de evolucion de su
disfuncion renal. Esto fué estadisticamente significativo, con una p<
0.00013112. El cuadro 4 muestra la prevalencia de queratopatia en los ojos de
todos los pacientes, segun el tiempo de evolucion de su patologia de base en
meses.
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Cuadro 4: QUERATOPATiA SEGUN TIEMPO DE EVOLUCION EN MESES DE LA
PATOLOGIA DE BASE. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD
RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996

l{:v‘l,ziﬁsci%i Queratopatia Presente Queratopatia Ausente Total Ojos
Nro. Ojos % Nro. Ojos % Nro. Ojos o
0a24 0 0 44 100 " 100
25260 0 0 34 100 2 100
61a 132 9 20 37 80 46 100
> 132 1 3 39 97 40 100
Total Ojos 10 6 154 94 » 100

El promedio de evolucion de la enfermedad de base al inicio fué 84.64 meses, con una D.S. de
73.39 meses y un rango entre cuatro y 264 meses. La moda y la mediana fueron de 60 y 72
meses respectivamente.

Al ingreso al estudio se encontré que en todo el grupo de pacientes fué mas comun la
presencia de queratopatia en los pacientes manejados con dialisis peritoneal que en los
pacientes recibiendo hemodialisis. Esta diferencia fué estadisticamente significativa, con
una p < 0.0033, y evidencio en el paciente con didlisis peritoneal, un riesgo relativo de
presentar queratopatia 5.67 veces mayor que el paciente manejado con hemodidlisis,



20.95 >RR>1.54.

En el grafico 7 se muestra la prevalencia de queratopatia en todos los ojos de pacientes al
ingreso al estudio, 104 ojos de pacientes en hemodialisis y 44 ojos de pacientes en dialisis
peritoneal.

Grafico 7: QUERATOPATIA SEGUN TIPO DE DIALISIS. ESTUDIO COMPLICACIONES
OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,

1994-1996
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ALTERACIONES CONJUNTIVALES.

De 164 ojos evaluados al ingreso al estudio, 88 del grupo uno, y 76 del grupo dos, se encontrd
que el 28.7% presentaban alteraciones conjuntivales, sin relacion estadisticamente significativa
con el tiempo de evolucién de su patologia de base. No hubo diferencia estadisticamente
significativa en la presencia de alteraciones conjuntivales entre los grupos uno y dos al inicio
del estudio.

No hubo variaciones estadisticamente significativas en la prevalencia de patologia conjuntival
en los pacientes no trasplantados en las diferentes evaluaciones durante un afio.

Al analizar la prevalencia de patologia conjuntival en los pacientes trasplantados, segin
el tiempo postrasplante, se encontré una tendencia estadisticamente significativa al
aumento de esta patologia al afio postrasplante, p < 0.000025. El grafitabla 6 esquematizan
lo anterior.

Grafitabla 6: EVOLUCION DE ALTERACIONES CONJUNTIVALES EN PACIENTES
TRASPLANTADOS. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL,
HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Luego de un afio de evolucidn, la prevalencia de alteraciones conjuntivales fué
significativamente mayor en el grupo de pacientes trasplantados que en el grupo de los no
trasplantados, p< 0.0151360, mostrando que al afio postrasplante el paciente tiene un riesgo
relativo de presentar alteraciones conjuntivales equivalente a 1.77 veces el riesgo del paciente
no trasplantado, 2.94>RR>1.06. Estos resultados se observan en el grafico 8.

Grafico 8: PREVALENCIA FINAL DE ALTERACIONES CONJUNTIVALES EN PACIENTES
TRASPLANTADOS. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL,
HUSVP, Medellin, 1994-1996
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En total, 41 de los 84 pacientes evaluados a lo largo del estudio presentaron algun tipo de
alteracion conjuntival, asi: en los pacientes no trasplantados, se encontré predominio de
pingiéculas con 28 ojos afectados, seguida de 14 ojos con hipertrofia de papilas tarsales
superiores y diez ojos afectados con calcificaciones conjuntivales. Otras alteraciones
halladas fueron: ocho ojos con degeneracion esferoidea conjuntival, cuatro ojos con cuadros
similares a pingleculitis, cinco ojos con conjuntivochalasis, cuatro con conjuntivitis vernal limbal
severa, dos ojos con melanosis adquirida primaria, un ojo con hemorragia subconjuntival
secundaria a hipertension arterial, un pterigion, una varice conjuntival y un ojo con congestion
conjuntival inespecifica.

En los pacientes trasplantados, la patologia conjuntival mas frecuente, fué la pingiiécula,
con 30 ojos comprometidos, seguida de la hipertrofia de papilas tarsales superiores leve
con 18 ojos afectados, nueve ojos con pterigion, cinco ojos con calcificaciones conjuntivales,
cuatro ojos con conjuntivitis vernal, tres ojos con degeneracion esferoidea de la conjuntiva, tres
ojos con congestidn conjuntival inespecifica, dos ojos con hemorragia subconjuntival
secundaria a hipertension arterial y dos ojos con conjuntivochalasis.

En el grupo tres se encontraron nuevas alteraciones conjuntivales en el periodo postrasplante
en seis de los 24 ojos. Estas alteraciones fueron en su totalidad pingliéculas y se presentaron
al primer mes postrasplante.

Al examinar el tipo de patologia conjuntival mas comun segun el tiempo postrasplante, se
encontré que entre el primer y segundo mes predomind la hipertrofia de papilas tarsales
superiores seguida de la pingliécula. Entre el sexto y octavo mes postrasplante, predominé la
pingUécula, al igual que ente el doceavo y quinceavo mes.

En el grupo tres se encontraron nuevas alteraciones conjuntivales en el periodo postrasplante
en seis de 24 ojos. Estas alteraciones fueron en su totalidad pingléculas y se presentaron al
primer mes postrasplante.

Al analizar todos los pacientes al ingreso, se encontrd que era mayor la prevalencia de
patologia conjuntival en el sexo masculino, con p < 0.02 y un riesgo relativo del paciente
masculino de presentar alteraciones conjuntivales equivalente a 1.84 veces el riesgo de
presentar alteraciones conjuntivales en las mujeres, 3.02>RR>1.19.

El grafico 9 muestra la prevalencia de alteracion conjuntival en el total de pacientes al inicio,
segun su distribucién por sexo.

Grafico 9: PATOLOGIA CONJUNTIVAL INICIAL SEGUN SEXO. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Al ingreso al estudio se encontrd una asociacion estadisticamente significativa entre la
presencia de patologia conjuntival y el tipo de didlisis, encontrandose que la didlisis peritoneal
parece ser factor de riesgo para el desarrollo de alteraciones conjuntivales, con un chi2
8.82, una p < 0.0029817. Los pacientes en dialisis peritoneal tienen un riesgo relativo de
presentar patologia conjuntival equivalente a 2.07 veces el riesgo que tienen los
pacientes con hemodialisis de presentarla, 3.30>RR1.30. Esta asociaciéon se muestra en el
grafico 10.

Grafico 10: PATOLOGIA CONJUNTIVAL INICIAL SEGUN TIPO DIALISIS. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Se encontré una asociacion estadisticamente significativa entre la presencia de alteraciones
conjuntivales y la edad del paciente, con una p < 0.02. Estas patologias conjuntivales fueron



mas comunes entre los 20 y los 40 afios de edad.

No se encontré una diferencia estadisticamente significativa en la prevalencia de patologia
conjuntival entre los pacientes sometidos o no a dialisis al ingreso al estudio. Sin embargo,
entre aquellos pacientes dializados fué mas frecuente la presencia de patologia
conjuntival a medida que aumentaba el tiempo de dialisis del paciente, p< 0.012744. El
grafico 11 muestra el porcentaje de alteraciones conjuntivales en los ojos del grupo completo
de pacientes segun el tiempo de didlisis, durante todo el tiempo del estudio.

Grafico 11: PATOLOGIA CONJUNTIVAL SEGUN EL TIEMPO DE DIALISIS. ESTUDIO
SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Al ingreso al estudio fué estadisticamente significativa la diferencia en la prevalencia de
patologia conjuntival en ambos grupos, dependiendo del tiempo de dialisis, alcanzando a
afectar el 50% de los ojos de pacientes sometidos a mas de 24 meses de didlisis, p< 0.004904.
Esta prevalencia se muestra en el cuadro 5.

Cuadro 5: PREVALENCIA DE PATOLOGIA CONJUNTIVAL INICIAL. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996

Tiempo de Patologia Conjuntival | Patologia Conjuntival Total Ojos
Dialisis en meses Presente Ausente Evaluados
# de Oj # de Oj
e Ojos % e Ojos %
1-6 333 24 36

12 66.7



13.2 86.8

7-12 5 33 38

13-24 9 25 27 7 36

>24 19 50 19 30 38
CATARATA.

Al analizar la presencia de opacidad del cristalino entre los pacientes de los
grupos uno y dos, se encontré una diferencia estadisticamente significativa
entre ambas, con una p menor a 0.02442701, un riesgo relativo de presentar
catarata al mes postrasplante equivalente a 1.89 veces el riesgo que tienen los
pacientes no trasplantados, 3.32<RR>1.08. El grafitabla 7 resume lo anterior.

Grafitabla 7: CATARATA. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES
OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996
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# de Ojos % # de Ojos %
No 74 84 53 70 127
Si 14 16 23 30 37
Total Ojos 28 100 76 100 164

Durante un afio de seguimiento, no se encontré ninguna variacion estadisticamente
significativa en la prevalencia de catarata en los pacientes no trasplantados.

Se observo que la prevalencia de catarata aumenta progresivamente después del
trasplante, principalmente al afo posquirargico. Este aumento es estadisticamente
significativo, p < 0.000037 y fué mayor en los pacientes con donante vivo familiar que en
aquellos con donante cadavérico al afio postrasplante, p < 0.00160793. Estos resultados
se muestran en el grafico 12.

Grafico 12: PREVALENCIA DE CATARATA EN PACIENTES TRASPLANTADOS. ESTUDIO
SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Los pacientes con donante intrafamiliar tienen un riesgo 3.92 veces mayor de presentar
catarata que los pacientes con donante cadavérico, 11.44>RR>1.35.

Al comparar la prevalencia de catarata entre los grupos uno y dos al afio postrasplante, se
encontré una diferencia estadisticamente significativa entre ambas, con p< 0.01121586,
evidenciando un riesgo relativo de presentar catarata al afio postrasplante, de 1.97 veces el
riesgo del no trasplantado, 3.5>RR>1.10. Esto se muestra en el cuadro 6.

Cuadro 6: PREVALENCIA DE CATARATA AL ANO DE EVALUACION. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996

Trasplantado Catarata Presente Catarata Ausente Egﬁhgg:z
# de Ojos % # de Ojos % # de Ojos %
Si > 53 % 47 ot 100
No 10 27 27 73 ¥ 100
Total 44 4 57 20 101 100

Tanto en los pacientes no trasplantados como en los trasplantados hubo un predominio de
catarata subcapsular posterior respecto a las corticonucleares y a las corticales anteriores,
asi: al ingreso al estudio, en el grupo uno, se encontré el 16% de los 87 ojos con catarata, diez
subcapsulares posteriores y cuatro corticonucleares. A los seis meses, el 24% de 49 ojos
presentaban catarata, ocho subcapsulares posteriores y cuatro corticonucleares. A los doce
meses de seguimiento, el 27% de los 37 ojos de pacientes no trasplantados, tenian catarata,
dos ojos con catarata subcapsular anterior, ocho ojos catarata subcapsular posterior, cuatro de
ellos asociada a opacidad corticonuclear; y ocho ojos con catarata corticonuclear.

En los pacientes trasplantados, se observé que entre el primer y segundo mes postrasplante, el
27% de los ojos tenian catarata, asi: 19 ojos con opacidad subcapsular posterior y dos con
opacidad corticonuclear. Del 33% de los ojos afectados entre los seis y ocho meses
postrasplante, doce ojos presentaban catarata subcapsular posterior, dos ojos opacidad
corticonuclear y cuatro eran pseudofacos. Al afio de evaluacion, 53% de los 64 ojos tenian
catarata, 24 subcapsular posterior y dos capsulares anteriores; cuatro ojos eran pseudofacos.
Al analizar la prevalencia de catarata en el grupo tres, se encontré que ocho ojos de cuatro
pacientes desarrollaron catarata, seis ojos del tipo subcapsular posterior y dos del tipo
subcapsular anterior, lo que significa que el 33% de los 24 ojos presentaron catarata. Estas
opacidades se desarrollaron entre el primer y segundo mes postrasplante en dos ojos, y entre
los seis y ocho meses en los demas, excepto un ojo que presentd opacidad subcapsular
posterior incipiente antes del trasplante. Las opacidades permanecieron en su mayoria



centrales y pequefias durante el tiempo del estudio.

Entre los pacientes del estudio que recibieron esteroides orales por periodos prolongados,
incluyendo todos los del grupo dos y seis pacientes del grupo uno, se presenté una mayor
prevalencia de catarata al afio de seguimiento que entre quienes no lo recibieron. Esta
diferencia fue estadisticamente significativa, p< 0.0067559, y evidenci6 que los pacientes
tratados con esteroides orales tienen un riesgo relativo de desarrollar catarata
equivalente a 2.42 veces el riesgo de aquellos que no reciben esteroides, 5.10>RR>1.14.
El cuadro 7 muestra lo anterior.

Cuadro 7: CATARATAY ESTEROIDES. ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES
OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,

1994-1996.
Esteroide Oral Catarata Presente Catarata Ausente Total Ojos
Evaluados
# de Ojos % # de Ojos % # de Ojos o
Si 38 50 38 50 76 100
No 6 20.7 23 793 29 100

PRESION INTRAOCULAR, EXCAVACION DEL NERVIO OPTICO Y GLAUCOMA.

Al ingreso al estudio no se encontro diferencia significativa en los valores de
tonometria entre el primer y segundo grupo. Sinembargo, se encontré una
diferencia estadisticamente significativa, p<0.000675 entre la presencia de
presioén intraocular mayor de 20 mm Hg y el tiempo postrasplante, siendo
mucho mayor la prevalencia de presiones intraoculares elevadas en los
pacientes al afio postrasplante, con un aumento progresivo en ésta al aumentar
el tiempo postrasplante. El grafitabla 8 muestran la prevalencia de hipertension
ocular en los pacientes no trasplantados al ingreso y trasplantados en los
diferentes meses postrasplante.

Grafitabla 8: HIPERTENSION OCULAR PRE Y POSTRASPLANTE.
ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL,
HUSVP, Medellin, 1994-1996
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Se exploré ademas la posibilidad de asociacion entre presiones oculares elevadas vy el tipo de



dialisis, el tiempo de ésta y la enfermedad de base, sin encontrarse ninguna relacion
estadisticamente significativa.

Entre los 21 ojos de trece pacientes trasplantados que desarrollaron hipertensién ocular
durante el tiempo postrasplante, se realiz6é diagndstico de glaucoma en cuatro ojos de dos
pacientes, diagndéstico confirmado con campos visuales alterados, al mes y doce meses
postrasplante.

En el grupo uno, se presentd un paciente con glaucoma previo al ingreso al estudio en ambos
ojos.

No es posible decir cuantos de los 15 ojos de pacientes trasplantados que desarrollaron
hipertension ocular en el afo de seguimiento, evolucionaran hacia un glaucoma establecido,
pues hace falta un periodo de evaluacién mas largo para saberlo.

Entre los doce pacientes del grupo tres, sélo se confirmo glaucoma en ambos ojos de un
paciente al afio postrasplante, aunque se encontré con hipertension ocular desde el primer mes
postrasplante. Este paciente tenia tonometria y excavacion del nervio 6ptico normal a su
ingreso al estudio. Otros dos pacientes del grupo tres, presentaron hipertension ocular en un
0jo, uno al mes postrasplante y el otro al afio.

Al analizar la relacion entre la presencia de excavacion del nervio 6ptico mayor o igual al 40%,
a partir de la cual se empieza a considerar sospechosa de glaucoma, y el tiempo transcurrido
postrasplante, no se encontré ninguna diferencia estadisticamente significativa. Tampoco varié
con el tipo o el tiempo de dialisis, ni con la presencia o no de la misma.

CORIORRETINITIS.

Se encontraron placas de coriorretinitis antigua en tres ojos de tres pacientes, posiblemente
causadas por toxoplasmosis, las cuales no se reactivaron en un afio de seguimiento, aunque
los pacientes eran trasplantados y se encontraban en tratamiento inmunosupresor.

Una paciente presentd un cuadro de neurorretinitis por Nocardia Asteroides en el ojo derecho a
los once meses postrasplante, con disminucion de la mejor agudeza visual corregida de 20/20
a 20/100 inicialmente. Posteriormente, mejord a 20/40. El diagndstico se hizo por biopsia de los
abscesos en piel que presentod la paciente, luego del inicio de un cuadro sistémico clasico de
nocardiosis, con compromiso inicial ocular seguido de neumonia y abscesos multiples en piel.
Posteriormente se comprometié el cerebelo, presentando hemiplejia temporal, de la cual se
recupero posteriormente. El cuadro ocular se caracterizd por edema del nervio 6ptico, vitreitis
grado dos y la presencia de dos placas de coriorretinitis activas a nivel superonasal periférico,
que han ido cicatrizando lentamente con el tratamiento a base de Trimetropin Sulfa oral,
esteroides orales y sulfas tépicas. Sinembargo, la vision de la paciente ha empeorado
nuevamente a 20/50 debido a una membrana epirretinal inflamatoria. No se presentd ningun
otro caso de uveitis posterior en un afio de seguimiento.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA.

Al comparar en la prevalencia de retinopatia hipertensiva entre los grupos uno y dos al ingreso
al estudio, no se encontré una diferencia estadisticamente significativa. Tampoco la hubo entre
aquellos pacientes dializados y no dializados en la primera evaluacion, ni entre los sometidos a
didlisis peritoneal y aquellos con hemodialisis.

Se observo que de los 154 ojos del total de pacientes hipertensos, el 48.1% tenian retinopatia
hipertensiva al ingreso al estudio y entre los 12 ojos de pacientes con hipertensién esencial en
la primera evaluacion, el 83.3% tenia retinopatia hipertensiva, lo cual muestra una diferencia
estadisticamente significativa entre los pacientes con hipertension esencial y aquellos con
hipertension arterial secundaria, p<0.0402363. Se evidencio asi que los pacientes con
hipertension esencial presentaron un riesgo de presentar retinopatia hipertensiva
equivalente a 1.58 veces el riesgo de los demas pacientes hipertensos, 2.13>RR>1.18.
Analizando la relacion entre el tipo de enfermedad de base que llevo al paciente a falla renal y
la presencia o no de retinopatia hipertensiva, se observé la existencia de una posible
asociacion entre ellas, p<0.01298.

Al comparar la prevalencia de retinopatia hipertensiva entre los ojos de los pacientes del grupo
uno, en los tres periodos de evaluacion, no se encontré ninguna diferencia estadisticamente
significativa.

Al analizar la prevalencia de retinopatia hipertensiva en los pacientes del grupo dos, en los tres
periodos de evaluacion, se encontré una disminucion estadisticamente significativa y
progresiva en la prevalencia de retinopatia con el paso de los meses postrasplante,
p<0.01 Esta disminucion se muestra en el grafico 13 y fue similar en los pacientes con donante



intrafamiliar y donante cadavérico.

Grafico 13: PREVALENCIA DE RETINOPATIA HIPERTENSIVA POSTRASPLANTE RENAL.
ESTUDIO SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin,
1994-1996
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Al ingreso al estudio no se encontro diferencia estadisticamente significativa en el tipo de
retinopatia hipertensiva entre los pacientes del grupo uno y dos. Entre los pacientes no
trasplantados, el 30% de los 88 ojos presentaron retinopatia hipertensiva grado uno, el 11.36%
presentaban retinopatia grado dos, el 2.2% grado tres y el 2.2% grado cuatro.

En los 76 ojos de pacientes del grupo dos se encontré al ingreso al estudio que el 15.8%
presentaban retinopatia hipertensiva grado uno, el 19.7% grado dos, el 5.3% grado tres y el
2.6% grado cuatro.

En todos los pacientes la retinopatia fué simétrica en ambos ojos. En el grupo tres, siete de
doce pacientes presentaron retinopatia hipertensiva, seis de ellos con retinopatia grado uno
antes del trasplante. Esta retinopatia persistio en ambos ojos de un paciente, desaparecio en
ambos ojos de cuatro pacientes y avanzo a grado dos en ambos ojo de un paciente. Un
paciente se encontraba sin retinopatia hipertensiva antes del trasplante y la desarrollé en el
postrasplante, llegando a alcanzar un grado dos, que al aflo mejoré a grado uno.

RETINOPATIA DIABETICA.

Al estudio ingresaron siete pacientes diabéticos: dos con diabetes Mellitus tipo II,
pertenecientes al grupo dos y cinco con diabetes tipo I. De éstos ultimos, dos estaban en el
grupo uno, y uno fué trasplantado posteriormente. Los otros tres pacientes ingresaron en el
grupo dos desde el inicio del estudio.

De estos pacientes todos desarrollaron retinopatia diabética y su evolucién fué la siguiente: los
tres pacientes trasplantados a su ingreso y con diabetes Mellitus tipo | tenian retinopatia
proliferativa desde la primera evaluacion. Dos pacientes habian recibido fotocoagulacion con
laser previamente y el otro lo requirié durante el estudio, por el desarrollo de edema macular.
El paciente diabético tipo | que fué trasplantado durante el estudio ya habia recibido laser en
varias oportunidades por retinopatia proliferativa, la cual se mantuvo estable en un afio de
seguimiento después de su trasplante renal

El paciente diabético tipo | del grupo uno, tenia retinopatia proliferativa desde el inicio ya
tratada con laser y permanecié estable en un afio de seguimiento.

De los pacientes con diabetes tipo Il, uno ingresoé sin retinopatia y al afio postrasplante ya tenia
retinopatia no proliferativa en ambos ojos; el otro paciente progresé de retinopatia
preproliferativa monocular a poliferativa binocular al afio del trasplante.



No se encontro diferencia estadisticamente significativa en la prevalencia de retinopatia
diabética entre los pacientes trasplantados y no trasplantados como tampoco fué significativa la
variacion en los diferentes meses postrasplante. Hubo predominio de retinopatia proliferativa
en ambos grupos, con el 86% de los ojos comprometidos

Estos resultados se muestran en el cuadros 8.

Cuadro 8: TIPO DE RETINOPATIA DIABETICA POSTRASPLANTE. ESTUDIO SOBRE
COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL, HUSVP, Medellin, 1994-1996

Tipo de Retinopatia Diabética

E\ll\;[lflsa(clieén No Proliferativa Preproliferativa Proliferativa T(g?(l)sde
# % # " # %
1 0 0 2 14 10 71 14
6-8 0 0 0 0 10 71 14
12-13 2 14 0 0 10 & 14

PREVALENCIA DE PATOLOGIA OCULAR DIFERENTE A DEFECTO REFRACTIVO.

Al analizar la prevalencia inicial de algun tipo de patologia ocular diferente a
defectos refractivos, entre los pacientes de los grupos uno y dos, se encontré
una prevalencia significativamente mayor de ésta en los pacientes no
trasplantados, p<0.043574, mostrando un riesgo relativo de presentar
patologia ocular para los pacientes trasplantados de 0.83 veces el riesgo
de los pacientes no trasplantados, 0.95>RR>0.73. Esta prevalencia de
patologia ocular se mantuvo estable durante todo el primer afio postrasplante.
El grafico 14 muestra estos resultados.

Grafico 14: PREVALENCIA DE PATOLOGIA OCULAR INICIAL. ESTUDIO
SOBRE COMPLICACIONES OCULARES, UNIDAD RENAL HUSVP,
Medellin, 1994-1996
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Al cruzar el tipo de enfermedad de base causante de la falla renal contra la
presencia o no de algun tipo de patologia ocular al ingreso al estudio, se
encontrd una relacion estadisticamente significativa entre éstas con p <
0.00000000. Entre las patologias de base con mayor prevalencia de
complicaciones oculares se encontraron la Diabetes Mellitus tipo I 'y II, la
eclampsia, los rifiones poliquisticos y otras malformaciones renales, el lupus
eritematoso sistémico, y la hipertension esencial, con el 100% de ojos
comprometidos. Entre los pacientes con hipertension arterial secundaria, el
87% del los ojos presentaron algun tipo de patologia ocular, diferente a
defectos refractivos.

Al comparar la prevalencia de patologia ocular diferente a defecto refractivo al
final del estudio entre los grupos uno y dos, se encontré que ésta fue
significativamente mayor en el grupo de no trasplantados, p<0.0091459,
evidenciando que los pacientes con un ano postrasplante tienen un
riesgo relativo de presentar patologia ocular equivalente a 0.84 veces el
riesgo que tienen los pacientes no trasplantados, 0.93>RR>0.76.

OTROS HALLAZGOS OCULARES.

A través del estudio no se encontré ningun paciente con fenédmenos oclusivos
vasculares retinales, ni con inflacién en camara anterior.

V1. DISCUSION Y ANALISIS.

La insuficiencia renal cronica se asocia a complicaciones oculares, algunas de
las cuales como la retinopatia hipertensiva, la retinopatia diabética y las
oclusiones vasculares, amenazan la vision de los pacientes (2,8). También se
han descrito, por varios autores, lesiones conjuntivales y cornéales asociadas a



la falla renal cronica, que ocasionan al paciente una molesta sintomatologia de
ardor y ojo rojo (15,41,8,7).

El trasplante renal se asocia con alteraciones oculares, tales como la catarata,
la hipertension ocular y las infecciones, ocasionadas en su mayoria por el
tratamiento prolongado con esteroides que estos pacientes requieren (6,9,10).
Este estudio reporta los siguientes hallazgos:

A. MEJOR AGUDEZA VISUAL CORREGIDA:

El 22% de los ojos de los pacientes no trasplantados, y el 23% de los ojos de
los pacientes entre uno y dos meses postrasplante, han perdido minimo dos
lineas de vision de la carta de Snellen al ingreso al estudio. El 23% de los ojos
de los pacientes no trasplantados y el 19% de los ojos de los pacientes
trasplantados continian empeorando su vision en un afio de seguimiento, lo
cual no es de esperar en un grupo de pacientes con edad promedio de 36
anos. Esto indica que ambos grupos de pacientes tienen un riesgo mayor
que la poblaciéon general de presentar disminucion en su mejor agudeza
visual corregida, debido a las posibles complicaciones oculares
ocasionadas por la insuficiencia renal crénica o por el trasplante renal y
la terapia médica consiguiente. Surge entonces una alerta sobre la
necesidad de realizar un seguimiento oftalmolégico estrecho en ambos
grupos de pacientes, trasplantados y no trasplantados, para tratar de prevenir
una posible disminucion en la mejor agudeza visual corregida, mediante la
deteccion precoz y el tratamiento oportuno de las posibles complicaciones.

Es importante anotar que para el estudio, el Unico parametro de agudeza visual
evaluado fue el de la lectura de la tabla de Snellen, la cual da una idea de la
capacidad de vision global del paciente, pero no de su calidad, la cual se ha
observado disminuida significativamente en los pacientes con insuficiencia
renal cronica, segun muestran algunos estudios realizados sobre la sensibilidad
de contraste antes y después de trasplante (29,26). Esta disminucion en la
sensibilidad de contraste se ha atribuido a posibles alteraciones funcionales de
la retina ocasionadas por la falla renal y no corregidas totalmente con la dialisis.
B. DEFECTO REFRACTIVO:

Se observé una tendencia estadisticamente significativa a la miopizacion
en los pacientes trasplantados, p<0.045601, la cual podria explicarse por el
incremento en la prevalencia de catarata en estos pacientes, ya que es
ampliamente conocido el efecto miopizante ejercido por ésta.

Se observaron variaciones mayores o iguales a 0.75 dioptrias en la esfera y/o
en el cilindro en un porcentaje importante de pacientes antes y después del
trasplante renal, que exceden la variabilidad esperada en el estado refractivo
de la poblacién general. Estas alteraciones no estan reportadas previamente en
los pacientes con insuficiencia renal crénica ni en los pacientes trasplantados
renales, y podrian obedecer a algun efecto metabdlico desconocido sobre el
cristalino, ya que este responde a alteraciones hidroelectroliticas y osmoticas
del plasma (42,43). Se requieren mas estudios para confirmar la existencia de
estas alteraciones en el estado refractivo antes y después del trasplante renal,
y para determinar su relacion con el estado de compensacion metabdlica,
osmotica e hidroelectrolitica del paciente.

C. PRUEBAS DE OJO SECO:
Se encontré una disminucion estadisticamente significativa en el test de
Schirmer | en los pacientes no trasplantados, p<0.000684, evidenciandose



que el 41% de los ojos de estos pacientes presentan una baja secrecién
lagrimal, lo cual no esta reportado previamente en la literatura.

Esta alteracion en el test de Schirmer | se corrigio entre el primer y segundo
mes postrasplante renal, lo cual sugiere la posibilidad de considerar el
trasplante renal como factor protector contra la presencia de una baja
secrecion lagrimal y que este efecto es notorio desde el primer mes
postrasplante.

aunque estos hallazgos no han sido reportados previamente, podria pensarse
que esta disminucién en la secrecion lagrimal obedece a algun factor de tipo
hormonal o metabdlico, ocasionado por la insuficiencia renal y que, en forma
directa o indirecta, afecta la glandula lagrimal. Revisando la fisiologia del
funcionamiento de la glandula lagrimal, se encontraron los estudios del Dr.
Dwight Warren y colaboradores acerca de la influencia hormonal en la
secrecion exocrina de esta glandula (38). El Dr. Warren y su equipo de
colaboradores demostraron que los andrégenos y la prolactina ejercen un papel
primordial en la secrecion del componente acuoso de la lagrima. Segun sus
estudios en ratas, se requiere de niveles normales de androgenos libres en
plasma para mantener esta secrecion, lo que refuerza los hallazgos de Sullivan
et al, que mostraron la importancia de los androgenos en la regulacion del
sistema inmunitario secretor de la glandula lagrimal exorbitaria de la rata
(44,45,46).

Los estudios de Warren et al, sefialan que en ratas a las que se les inducian
bajos niveles plasmaticos de andrégenos libres por medio de hipofisectomia, se
disminuia en un 50% el funcionamiento lagrimal y por consiguiente su
secrecidon acuosa, parametros que mejoraban notoriamente con la
administracion de dihidrotestosterona, DHT (47,48).

Al revisar el comportamiento de los andrégenos en los pacientes con
insuficiencia renal crénica, se encontrdé que los niveles de testosterona se
encuentran disminuidos (49). Este efecto se explica por las alteraciones en el
eje hipotalamo-hipdfisis glandula adrenal ocasionado por las toxinas urémicas.
Las investigaciones de Mircheff, Warren y Wood han demostrado la existencia
de receptores para prolactina en los acinos lagrimales de las ratas (50) y Frey
et al demostré la presencia de una inmunoreavtividad semejante a la de la
prolactina en la glandula lagrimal humana (51).

Warren y colaboradores demostraron que la prolactina lograba restaurar la
funcién secretoria lagrimal perdida por hipofisectomia en ratas y que
estimulaba la actividad de la ATP asa del Na+K+ y la fosfatasa alcalina en la
glandula lagrimal, asi como el numero de receptores colinérgicos muscarinicos
en ésta elevandolos hasta un 70-90% de los valores de control. Se cree que
estos receptores muscarinicos son los trasductores mas importantes de la
secrecion lagrimal ligada a estimulacion neural (38). Sin embargo, observaron
que la prolactina parecia tener un efecto bifasico en el que las concentraciones
superiores al nivel plasmatico 6ptimo inhibian la secrecién lagrimal, y por
debajo de este nivel eran insuficientes para mantener un funcionamiento
adecuado de la glandula (38). Reportan ademas los mismos autores, que en el
modelo de rata hiposisectomizada, dosis elevadas de prolactina inhibian la
ATPasa de Na+K+ estimulada por la DHT en la glandula lagrimal (38).

Cuando analizamos el comportamiento de la prolactina, en los pacientes con
insuficiencia renal crénica, encontramos que se encuentran elevados sus
niveles séricos, debido a que su excrecion renal esta disminuida.



Los anteriores datos nos permiten establecer la hipétesis de que un
posible desequilibrio en las concentraciones séricas de prolactina y
andrégenos, principalmente dihidrotestosterona, y de la prolactina,
ocasionado por la insuficiencia renal, induce en los pacientes una
disfuncién de la glandula lagrimal que se traduce en una disminucién en
su secrecion exorcina.

Si a estos reportes sumamos el que la uremia altera el transporte ionico a
través de las membranas celulares de todo el organismo, y que disminuye
la actividad de la ATPasa de Na+K+, enzima esencial en el proceso de
secrecion lagrimal (49), podemos plantear una posible explicacion para la baja
secrecion lagrimal en los pacientes con insuficiencia renal crénica encontrada
en este estudio. Hacen falta nuevas investigaciones para corroborar los
hallazgos acerca de la secrecidn lagrimal aqui reportados en la uremia, y su
posible relacién con la disfuncidon hormonal y metabdlica de estos pacientes.
Como se reporto en los resultados de esta investigacion, existe una
normalizacion en la cantidad de secrecion lagrimal luego del trasplante renal,
que se produce entre el primer y segundo mes postrasplante. Esto podria
explicarse por la correccion en las alteraciones hormonales y metabdlicas que
ocurren luego del trasplante renal y por el efecto demostrado por Palmer y
colaboradores del aumento de secrecion lagrimal causado por la ciclosporina
sistémica (52). Este mecanismo parece ser mediado, segun lo mostrado por
Kaswan et al, por la unién de la cilosporina a receptores de prolactina en la
glandula lagrimal (53,54) y a su efecto en la produccién de citoquinas, en los
niveles de interleukina 2 y en el comportamiento de los linfocitos T ayudadores
a nivel de la glandula lagrimal (52). Sinembargo, mas estudios hacen falta para
entender mejor el mecanismo de accion de la ciclosporina en la secrecion
lagrimal.

Se encontrd que el tiempo de ruptura lagrimal estaba disminuido en 47% de los
30 ojos de pacientes no trasplantados a quienes se les realiz6 la prueba al
ingreso al estudio. Esto nos habla de una probable alteracién en la calidad
de la pelicula lagrimal en los pacientes con insuficiencia renal crénica, no
reportada previamente en la literatura y que se traduce en la posible
existencia de una baja secrecion de mucina en estos pacientes, o la
produccion de una mucina anormal en ellos.

Si analizamos la fisiologia de la pelicula lagrimal, encontramos que su
estabilidad esta dada por la mucina, sustancia producida principalmente en las
células caliciformes de la conjuntiva, aunque existen reportes de Mui et al de
sobre un nuevo tipo de mucina , la glicoproteina estilomucina asociada al
epitelio mucoso, MEM, producida por el epitelio corneal y conjuntival (55).

Es l6gico pensar que en la insuficiencia renal cronica, la existencia de una baja
secrecion lagrimal ocasionaria fendmenos irritativos crénicos a nivel de la
conjuntiva y/o de las cornea, los que podrian, a largo plazo, lesionar la
integridad de las células goblet, o alterar su funcionamiento, con la posibilidad
de ocasionar una disminucién en la calidad y/o cantidad de la mucina
secretada. Esta hipodtesis estaria de acuerdo con los resultados de Toda,
Shimazarki y Tsubota (55), quienes asociaron la existencia de un fendmeno
inflamatorio crénico conjuntival con una disminucion en la densidad y/o en el
funcionamiento de las células goblet y con una posible alteracién en la
produccion de la mucina producida por el epitelio corneal y conjuntival, MEM
por sus siglas en inglés. También se correlaciona con la disminucién en la



densidad de las células caliciformes en las fases tardias de la
queratoconjuntivitis sicca (55), probablemente ocasionada por las
consecuencias de la resequedad cronica de la superficie ocular sobre las
células goblet.

La tendencia a la normalizacion del tiempo de ruptura lagrimal en el periodo
postrasplante, posiblemente se deba a la normalizacion en la cantidad de
secrecion lagrimal, lo que aliviaria el fendmeno irritativo cronico sobre la
conjuntiva y permitiria una recuperacion funcional de las células caliciformes y
de los epitelios cornéales y conjuntivales.

Hacen falta nuevos estudios que traten de comprobar esta hipétesis y analicen
la relacién entre insuficiencia renal cronica y mala calidad de la pelicula
lagrimal, y entre baja secrecién lagrimal y el tiempo de ruptura lagrimal
disminuido. Seria interesante hacer analisis histologicos de la conjuntiva y
células goblet de estos pacientes, a la vez que de sus glandulas lagrimales,
para tratar de aclarar un poco la verdadera etiologia de las alteraciones
funcionales reportadas.

Observamos alteraciones conjuntivales en el 55% de los ojos con test de
Schirmer | disminuido y en el 38% de los ojos con alteracion en el tiempo de
ruptura lagrimal. Ademas se encontré presencia de queratopatia en el 38% de
los ojos con test de Schirmer | disminuido y en el 24% de los ojos con el tiempo
de ruptura lagrimal alterado, lo cual muestra la existencia de una probable
asociacion entre ojo seco y alteraciones de la superficie ocular en los pacientes
con insuficiencia renal cronica. Varios autores han descrito en este tipo de
pacientes la presencia de pingléculas inflamadas, calcificaciones
corneoconjuntivales, reacciones inflamatorias conjuntivales y epiesclerales
difusas conocidas como "el ojo rojo de la insuficiencia renal" y cuya causa no
ha sido posible elucidar.(2,37,7,56). Van Visjsterveld y Klaassen Broekema han
planteado la hipotesis de que los pacientes con esta inflamacion conjuntivo-
espiescleral difusa tienen unos niveles de calcio sérico mayores que aquellos
que solo desarrollan pingleculitis o calcificaciones corneoconjuntivales, pero
hacen falta mayores estudios al respecto.

Se sabe que los pacientes con falla renal hacen calcificaciones metastaticas en
varios organos, incluyendo los ojos, debido al hiperparatiroidismo secundario
que presentan por su retencion de fosfatos a nivel de los tubulos renales. Las
calcificaciones cornéales pueden exfoliarse creando erosiones epiteliales
esporadicas, que originan ojo rojo en algunos pacientes pero este no es el caso
en la mayoria de los casos de inflamacién conjuntival descritos en la falla renal.
Se desconoce entonces la etiologia completa de las pingueculitis e
inflamaciones inespecificas conjuntivoepiesclerales en la uremia, pero se
podria pensar que, fuera de las alteraciones metabdlicas ya mencionadas, el
0jo seco que hemos observado en este tipo de paciente contribuya a producir
una irritacion conjuntival cronica que se manifiesta con ojo rojo y molestias
inespecificas. Esta irritacion produciria aun mayor alteracion el la produccion de
mucina, creando un circulo vicioso donde la mala calidad de lagrima genera a
su vez mayor irritacion conjuntivocorneal. Esta hipotesis esta de acuerdo con el
descubrimiento de las glicoproteinas de tipo mucina asociados al
epiteliomucoso, MEM, y producidas por éste, y el planteamiento hecho por
Scheffer y Tseng (57) quienes plantean la posibilidad de interaccion entre las
MEM vy la mucina producida por las células caliciformes para reducir la tension
en la interface lagrima-membrana epitelial y estabilizar asi las pelicula lagrima.



Llamo la atencién el encontrar con frecuencia en los pacientes del estudio un
tipo de alteracién conjuntival no asociada previamente a la falla renal, la
hipertrofia de papilas tarsales superiores. Estas han sido reportadas como una
de las manifestaciones de ojo seco, lo cual concuerda con nuestra hipotesis.

D. QUERATOPATIA:

Los resultados de este estudio sugieren que el paciente no trasplantado tiene
un riesgo mayor de presentar alteraciones cornéales que el paciente
trasplantado, p<0.0249933. Se han reportado alteraciones cornéales en el
paciente urémico, principalmente del tipo de queratopatia en banda, que fué la
predominante en este estudio, ocasionada por el hiperparatiroidismo
secundario y las calcificaciones metastasica que éste origina (6,7,2). Estas
calcificaciones se inician en la cornea periférica interpalpebral y en la conjuntiva
adyacente, pero pueden progresar hacia el eje visual comprometiéndolo (2).
Todas las queratopatias en banda encontradas en estos pacientes fueron
incipientes y ninguna comprometio la vision de los pacientes.

El segundo tipo de patologia corneal encontrado fué la queratopatia epitelial
punteada, explicable por el diagndstico de ojo seco.

Se evidencié que el trasplante renal es un factor protector para la presencia de
queratopatia, ya que el paciente con un afo postrasplante tuvo un riesgo de
presentarla equivalente a 0.08 veces el riesgo del paciente no trasplantado.
Esto probablemente se deba a la solucién del hiperparatiroidismo y a la
normalizacion de las pruebas de funcién lagrimal observadas luego del
trasplante renal.

Fué estadisticamente significativo, p<0.00013112, encontrar que ningun
paciente al ingreso al estudio presenté alteracion corneal antes de 60 meses de
evolucion de su patologia de base. Esto probablemente se deba al aumento
progresivo en la severidad de las alteraciones metabdlicas y hormonales en
estos pacientes, a mayor tiempo transcurrido desde el inicio de su falla renal y
de la enfermedad que desencadenante de ella.

Este resultado evidencié una mayor prevalencia de alteraciones cornéales en
los pacientes manejados con dialisis peritoneal que en los pacientes en
tratamiento con hemodialisis, p<0.0033. No se encontré ninguna publicacién
que relacione el tipo de dialisis con una mayor o menor prevalencia de
patologia corneal, pero tal vez podria deberse a la diferencia en cuanto al
grado de control metabdlico logrado con cada uno de los métodos de didlisis,
siendo mas eficiente la hemodialisis (57).

E. ALTERACIONES CONJUNTIVALES:

Se encontré un aumento estadisticamente significativo en la prevalencia de
patologia conjuntival al afio postrasplante, lo cual no se ha reportado
previamente ni tiene una explicacion conocida. Se requieren nuevos estudios
que corroboren esta asociacion y que encuentren su posible causa.

Entre el primer y segundo mes postrasplante, la patologia conjuntival mas
comunmente observada fué la hipertrofia de papilas tarsales superiores, lo cual
se puede deber a secuelas del ojo seco presentado antes del trasplante, ya
que es aceptado que ambas pueden asociarse. Esta hipertrofia papilar tarsal
superior fué poco frecuente a partir del sexto mes postrasplante, cuando
empez6 a predominar la pingiécula como alteracion conjuntival.

Se encontré una mayor prevalencia de patologia conjuntival en el sexo



masculino, con p<0.02. Esto concuerda con lo reportado en la literatura para la
pingUécula, el pterigion y la degeneracion esferoidea, que por su posible
etiologia relacionada con la exposicion a la luz ultravioleta, se presentan mas
en hombres quienes usualmente pasan mas tiempo al aire libre por razones de
trabajo (40). Por lo tanto podria considerarse al sexo como una variable de
confundicién y asumir que no es probable el que propicie una mayor patologia
conjuntival, pero no es posible afirmar esto con los datos de este estudio
debido a que ni el tipo de trabajo ni la exposicion a la luz de estos pacientes
fueron evaluados. Se requieren mas estudios para analizar la relacién entre
sexo Yy patologia conjuntival en el paciente pre y postrasplante renal.

Se observo que la dialisis peritoneal parece ser un factor de riesgo para el
desarrollo de patologia conjuntival, en comparacion con la hemodialisis,
p<0.0029817. Esto no ha sido reportado previamente y probablemente se deba
a lo ya enunciado en el capitulo de queratopatia acerca de la mayor eficiencia
de la hemodialisis respecto a la dialisis peritoneal en la remocién de desechos
téxicos (58). Podria existir entonces, un mayor grado de alteracion metabdlica
en el paciente bajo dialisis peritoneal, que lleve a todo el mecanismo ya
descrito de lesion conjuntival. Sin embargo, no se encontrd asociacion
estadisticamente significativa entre el tipo de didlisis y la disminucion de la
secrecion lagrimal, ni entre el tipo de didlisis y la disminucion del tiempo de
ruptura lagrimal.

Se observé una mayor prevalencia de patologia conjuntival a mededa que
aumento el tiempo de dialisis, p<0.012744. Esta relacion no esta reportada en
la literatura y quiza se deba a que en la insuficiencia renal cronica haya un
aumento progresivo de los trastornos metabdlicos que puedan llevar a una
mayor incidencia de patologia conjuntival.

F. CATARATA:

Se encontrd un riesgo relativo de presentar catarata al mes postrasplante
equivalente al 1.89 veces e riesgo del paciente no trasplantado, p<0.02442701.
Esto es posiblemente explicado por el tratamiento con alta dosis de esteroides
en el periodo peritrasplante renal, ya que es ampliamente aceptado el poder
cataratogénico de éstos (6,9,10). Este poder se evidencio al encontrarse que
los pacientes que recibieron esteroides por tiempo prolongado, incluyendo
algunos del grupo de no trasplantados, presentaron un riesgo de desarrollar
catarata equivalente a 2.42 veces el riesgo de quienes no recibieron esteroides.
Se ha reportado que de un 40.7% a 77.8% de los pacientes trasplantados
desarrollan catarata subcapsular posterior (6,10) y que un 7.9% de estas
cataratas progresan y maduran (10).

En nuestro estudio estas cataratas fueron en su mayoria del tipo subcapsualar
posterior, la cual es la clase de catarata especificamente inducida por
esteroides y generalmente fueron centrales y pequenas. No fue posible medir
cuantas de estas cataratas progresaron a la madurez debido a lo limitado del
tiempo de evolucién de estos pacientes.

Se encontrd un aumento progresivo y estadisticamente significativo en la
prevalencia de catarata después del trasplante, siendo mayor al afio, con un
53% de los ojos afectados, p<0.000037. Lo anterior esta en desacuerdo con la
hipotesis de Shun Shin et al, quienes concluyeron que el insulto cataratogénico
ocurre principalmente durante el periodo peritrasplante y que las dosis de
sostenimiento con esteroides son probablemente no cataratogénicas (59). El



aumento progresivo en la incidencia de catarata encontrado en nuestros
pacientes trasplantados hace pensar que si es acumulativo este efecto, pero se
requieren mas estudios para definir con mayor precision esta relacién.

Fué interesante observar que los pacientes con donante vivo relacionado
tuvieron un riesgo de presentar ccatarata que fué 3.92 veces el de los
pacientes con donante cadavérico. Esto no ha sido reportado previamente y no
es posible deducir en este trabajo la razdén que ocasiona la diferencia,
estadisticamente significativa, p<0.0016. Al analizar el protocolo de manejo de
ambos tipos de pacientes, se observé que la unica diferencia consiste en el
inicio de los esteroides desde dos o tres dias antes del trasplante en pacientes
con donante vivo relacionado. No obstante, es poco probable que ésta sea la
causa de una mayor prevalencia de catarata en este grupo de pacientes. Se
plantea la necesidad de realizar estudios mas extensos que corroboran los
resultados actualmente expuestos y que traten de encontrar el porque de ellos.

G. PRESION INTRAOCULAR, EXCAVACION DEL NERVIO OPTICO Y
GLAUCOMA:

Se obervé un aumento estadisticamente significativo en la prevalencia de
hipertension ocular al afio postrasplante, p<0.000675. Esto es posiblemente
explicado por el efecto conocido de los esteroides de aumentar la presién
intraocular en los pacientes sensibles(9,60). Se ha reportado que el 36.2% de
los pacientes que reciben esteroides hacen hipetensién ocular (60) y que esto
se correlaciona con la dosis diaria y el tiempo de ingesta de los esteroides.
Dos de los pacientes trasplantados, cuatro ojos, desarrollaron glaucoma
durante el trascurso del estudio, lo cual nos alerta sobre la necesidad de un
monitoreo estrecho de la presion intraocular a todos los pacientes
trasplantados.

No es posible decir cuantos de los ojos de los pacientes trasplantados
desarrollaran glaucoma debido a que hace falta un periodo de seguimiento
mayor para obtener esa respuesta.

H. CORIORRETINITIS:

Se encontrd un caso de neurorretinitis por nocardia asteroides en una paciente
con once meses postrasplante renal. La nocardia asteroides es una bacteria
oportunista que se caracteriza por comprometer huespedes inmunosuprimidos,
afectando en especial los sistemas respiratorio, neuroldgico y tejido celular
subcutaneo, con multiples abcesos. Su via de entrada usualmente es
respiratoria. Hay muy pocos reportes de nocardiosis ocular, pero este nuevo
caso nos alerta sobre la necesidad de sospechar infecciones oportunistas en
pacientes trasplantados renales, y de buscar siempre un manejo
interdisciplinario de ellos, ya que lo que empieza como un cuadro de
disminucién ocular, puede progresar, como en nuestra paciente, a un
compromiso sistémico generalizado que puso en peligro su vida.

Esta paciente ha respondido lentamente pero en forma favorable al tratamiento
con sulfas, pero su visiéon se encuentra en 20/50 debido a la formacién de una
membrana epirretinal como consecuencia de su cuadro inflamatorio.

Fué interesante encontrar que ninguno de los tres pacientes con placas
antiguas de coriorretinitis por una posible toxoplasmosis, presentaran
reactivacion de éstas, a pesar de su inmunosupresion.



I. RETINOPATIA HIPERTENSIVA:

El 48% de los ojos de pacientes hipertensos y el 83.3% de los pacientes con
hipertension esencial, presentaron retinopatia hipertensiva. Esto nos alerta
sobre el riesgo que presentan estos pacientes de desarrollar lesién retinal
secundaria a hipetension arterial, en especial los pacientes con hipertension
esecial, cuyo riesgo fué 2.13 veces el riesgo de los pacientes con hipertension
arterial secundaria. En el 2.2% de los ojos de los pacientes del grupo uno y en
el 2.6% de los ojos de los pacientes del grupo dos, se encontrd perdida visual
severa bilateral por su retinopatia hipertensiva grado 4, que solo reverso
parcialmente en todos los casos.

De los anteriores resultados, se deduce la importancia de un adecuado control
sistémico de la presio arterial para evitar perdidas visuales severas e
irreversibles.

Se observo una disminucion estadisticamente significativa en la prevalencia de
hipertension esencial con el paso del tiempo postrasplante, p<0.01, lo cual
evidencia que un mejor control de la presion arterial induce una regresion en
los estadios tempranos de la retinopatia hipertensiva , donde aun el dafio
macular no es muy severo.

El tipo de retinopatia hipertensiva mas comun en los pacientes no
trasplantados fué la tipo 1, con el 30% de los 88 ojos comprometidos al ingreso
al estudio. En el grupo de pacientes postrasplante, predomino la retinopatia
hipertensiva grado 2, con el 20% de los 76 ojos comprometidos.

J. RETINOPATIA DIABETICA:

De los siete pacientes diabéticos del estudio, todos presentaron retinopatia,
predominantemente de tipo proliferativo. No sorprende encontrar este
compromiso tan severo, ya que la hipertension arterial y la falla renal por si
mismas son factores de riesgo que aceleran la progesion de la retinopatia
diabética (61). En general, el comportamiento de la retinopatia no vari6 con el
trasplante renal.

De estos resultados se concluye la necesidad de un monitoreo oftalmolégico
estrecho en los pacientes diabéticos con falla renal, pues su riesgo de
desarrollar retinopatia diabética es mayor que el de los diabéticos no
complicados.

K. PREVALENCIA DE PATOLOGIA OCULAR DIFERENTE A DEFECTO
REFRACTIVO:

Se observo que tanto al mes como al afio postrasplante es menor el riesgo de
presentar algun tipo de patologia ocular diferente a defecto refractivo en los
pacientes trasplantados que en los no trasplantados, p<0.0091459. Esto se
debe a la mejoria en las pruebas de ojo seco y la disminucidn en la prevalencia
de queratopatia y de retinopatia hipertensiva. No obstante, no se puede olvidar
que la prevalencia de catarata, de hipertension ocular y de alteraciones
conjuntivales aumentan en el periodo postrasplante. Por consiguiente, no es
posible decir que el estado visual del paciente mejora o empeora con el
trasplante renal, simplemente varia en diferentes aspectos.

VII. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.



Basados en la discusion anterior, podemos sacar las siguientes conclusiones y
recomendacioens:

A. AGUDEZA VISUAL.:

Los pacientes con insuficiencia renal crénica pre y postrasplante renal,
presentan complicaciones oculares que ponen en peligro su agudeza visual,
por tanto se recomienda un monitoreo estrecho de estos pacientes desde el
punto de vista oftalmoldgico (6).

B. DEFECTO REFRACTIVO:

Se observo una variacion en el estado refractivo de los pacientes pre y
postrasplante renal mayor de la esperada para la poblacion general, lo cual
habla de la existencia de un posible efecto metabdlico a nivel del cristalino
como causa de esta variacion.

Se recomienda un nuevo estudio sobre los cambios refractivos del paciente pre
y postrasplante renal y su correlacion con las diferentes alteraciones
metaboldgicas que se presenten, para determinar la causa real de estas
variaciones en la esfera y/o en el cilindro.

Al afo de seguimiento se observé una tendencia a la miopizacién en el
paciente trasplantado que se correlaciond con el desarrollo de catarata en este
grupo de pacientes.

C. PRUEBAS DE OJO SECO:

Se encontrd que los pacientes no trasplantados estan en riesgo de desarrollar
0jo seco, hecho no reportado previamente. Se plantea la hipotesis de que esto
podria explicarse por las alteraciones en las concentraciones de androgenos y
progesterona que se presentan en la insuficiencia renal cronica y que pueden
afectar la secrecion de la glandula lagrimal. Esta baja secrecion lagrimal podria
llevar a fendmenos irritativos cronicos conjuntivocorneales que afectan la
secrecion de mucina, explicando la disminucién encontrada en el tiempo de
ruptrua lagrimal de los pacientes no trasplantados.

Este ojo seco seria uno de los factores causales de las alteraciones corneales
y conjuntivales encontradas en estos pacientes y que a su vez originan una
mayor inestabilidad de la pelicula lagrimal, creando un circulo vicioso.

Se sugiere el desarrollo de nuevos estudios donde se trate de corroborar la
relacion ojo seco- falla renal, y se determine si la hipétesis aqui enunciada es
cierta. Estos estudios deben incluir analisis histopatoldgicos de la glandula
lagrimal y de la conjuntiva en este tipo de pacientes, para elucidar las
alteraciones anatémicas en ellas. Ademas, deben tratar de identificar si lo
primero que se produce es la disminucién en la secrecion lagrimal o las
alteraciones conjuntivales.

Se observo una normalizacién en el test de Schirmer | y en el tiempo de ruptura
lagrimal en los pacientes con un mes postrasplante, lo que podria deberse al
uso de la ciclosporina.

Se recomienda el uso de lubricantes profilacticos en los pacientes con
insuficiencia renal crénica con el proposito de evitar ge la disminucion en la
secrecion lagrimal que presenta, cause alteraciones en la superficie ocular.
También pueden dejarse sin tratamiento pero con evaluaciones periddicas que
detecten tempranamente cualquier signo de ojo seco.

Los resultados de este estudio serviran para elucidar un poco mas el



funcionamiento y la patologia de la glandula lagrimal, en aras a que en el futuro
tal vez pueda instaurarse un tratamiento de tipo hormonal para los estado de
0jo seco.

D. QUERATOPATIA:

Se encontré mayor prevalencia de queratopatia en los pacientes no
trasplantados mostrando que e trasplante es un factor protector contra el
desarrollo de queratopatia, hallazgo no descrito previamente.

Fué mayor la prevalencia de queratopatia en los pacientes manejados con
dialisis peritoneal que en aquellos en tratamiento con hemodialisis. Se sugieren
estudios que determinen la causa de esta relacion, aunque se plantea la
hipbtesis de que esto se debe a que el control metabdlico logrado con la didlisis
peritoneal no es tan éptimo como el logrado con hemodialisis.

Las alteraciones corneales mas frecuentemente halladas fueron la queratopatia
en banda y la queratitis epitelial punteada por ojo seco.

E. ALTERACIONES CONJUNTIVALES:

Fueron mas frecuentes al afio postrasplante, por una razén aun desconocida, y
se asociaron al antecedente de dialisis peritoneal y a mayor tiempo de
tratamiento con dialisis. Se sugiere la realizacion de nuevos estudios para
determinar las causas de estos hallazgos. Se formula como hipotesis que la
menor eficiencia de la didlisis peritoneal sobre la hemodialisis, es lo que origina
la mayor prevalencia de patologia conjuntival.

Las alteraciones conjuntivales mas frecuentemente encontradas fueron la
pinglécula y la hipetrofia papilar tarsal superior; ésta ultima se ha asociado con
0jo seco.

F. CATARATA:

De acuerdo con los resultados esperados, se encontré una mayor prevalencia
de catarata en los pacientes trasplantados y en aquellos que recibieron
esteroides. Predomind el tipo de catarata subcapsular psoterior, que es el tipico
patron de catarata por esteroide.

Se sugiere realizar estudios que evaluén el comporamiento a largo plazo de
estas cataratas apra saber que tanto deterioran la vision de los pacientes, en
que tiempo lo hacen y que relacio tienen con el tiempo del tratamiento
conesteroide sistémicos.

Se observé un mayor riesgo de presentar catarata en los pacientes con
donante vivo relacionado, pero no fué posible esclarecer su causa. Se sugieren
estudios posteriores que analicen si esta relacidon es constante y cual es su
causa.

G. PRESION INTRAOCULAR:

Se presentd una mayor prevalencia de hipetension ocular en el paciente
postrasplante, la cual incrementd progresivamente con el tiempo. Esto
probablemente es un efecto secundario de los esteroides.

H. CORIORRETINITIS:
Se encontrd un caso de neurorretinitis por nocardia asteroides, acompanado de
compromiso pulmonar, subcutaneo y neurologico.



I. RETINOPATIA HIPERTENSIVA:

Se presento retinopatia hipertensiva en el 48% de los ojos de los pacientes
hipertensos y los pacientes con hipertension esencial tuvieron el mayor riesgo
de desarrollarla. También se presentdé una disminuciéon estadisticamente
significativa en la prevalencia de la retinopatia hieprtensiva al afo
postrasplante.

J. RETINOPATIA DIABETICA:

Todos los pacientes diabéticos presentaron retinopatia diabética, con un
predominio del tipo proliferativo. No hubo diferencias en el comportamiento
antes y después del trasplante.

K. PREVALECIA DE PATOLOGIA OCUALAR DIFERENTE A DEFECTO
REFRACTIVO:

Fué mas alta en el paciente no trasplantado, por la mayor prevalencia en éstos
de retinopatia hipertensiva y de alteraciones corneales y en las pruebas de
funcion lagrimal.
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