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EDITORIAL

El futuro de la salud visual
en Uruguay

uestro pais se enfrenta a un desafio en el area de la salud Unico en su

historia, los uruguayos vivimos cada vez mas, lo que junto a una

baja tasa de natalidad genera que dia a dia el perfil poblacional este
cambiando de manera acelerada.

El promedio de vida se esta elevando, lo que es una muy buena noticia pero
naturalmente vivir mas tiempo no quiere decir vivir mejor.

Debemos velar todos los que trabajamos en el area de la salud a fin de
sumar a esos anos extra una buena calidad de vida.

El ochenta por ciento de las enfermedades cegadoras se dan en personas de
mas de cincuenta afos, en Uruguay hacia el 2030 mas de un tercio de la
poblacion estara en esa franja etaria.

Hay que anticiparnos a esos hechos inexorables, el RAAB ha sido de enorme
utilidad para saber porque estan ciegos nuestros conciudadanos y hacia
donde vamos, tenemos el diagnostico de situacién de salud visual en
nuestro pais, seria importante discutir planes tendientes a erradicar las
causas de ceguera evitables que son la mayoria de las causas de ceguera
hoy en dia en la Republica y generaran una mayor presion asistencial en la
salud visual de nuestra poblacion en el futuro.

A principios de setiembre vendran al pais las autoridades maximas en lo que
se refiere a salud visual de América Latina, los Doctores Van C. Lansigh y
Juan Carlos Silva, representantes dela OMS y OPS.

Ellos ofreceran al pais la posibilidad desde su enorme experiencia en
planificacion, de oportunidades para erradicar la ceguera evitable.

Sera una buena ocasién para el equipo de salud visual de escuchar y

aprender de la experiencia de estos dos colegas que son también buenos amigos
de Uruguay.

Prof. Dr. Marcelo Gallarreta
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Loxocelismo cutaneo.

Dra. Maria Noel Fernandez*
Dra. Virginia Filgueira*
Dr. Paolo Martucci**

* Posgrado de Ter ano de Oftalmologia.
**Asist. (int). Catedra de Oftalmologia.
Hospital de Clinicas.

Presentaremos el caso clinico de un hombre de 28 anos,
procedente de Montevideo, sin antecedentes personales a
destacar tanto en lo general como en lo ocular.

MC: edemay rubor de parpados de ojo izquierdo

EA: edema y rubor de parpados de ojo izquierdo indoloro, de 3
dias de evolucién. No fiebre. Hace 24hs agrega una lesién
necrética de parpado superior.

AEA: Picadura de un insecto (sin precisar de qué tipo) mientras
cortaba lefa, a nivel de parpado superior de ojo izquierdo.
Negaba traumatismo.
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Al examen:

Gran edema de parpados de ojo
izquierdo que imposibilitaba la apertura ocular.
No existia compromiso de la hemicara izquierda
asi como tampoco supuracion purulenta en
pestanas. A nivel de parpado superior existia un
area de aproximadamente 1.5 cm de diametro
de necrosis. (Imagen 1-2). AVSC: 10/10 OD, Ol no
se puede valorar. LH: OD segmento anteriory FO
sin alteraciones. Ol: No era posible la valoracion.

La conducta inicial fue:

internacion. Comenzar tratamiento
antibiotico parenteral de amplio espectro con
penicilina y clindamicina. Valoracion con
hemograma, ionograma, funcién renal y crasis.
Tomografia axial computada (TAC) de craneo
con enfoque de orbitas.

Dela paraclinica se destaca:

Hemograma, crasis, ionograma vy
funciéon renal en parametros normales.

EnlaTAC se observo:

engrosamiento de las partes blandas a
izquierda con una coleccién subpalpebral
asociada. Sin evidencia de compromiso retro-
septal ni colecciones intraorbitarias. Leve
alteracion de la morfologia del globo ocular
izquierdo.

Dra. Maria Noel Ferndndez, Dra. Virginia Filgueira, Dr. Paolo Martucci

Sin alteracién en la densidad del mismo. Planos
musculo-aponeurdticos intraorbitarios norma-
les. No hay procesos expansivos intraorbitarios.
Paredes de las orbitas normales sin fracturas.

Interconsultas:

con toxicologia. Por la presentacion
clinica del cuadro y el antecedente de picadura

surge el planteo de loxocelismo cutaneo.

Evolucion:

Dado el resultado de la TAC se intent6 en
block quirdrgico el drenado de la coleccion
palpebral asociada, no obteniéndose contenido.
Se indicd frio local y se continu6 el tratamiento
antibiético. En valoracién conjunta con toxicolo-
giay cirugia plastica se decidié no resecar el area
de necrosis ya que se ha observado una peor
evolucion de las lesiones al resecarlas.

En la evolucién, hubo una disminucién
franca del edema palpebral ( Imagen 3-4) y se
realiz6 el examen del globo ocular que fue
normal. A la semana se otorgd el alta hospitala-
ria con control en policlinica.

En suma:

Hombre de 28 anos. Sin AP a destacar.
Loxocelismo cutaneo.
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Imagen 1

Imagen 2

Imagen 1y 2: Paciente con edema bipalpebral
y lesidon necroética en parpado superior.

Imagen 3
| 4

Imagen 4

Imagen 3y 4: Evolucién del cuadro clinico
con descenso del edema palpebral.
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Introduccion:

El loxoscelismo, cuadro clinico resultante de la
mordedura de la arafna del género Loxosceles.

Las arafas del genero Loxoceles son de distribuciéon
mundial y viven cercanas o dentro de las viviendas, lo
que aumenta las posibilidades de contacto con el
hombre.

En Sudamérica existen mas de 30 especies, y constituye
un importante problema de salud publica en varios
paises, especialmente en regiones de Argentina, Peru,
Chiley Brasil.

En esta parte del continente Loxosceles Laeta,
Loxosceles intermedia (Brasil, Argentina) y Loxosceles
gaucho (Brasil), son las especies mas frecuentemente
reportadas como causantes de loxoscelismo, siendo L
Laeta las de mayor peligrosidad por su veneno.

En nuestro pais, Loxosceles Laeta es una
especie ampliamente distribuida y se encuentra
cohabitando la vivienda humana.

Segun datos del ano 2005 del Centro de Informacién y
Asesoramiento Toxicoldgico (CIAT) y publicados en la
prensa, se registran anualmente once mil consultas por
envenenamiento a causa de sustancias tanto artificia-
les como biolégicas y 150 de éstas (1,5%) son por
ponzona de aracnidos.

Es importante destacar que el araneismo es siempre
accidental, y no consecuencia de la actividad
normal de una arana.

El nombre Loxosceles laeta procede del griego
“loxos “(curva) y “kelos” (patas).

El tamano del cefalotérax de un ejemplar adulto es 7 a
15 mm y el que sumado a las patas alcanza frecuente-
mente los 30 mm de longitud.

El color del cefalotérax y de sus patas es marrén, en su
cara dorsal presenta una depresion mas oscura en
forma de violin y el abdomen es pardo negruzco
(Imagen 3).

El elemento morfolégico caracteristico del género
Loxosceles es la disposiciéon en V de los tres pares de
0jos.

Cohabitan con el hombre detras de muebles, cuadros u
otros objetos que se movilizan ocasionalmente, dentro
de roperos o también en las grietas de las paredes,
dado que presentan un fototropismo negativo.

Dra. Maria Noel Ferndndez, Dra. Virginia Filgueira, Dr. Paolo Martucci

La tela es blanquecina, algodonosa, desordenada,
irregular, laxa, sucia, diferente a la ooteca, estructura
redondeada, también hecha de tela donde la hembra
deposita sus huevos.

No es agresiva, huye del hombre. Los accidentes se
producen al vestirse, cuando se encuentra dentro de la
ropa, durmiendo cuando la cama esta en contacto con
la pared o al colocar la mano detras de muebles, pilas
de madera u otros objetos en los que ésta se encuen-
tra.

El veneno de esta araia es dermo-necrético y
viscero-toxico. Es rico en enzimas de bajo peso
molecular, especificamente esfingomielinasa,
hidrolasa, hialuronidasa, lipasa, colagenasa, fosfatasa
alcalina, proteasas, metalo-proteasas, entre otras.

El principal componente tdxico es la esfingo-
mielinasa D, que interactla con las membranas
celulares y otros elementos tisulares desencadenando
alteraciones que involucran el sistema del complemen-
toyactivaciéon de neutroéfilos.

La aranas del genero Loxosceles son las Unicas
capaces de generar necrosis cutanea, fundamental-
mente por la presencia de la enzima esfingomielinasa
D, la que sélo se ha identificado en otro género de
arafnas Sicarius y varias bacterias.
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Presentacion clinica

Asociado a la mordedura de esta arana, se
han descrito dos cuadros clinicos:

El primero y mas frecuente (83,3% del total
segun Schenone, 2003), denominado loxoscelismo
cutaneo, es un cuadro limitado, generalmente
benigno, caracterizado por dolor, edema y eritema
dentro de las primeras 6 a 8 horas de la mordedura,
que progresa a un halo de vasoconstriccion e isquemia
que se extiende alrededor de la lesion.

Se puede formar una ampolla, y luego de
varios dias luego de la mordedura, la lesion toma un
color azulado-violaceo, de consistencia dura y con un
centro hundido, alo que sigue ulceracién y necrosis del
area afectada. La mordedura tiende a curar por
segunda intencidon en 6 a 8 semanas. Se ha descrito
también una variante Unicamente edematosa de
loxoscelismo cutaneo.

El cuadro de loxoscelismo visceral se caracte-
riza por la presencia de compromiso sistémico,
eventualmente letal, caracterizado por hemolisis,
hematuria, hemo-globinuria, ictericia, fiebre e
insuficiencia renal, que ocurre generalmente transcu-
rridas las primeras 24 horas de la mordedura.

Paraclinica.

El diagnostico del loxoscelismo cutdneo es
dificil dado que en ocasiones la arafa o su picadura
pasan inadvertidas, la apariciéon de sintomas no es
inmediata o algunos de los mismos son inespecificos.

No existe ningun examen complementario
que nos confirme el diagndstico y éste es eminente-
mente clinico.

Se han desarrollado pruebas inmuno -
especificas como ELISA para detectar veneno circulan-
te y en la lesidn pero todavia no es de uso rutinario en
la practica clinica.

Una vez que se confirma el diagnostico de
loxoscelismo esimportante monitorizary controlar:

*Hemolisis, hemoglobinuria
(hemograma con recuento de plaquetas)
*Hematuria (sedimento de orina)
*PT (Tiempo de Protrombina),
PTT ( Tiempo de Tromboplastina)
*Test de funcién renal (creatininemia)

El diagnéstico diferencial en el caso del
loxoscelismo cutaneo debe hacerse con picaduras de
otros insectos y aracnidos, herpes simple, herpes
zoster, erisipela, carbunco, lupus eritematoso
cutaneo, edema angioneurdtico y vasculitis.

Tratamiento.

Gran variedad de tratamientos han sido
descritos para el manejo del cuadro de loxoscelismo
cutdneo y visceral, entre ellos, corticosteroides,
dapsona, colchicina, oxigeno hiperbarico, ex-
sanguineo-transfusion, antimicrobianos, electricidad,
cirugia, medicamentos vasodilatadores, antihistami-
nicos, anticoagulantes, y suero anti-loxosceles.

Sin embargo, no existe en la actualidad
consenso sobre el mejor esquema de tratamiento, en
sujetos afectados por este cuadro.

El tratamiento recomendado para los casos
de loxoscelismo cutaneo es el siguiente: reposo,
aplicacién de frio local, antihistaminicos intravenosos,
corticoides sistémicos, antibiéticos, vacuna antiteta-
nica, analgésicos y en casos graves dapsona (dado
los numerosos efectos secundarios sistémicos graves
que puede conllevar el uso del farmaco).

El tratamiento quirtrgico de la lesién de
dermonecrosis debe demorarse al menos una semana
desde que se produjo la picadura ya que se ha
demostrado que la escarectomia inmediata aumenta
la morbilidad.

Al provocar un defecto de espesor total, el tratamien-
to quirdrgico definitivo suele ser la cobertura con
injerto cutaneo laminar o colgajo total, dependiendo
delazonadonde asiente el mismo y su extension.

El suero antiloxosceles es una soluciéon inyectable de
inmunoglobulinas especificas, purificadas y concen-
tradas, obtenidas de suero de equinos hiperinmuniza-
dos con veneno de loxosceles.

Las reacciones adversas son frecuentes, de
caracter anafilactico y dentro de las primeras 24 horas de
la administracion. Se debe administrar antes de la 62 hora
de ocurrida la picadura y la dosis es de 1 a 5 ampollas
bajo estricta vigilancia.
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Pronoéstico

El prondstico vital del loxoscelismo cutaneo es
bueno. Las formas eritematosa y edematosa se resuelven
sin dejar cicatriz, a diferencia de la placa livedoide que en
algunos casos puede evolucionar hacia la formacién de
una escara, Ulcera y eventualmente cicatrizacion
queloidea, a veces retractil, dejando secuelas deforman-
tes que requieren correccién quirdrgica.

En el loxoscelismo cutdneo visceral si se
produce compromiso sistémico, el mayor riesgo para la
vida del paciente estd entre los primeros 2 y 3 dias. Luego
persiste un periodo de mal prondstico hasta la recupera-
cion de la funcion renal, que ocurre habitualmente
durante las 2 primeras semanas de ocurrido el accidente.

Comentarios.

Los accidentes producidos por arafas del
género Loxosceles pueden ser de diagndstico dificil
porque en ocasiones la arafa o su mordedura pasan
inadvertidas, la aparicién de sintomas no es inmediata y
algunos de los mismos son inespecificos.

Las lesiones locales pueden ir de leves a
extensas, con pérdida de tejido, llegando a requerirse
cirugia y en los casos menos frecuentes formas sistémicas
graves con hemdlisis, coagulacion intravascular disemi-
nada e insuficiencia renal aguda que puede llevar a la
muerte.

En el tratamiento no hay consenso, se deben
evaluar riesgo-beneficio de cada medida terapeutica
deacuerdo al cuadro clinico.

Debemos tener en cuenta que es una
enfermedad de notificacién obligatoria incluida
dentro del grupo A, es decir que debe ser notificada en
el dia, por la via mas rapida y que esta notificaciéon es
doble, a Epidemiologia del MSPy al CIAT.

La prevencion de los accidentes es el mejor
tratamiento y la misma incluye la limpieza de las
viviendas evitando los depésitos de materiales
(madera, piedra) y objetos (libros) donde puedan
aparecer artrépodos que son alimento para estas
aranas.

Si hay que manipular estos objetos acumula-
dos desde algun tiempo, utilizar guantes. Si la ropa
estd contra la pared, hay que sacudirla antes de
ponérsela, revisar los zapatos, dejar separadas las

Dra. Maria Noel Ferndndez, Dra. Virginia Filgueira, Dr. Paolo Martucci

camas de paredes y ventanas y utilizar mosquiteros.
Luego que se produjo la mordedura, cuando no
contamos con la arafa, solo si pensamos en esta
posibilidad haremos el diagndstico temprano e
iniciaremos el tratamiento oportuno.

Conclusion.

Hemos visto un paciente de 28 anos en el
cual hicimos diagnostico clinico de loxocelismo
cutaneo a nivel del parpado superior de ojo izquierdo.
Se realizo interconsulta con toxicologia del CIAT y se
realizo un tratamiento conservador con buena
evolucién.
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Introduccion.

Acanthamoeba es un parasito ubicuo de vida libre, responsable de
infecciones corneales graves con diversa presentacion clinica lo que
habitualmente retrasa el diagnéstico.

Presentamos un caso clinico de diagnoéstico tardio por su similitud en la
clinica con una queratitis por VHS, habiendo llegado al diagnostico

mediante la microscopia confocal.
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Patogenia.

La Acanthamoeba es un protozoo de vida libre que se
encuentra en agua corrientey en el suelo.

Es resistente a la muerte por congelacién o desecacion
y a las concentraciones de cloro utilizadas habitual-
mente en el agua potable de suministro, piscinas y
jacuzzi.

Puede existir como trofozoito moévil o quiste latente de
doble pared muy resistente a la cloracién.

La mayoria (70%) de los casos descritos de queratitis
amebiana se ha asociado al uso de lentes de contacto.

Presentacion clinica

Los pacientes con queratitis amebiana tienen dolor
ocular intenso, fotofobia y una evolucién progresiva y
torpida. Con frecuencia muestran ausencia de
respuesta terapeltica a numerosos antimicrobianos
topicos.

La infeccion por Acanthamoeba se localiza en el

Dra. Clarisa Marquez. Dra. Marcia Castro. Dra. Lucia Bengoechea.

epitelio corneal en casos precoces y se puede manifes-
tar como epiteliopatia puntiforme difusa o lesion
epitelial dendritica.

Esta Ultima se diagnostica errbneamente como
queratitis herpética y se trata con antivirales o
corticoides. Las caracteristicas distintivas son:

-Patrén de epiteliopatia granular multifocal y
discontinua con opacidades subepiteliales, a diferen-
cia del patrén dendritico continuo del herpes.

-Dolor ocular desproporcionado (contrario a
la hipoestesia secundaria a la afectacion del V paren el
VHS).

-Presencia de factores de riesgo, como uso de
lentes de contacto o exposicién a agua dulce posible-
mente contaminada.

-Ausencia de respuesta al tratamiento
antivirico inicial.

vidaltec

AGENTE OFICIAL

POTEC.

www.vidaltec.com.uy | Montevideo - Uruguay
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Fig. 1.

La infeccion estromal aparece en la zona central de la cérnea y en los casos precoces puede verse un infiltrado blanco-grisaceo
superficial no supurativo. A medida que progresa la enfermedad, se observa un anillo infiltrante parcial o completo en la zona
paracentral de la cornea. Se observan nervios corneales aumentados de tamano, en lo que se denomina perineuritis radial, asi como
limbitis o escleritis focal, nodular o difusa.

Fig.2
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Paraclinica

El diagnéstico de queratitis por Acanthamoeba se
establece al ver las amebas en los frotis tefidos o
cultivando los microorganismos obtenidos en los

raspados corneales.

El mayor rendimiento diagnostico se obtiene relativa-
mente pronto en la evoluciéon de la enfermedad,
cuando los microorganismos se localizan en el

epitelio.

Después penetran en capas mas profundasy puede ser
dificil aislarlos en el raspado superficial. Para estable-
cer diagnodstico en estos casos se necesita la biopsia
corneal, tomando la muestra de los bordes de la lesién

para examen directo y cultivo.

Otra forma de diagnostico es el estudio mediante
amplificacién de ADN de muestras epiteliales cornea-
les mediante PCR, mostrando una sensibilidad del
84% y una especificidad del 100%.

En las infecciones relacionadas con las lentes de
contacto también se analizan las lentes de contacto y

llos estuches.

Las amebas se ven en los frotis tenidos con Giemsa,
acido peryddico-Schiff (PAS), blanco de calcorflior o
naranja de acridina. El cultivo de debe realizar en Agar
sin nutrientes con E.coli por mas de 7 dias, es el medio
preferido para las amebas, aunque también crecen

con agar sangre.

La Microscopia Confocal es un método diagnéstico no
invasivo que permite obtener secciones Opticas de la
cornea con gran resolucién vertical y horizontal, lo que

permite su estudio tridimensional.

Es un examen rapido, econémico, de alta sensibilidad
(88,3%) y especificidad (91,1%) para el diagnéstico de
esta afeccidon no presentando variacién inter e intra

observador.

Dra. Clarisa Marquez. Dra. Marcia Castro. Dra. Lucia Bengoechea.

Es el estudio de eleccién para el diagnostico de
Acanthamoeba en estadios iniciales permitiendo

ademas la valorarciéon de la extension lesional.

Permite atravesar el tejido transparente y hacer foco
sobre un punto o area pequena sin la interferencia de

la reflexién de las zonas cercanas.

Las amebas pueden apreciarse como imagenes
blancas y nucleadas de bordes irregulares y netos (ver
fig).

Los quistes presentan una configuracion caracteristica
de doble pared que se correlaciona con la imagen
histolégica.

La profundidad a la que aparecen estas imagenes en
los cortes nos permite ver el estadio evolutivo de la
enfermedad, lo cual tiene implicancias terapeuticas,
prondsticas y sin duda es una herramienta esencial
para el control clinico evolutivo.

El examen postratamiento puede demostrar la

presencia de quistes remanentes y vascularizaciéon
estromal.

15
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Tratamiento

El diagnéstico precoz de la queratitis por
Acanthamoeba es el indicador prondéstico mas
importante del éxito del tratamiento.

Por desgracia, muchos casos se tratan inicialmente
como una queratitis herpética; lo que es perjudicial no
sélo por el retraso en el diagnéstico, sino porque el uso
de corticoides en fases precoces de la enfermedad se
correlaciona con una mala evolucidon debido al
compromiso de la respuesta inflamatoria del huésped
frente a Acanthamoeba.

Los casos diagnosticados en la etapa epitelial inicial de
la enfermedad responden bien al desbridamiento
epitelial, sequido por un ciclo relativamente corto (3-4
meses) de antiamebianos.

El pronéstico de la recuperacién visual cuando la
afectaciéon residual del estroma es sélo leve es muy
bueno, pero la erradicacion de los microorganismos es
mas dificil una vez que aparecen los infiltrados del
estroma y puede ser necesario ampliar el tratamiento
durante 6-12 meses.

Si bien no existe un tratamiento antiamebiano
especifico, se plantean diferentes pautas en base a una
combinacién de antiamebianos, antibidticos y
antimicoticos tépicos, pudiendo asociar también
antimicoticos sistémicos.

Los farmacos usados para la administracién tépica
son:

» Diamidinas: propamidina, hexamidina.

* Biguanidas: polihexametileno biguanida
(polihexanida), clorhexidina.

« Aminoglucésidos: neomicina, paromomicina.

* Imidazoles o triazoles: voriconazol, miconazol,
clotrimazol, ketoconazol, itraconazol.

La mayoria de estos farmacos son eficaces frente a la
forma libre del trofozoito, pero su eficacia es menor
para eliminar los quistes.

AUn no se ha llegado a un consenso sobre el farmaco
optimo, se ha logrado resolucién con una biguanida
conysinunadiamidina.

Las publicaciones mas recientes proponen combinar
clorhexidina al 0,02% o kpolihexametileno biguandida
(PHMB) al 0,02% como tratamiento inicial. La penetra-
cién de los farmacos aumetna luego del debridamien-
to corneal. La mejoria comienza luego de 2 semanas de
tratamiento.

El tratamiento con corticoides tépicos ofrece un efecto
beneficioso incierto a largo plazo y podria contribuir a
la persistencia de los quistes viables o potenciar
infecciones mixtas si hay un virus implicado.

La queratoplastia pentetrante se reserva para los casos
que progresan a pesar del tratamiento médico maximo
y muestran signos importantes de melting estromal
con amenaza de perforacion.

El riesgo de recurrencia en este caso es muy alto. La
supuesta patogenia de estas recurrencias es la
persistencia de un quiste residual viable aislado en un
0jo con compromiso inmunitario como consecuencia
de la presencia de un aloinjerto y uso de corticoides
topicos en el postoperatorio.

En consecuencia, se aconseja realizar cualquier
procedimiento programado de queratoplastia
penetrante solo después de terminar un ciclo amebici-
da completo y documentar un seguimiento minimo de
3-6 meses sin enfermedad.

Hay cierta controversia sobre el momento del trans-
plante corneal, y algunos defienden una intervencion
precoz.
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Prondstico

El principal factor prondstico es la profundidad de la
afectacion corneal al momento del diagnéstico. La
duracion de los sintomas no se relaciona con la AV final,
la cual es mayor a 5/10 en el 90% de los casos. La
ceguera seveen un 2%.

Caso Clinico

MM, SF43 anos.

APP:HTA (dg hace 1 aho, con tto higiénico
dietético).Niega diabetes

APO: miopia degenerativa, usa LPL desde los 9
anos (actualmente -18D).

Portadora de LDC (gas permeable) desde hace
21 anos,(realiza higiene diaria de los mismos con
productos indicados en la éptica, no duerme con ellos,
no realiza natacién, antes de colocarselos moja sus

dedos en agua corriente).

Hace 7 anos ulcera de cornea en Ol con buena
evolucion

AFO: madre con glaucoma

MC: sensaciéon de CE, lagrimeo, fotofobia,
doloren Oly cefalea que han ido en aumento

AEA: 3 consultas previas en emergencia
Al examen:
Se evidencia edema bipalpebral, lagrimeo intenso e
hiperemia conjuntival en Oi, sensibilidad corneal
impresiona disminuida.
MOE: sin afectacion RFM Dy C presentes
AVSC20/63
MM
LH: CA amplia, no hipopion, tyndall+++, en cornea

ulcera epitelial tipo dendrita, PRQ grandes dispersos y
edema de corneal moderado, iris sin alteraciones. Foto 1

Dra. Clarisa Marquez. Dra. Marcia Castro. Dra. Lucia Bengoechea.

Ala presion digital: impresiona tono aumentado en Ol

FO: OD papila 0,2 inclinada, atrofia peripapi-
lar y coriorretiniana, macula sin lesiones, retina
acolada.

Ol no se entra. Por lo que se solicita eco modo
b, en la misma destacamos que no existe evidencia de
DVP, vitritis y la retina se encuentra acolada.

Se plantea queratouveitis herpetica y se solicita toma
de muestra epitelial para diecto y cultivo y se actua en
consecuencia:

Comenzamos con aciclovir unglento 5 veces al dia
aciclovirv/o 400 mg 5 veces al dia
atropina 1 gota cada 12 horas
timolol 1 gotacada 12 hs

En la consulta posterior no presenta mejoria en cuanto
a la signo sintomatologia, desaparece el defecto
epitelial de tipo dendrita y se visualiza halo semicircu-
lary mayor edema corneal . Figura 2.

Resultados de directoy cultivo negativos.

Se plantea toxicidad corneal y se decide suspender el
aciclovir tépico comenzando con tobramicina cada 6
hsy lagrimas artificiales cada 6 hs, resto del tratamien-
toincambiado.

Posteriormente aumenta el dolor, la fotofobiaya la LH:
halo circular completo en los 360°, vascularizacion
perilimbica , > edema corneal con opacificacion total
delacornea e hipopion grado 1. foto 3

Se decide agregar: oftabiotico 1g cada 2 hs(polimixina
B 5000 Ul,neomicina 1,7mg y gramicidina 0,025mg) y
prednisona 40 mg v/o dia ,continuando con atropina,
timolol y aciclovir via oral.

Se solicita tomar muestra para directo y cultivo de la
LDCy del estuche y nueva toma de muestra de epitelio
corneal.

En la evolucién la paciente presenta disminucién del

dolor los resultados bacteriolégicos continuan siendo
negativosy alexamenenlalLH no seevidencia mejoria
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por lo que se sospecha queratitis por acanthamoeba

y se decide realizar microscopia confocal, confirmando
con este estudio dicho diagnostico por la presencia del
parasito en laimagen(foto 4)

Se suspende la medicacion que viene recibiendo y se
inicia tratamiento especifico con desomedine 0,1 %
(hexamidine Di-isetionate)y biguanidas (polihexametil-
biguanida 0.02 %) alternados cada 1 hora, fluconazol 1
comprimido v/o dia, continuamos con oftabiotico
1gota c/4 hsy atropina 1 gota cada 12 hsy se continua
con tratamiento antiviral en forma profilactica debido
al riesgo de coinfeccién con el VHS.

En ateneo se discute la paciente y se decide agregar
lagrimas artificiales con conservantes, ya que produce
toxicidad amebiana, contactar a la paciente con
terapia del dolor y esperar un mes para evaluar
respuesta al tratamiento, que en caso de no ser
favorable o presentar melting corneal se planteara la
realizacién de queratoplastia en caliente, sabiendo los
riesgos que esta implica.

Bibliografia.
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3 - P. Chiaradia, MD. La cornea en apuros. 2006.

5 - Kanski, oftalmologia clinica sexta edicion

Discusion.

Existen varios aspectos de interés en ésta pte a
destacar:

- Ausencia de dolor desproporcionado.
- Sensibilidad corneal disminuida.

- Presencia de tyndall+++, ulcera epitelial
tipo dendrita, PRQ grandes dispersos.

- Uso de corticoides, antivirales.

- Mala evolucion rapida.

1 - External Disease and Cornea. Section 8 Academy of Ofthalmology 2011-2012.

2 - J. Oscar Croxatto, MD Microscopia Confocal In Vivo. Consejo Argentino de Oftalmologia 2011.

4 - Nancy FCrum-Cianflone, MD; Chief Editor: Burke A Cunha, MD www.emedicine.com updated: Jun 30,2008.

6 - Manual de oftalmologia del Wills Eye Institute, quinta edicion
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REVISION DEL TEMA

Ulcera de Mooren.

Introduccion.

La Ulcera de Mooren es una enfermedad idiopatica, infrecuente

caracterizada por una ulcera corneal periférica, circunferencial y
Dra. Johana Coyant* progresiva del estroma’.
Dra. EI?"" Traversa™* El diagnostico depende de la identificacién de los signos clinicos y de la
g: g:zlrz;n;asc::;bf*:* exclusion de otras causas de queratitis periféricas.

También llamada queratitis ulcerativa periférica crénica (PUQ), es
P::‘S’Z;"’t::ij’:gi/ﬁ;::’;:s dolorosa y progresiva, destacando la ausencia de cualquier causa
#+ gistente (Titular) subyacente, como enfermedad colagenovascular sistémica, infeccién o
*E* Asistente (Interino) traumatismo2.
La Ulcera de Mooren debe diferenciarse de otras anomalias corneales,
como la degeneracién de Terrien. Aunque la etiologia sigue siendo
desconocida, la investigacién reciente ha propuesto un proceso inmune
subyacente y una posible asociacion con el virus de la hepatitis C. La
respuesta a la intervencién médica y quirtrgica suele ser pobre, y el
resultado visual puede ser devastador®.
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Epidemiologia:

La literatura reporta unaincidencia de 0,03%,
una mayor frecuencia en hombres, con una relacién
1:0,74 , entre la cuarta y quinta década de la vida.
Siendo su edad promedio 48,4 afos?

Se puede presentar como una enfermedad
unilateral o bilateral. La perforacién se observa en
aproximadamente 1 de cada 10 ojos afectados en la
presentacién y ocurre con mayor frecuencia en el
ambito de la ulceracién periférica.

La cirugia de coOrnea previas, trauma o
infeccién en casi un tercio de los pacientes apoya las
teorias de la exposicién al antigeno de la cérnea en la
patogénesis de este trastorno’

Datos sugieren que caracteristicas demogra-
ficas y clinicas de la Ulcera de Mooren en los nifios
difieren de los de los adultos.

Buenos resultados anatémicos y los resulta-
dos visuales estables se pueden lograr con las terapias
médicasy quirdrgicas apropiadas®

La localizacién mas frecuente es en el limbo de la
region interpalpebral’

Bibliografia
1-KanskiJ.J. Oftalmologia Clinica. Sexta edicién. 271-273.

Dra. Johana Coyant - Dra. Elena Traversa - Dr. Guillermo Corbo - Dr. Gabriel Castro.

Clinica:

Desde el punto de vista clinico, la ulcera de
Mooren se manifiesta como una infiltracion corneal q
evoluciona hacia la ulceracion, con un defecto epitelial
(Imagen 1y2).

La ulcera progresa hacia el centro y la
periferia, en los casos tipicos con un borde central
colgante einfiltrado. Muy dolorosay progresiva.

La conjuntiva, la epiesclera y la esclera
adyacente suelen estar hiperémicas. (2), y la neovascu-
larizacion periférica siempre esta presente (Imagen 3).

Otros sintomas pueden ser: disminucién de la
agudeza visual, epifora y fotofobia. Al examen puede
presentar células en cdmara anterior y precipitados
retroqueraticos®

Imagen1. Ulcera corneal entre hora 9y hora 1.

2 -Rapuano C.S., Luchs J.l., Kim T. Segmento anterior. Los Requisitos en oftalmologia. 179-181.

3-SeinoJY1, Anderson SF. Mooren's ulcer.Optom Vis Sci. 1998 Nov; 75(11):783-90.

4 - Rev. Mex Oftalmol; Enero-Febrero 2004; 78(1): 26-28, Ulcera de Mooren: prevalencia y manifestaciones clinicas, Gretel Sandoval-
Ramsey, Narlly Ruiz-Quintero, Everardo Hernandez-Quintela, Ramén Naranjo-Tackman

5 - Srinivasan M1, Zegans ME, Zelefsky JR, Kundu A, Lietman T, Whitcher JP, Cunningham ET Jr.Br J Ophthalmol. .Clinical characteristics of

Mooren's ulcerin South India. 2007 May;91(5):570-5.

6 - Mathur A1, AsharJ, Sangwan V BrJ Ophthalmol. Mooren's ulcer in children..2012 Jun;96(6):796-800.
7 - Jiaqui C, Hanping X, Zhen W, Bing Y, Zuguo L, Longshan C,Xiangming G, Yuesheng L. Mooren s ulcer in China: a study ofclinical

characteristics and treatment. BrJ Ophthalmol 2000;84:1244-1249.

8 - Kafkala C, Choi J, Zafirakis P, Baltatzis S, Livir-Rallatos C, Rojas B, Foster CS. Moorenulcer: an immunopathologic study. Cornea. 2006

Jul;25(6):667-73.
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Imagen 2. Ulcera corneal con fluoresceina y neovasos

Etiopatogeniay Clasificacion

Su etiologia es probablemente autoinmune,
asociada a hiperactivacion de linfocitos Ty B a nivel del
limbo corneal, depésitos conjuntivales de inmunoglo-
bulinas, y presencia de antigenos corneales. 49

Se encontraron células infiltrantes en la
submucosa de los tejidos conjuntivales adyacentes a la
cornea ulcerosa que se compone principalmente de
linfocitos T helpery macréfagos.

Resultados han mostrado que las células T

auxiliares y macréfagos contribuyen a la patogénesis

dela tlcera de Mooren9?

Existen diferencias inmunolégicas entre la
cérnea periférica y central. La cérnea periférica esta

mas cerca de la conjuntiva, que tiene toda la maquina-

Bibliografia

e

Imagen 3. Neovascularizacion en periferia corneal

riainmunoldgica necesaria para generar una respuesta

inmune.

Las reacciones inmunes pueden desencade-
narse por lesiones corneales traumaticas, como cirugia
de catarata, queratoplastia penetrante, queratitis
viral, etc., las cuales alteraran los antigenos del
huésped o descubriran antigenos ocultos’

Los estudios realizados por microscopia de
luz y electronica han mostrado que la conjuntiva
presenta gran cantidad de linfocitos y células plasmati-
cas y el limbo corneal evidencia, en el estroma,
vascularizacién, infiltrado linfocitario, células plasma-

ticas y destruccion de la matriz colagena1.2

9 - Tiev KP, Borderie VM, Briant M, Ziani M, Morvant C, BaretM, Khattabi AE, Genereau T, Laroche L, Cabane J. SevereMooren's ulcer: Efficacy of
onthly cyclophosphamide intravenous pulse treatment. Rev Med Interne 2003; 24 (2):118-122.

10 - Shinomiya K1, Ueta M, Sotozono C, Inatomi T, Yokoi N, Koizumi N, Kinoshita S.Br J Ophthalmol. Immunohistochemical analysis of
inflammatory limbal conjunctiva adjacent to Mooren's ulcer. 2013 Mar;97(3):362-6.

11 - Mondino BJ. Inflamatory diseases of the peripheral cornea.Ophthalmology 1988; 95(4):463-472.

12 - Young RD, Watson PG. Light and electron microscopy of corneal melting syndrome (Mooren Ulcer). BrJ Ophthalmol 1982; 66(6):341-356.

22



Catedra de
Oftalmologia

HOSPITAL DE CLINICAS “DR. MANUEL QUINTELA"

La ulcera de Mooren se la ha asociada en
ninos con helmintiasis en el tracto gastrointestinal,13
con el virus de la hepatitis C, aunque estudios mas

recientes no le relacionen.14 - 15

Se han descrito dos tipos distintos de ulcera
de Mooren, de Tipo | y Tipo Il. La primera ocurre en
pacientes mayores y suele ser unilateral, menos
dolorosay con buena respuesta al tratamiento médico

o quirdrgico.

Tabla1. Clasificacion de las Ulceras de Mooren

Dra. Johana Coyant - Dra. Elena Traversa - Dr. Guillermo Corbo - Dr. Gabriel Castro.

La tipo Il afecta con mayor frecuencia a
pacientes mas jévenes y suele ser bilateral, mas
dolorosa y progresiva a pesar del tratamiento con una

mala respuesta al mismo. (Tabla 1)

Segun los signos clinicos, angiografia con
fluoresceina y respuesta al tratamiento Watson la
clasifica en tres tipos: Ulcera unilateral, Ulceras

bilaterales agresivas y Ulceras bilaterales indolentes. 1

Lateralidad Usualmente unilateral Usualmente bilateral
Edad Pacientes mayores Pacientes jévenes
Raza Blanca Negra

Progresion

Lentamente progresiva

Rapidamente progresiva

Dolor Minimo Moderado a intenso
Respuesta al tratamiento Bueno Mala
Bibliografia

13 - Agarwal P1, Singh D, Sinha G, Sharma N, Titiyal JS.Int phthalmol. Bilateral Mooren's ulcer in a child secondary to helminthic infestation of

the gastrointestinal tract. 2012 Oct;32(5):463-6.

14 - Wang QS1, Yuan J, Zhou SY, Chen JQ.Eye (Lond). Chronic hepatitis C virus infection is not associated with Mooren's ulcer. 2008

May;22(5):697-700.

15 -Jain AK1, Sukhija J, SainiJS, Chawla Y, Dhiman RK.Eye (Lond). Hepatitis C virus-associated keratitis. 2004 Feb;18(2):131-4.
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Diagnosticos

El diagnostico es clinico, y se basa en su
clasica morfologia, ausencia de elementos sistémicos
asociados, por lo q siempre es un diagnostico de
exclusion de otras queratitis ulcerativas periféricas.

(Qup)

Con respecto a los diagnésticos diferenciales,
los realizamos con otras causas de QUP y de procesos
degenerativos marginales corneales. Es importante

Tabla 2. Causas de Queratitis ulcerativa periférica

Sistémica Bacteriana (Gonocdccica,
tuberculosis, Sifilis)

Viral (Herpes zoster,

descartar procesos autoinmunes capaces de producir
queratitis ulcerativa estéril. (Tabla 2)

Queremos destacar la comparacién con la
degeneracién marginal de Terrien, en la g el adelgaza-
miento periférico es siempre bilateral, no inflamatorio
y lentamente progresivo, con epitelio intacto y sin
borde colgante. (Tabla 3)

Colagenopatias (AR, Sdr de
Sjogren, LES,
Granulomatosis de
Wegener, Esclerodermia,

Hep C, HIV) Psoriasis, Rosacea, etc.)
Ocular Bacteriana, Viral, Fingica, Entropidn, ectropion, ojo seco,
Acanthamoeba triquiasis, postquirdrgica,

traumatica, ulcera catarral.

Idiopatica

Ulcera de Mooren

Tabla 3. Comparacion entre Ulcera de Mooren y Degeneraciéon marginal de Terrien

Adelgazamiento Ulceraciéon corneal periférica Adelgazamiento corneal periférico
Lateralidad Uni o bilateral Usualmente bilateral

Inflamacién ocular Presente Ausente

Dolor Presenta Ausente

Progresion Rapido Lento

Defecto epitelial Presente Ausente

Borde Colgante No colgante

Neovascularizacion + ++
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Paraclinica
Los exdamenes paraclinicos estaran destinados a: Se realizara una evaluacion completa en busca
de posibles enfermedades colagenovasculares (tabla 4).
Descartar enfermedades sistémicas, y asi

llegar al diagnostico de ulcera de Mooren, que se trata de Sera de utilidad la interconsulta con médico
un diagnéstico de exclusion como ya fue explicado internista especialista en enfermedades autoinmunes
anteriormente. para completar la valoracion.
Tabla 4.

Artritis reumatoidea VES, PCR, FR, ANA (Anti ADN), ICC, Comp, Criog.,

Rx Articulaciones

VES, PCR, ANA (Anti ADN, Anti Sm, Anti Ro/SS-A),
ICC, 1gG, Comp, Criog, sed. Orina

Lupus Eritematoso Sistémico

Esclerosis Sistémica Progresiva VES, PCR, ANA (Anti centromero, anti Scl 70),

FR, IgG, ICC
Poliarteritis Nodosa VES, HVBs Ag, I9G, Criog., Comp., ICC, Angiografia
Angitis alérgica de Churg-Strauss VES, eosindfilos, IgE, ICC, Rx Tx
Policondritis Recidivante ICC, Comp.

VES, IgA, IgE, FR, ANCA, ICC, RxTX y senos,

Granulomatosis de Wegener i
clearence de creatinina

Arteritis de células gigantes VES, ICC, IgG

VES: velocidad de eritrosedimentacion globular, FR: factor reumatoideo, ANA: anticuerpos antinucleares,
ICC: inmunocomplejos circulantes, Comp: complemento, Criog: crioglobulinas, Ig: inmunoglobulina, Sed:
sedimento, HVBsAg: antigeno de superficie hepatitis B, ANCA: anticuerpo antineutrofilico

citoplasmatico.

Tabla 4: Pruebas diagndsticas para los diferentes sindromes vasculiticos sistémicos asociados a QUP (extraida y
adaptada de: Martucci, Iriarte. Ulcera de Mooren, caso clinico de un paciente. Archivos de la Catédra de Oftalmologia.
2013, junio)
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Descartar etiologia infecciosa:

Desde el punto de vista sistémico: serologias
para hepatitis, VDRL, VIHy PPD. Desde el punto de vista
local, se podran realizar toma de muestras corneales
para estudio microbiolégico con directo y cultivo en
diferentes medios.

Biopsia tisular:

se realiza tomando una muestra de la
conjuntiva bulbar adyacente a la Glcera, o en el caso de
realizar reseccién conjuntival como se verd mas
adelante, se envia la pieza a anatomia patoldgica. Se
encontrardn células inflamatorias infiltrantes en la
submucosa dela conjuntiva.

Por inmunohistoquimica se puede observar
que la mayoria de las células son CD3 y CD45R0O
positivas, asi como también se encuentran macrofa-

9054

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es promover la
reepitelizacion corneal, detener la progresiéon de la
destruccién estromal corneal y evitar la perforaciéon.ie
No existe un Unico tratamiento eficaz, sino una
combinacién de ellos que se irdn aplicando segun la
gravedad de cada caso. 17

Se emplean varias opciones de tratamiento
médicoy quirurgico.

Por lo general se comienza con el tratamien-
to médico. Una vez descartada la sobreinfeccién
microbiana inicialmente se pueden usar corticoesteroi-
des tépicos, que suelen proporcionar buenos resulta-
dosenlasulcerasdetipol. 2

Administrados cada hora se combinan con un
antibidtico tépico profilactico en baja frecuencia. 1
Este tratamiento debe ser vigilado estrechamente,
dado el riesgo potencial de los corticoesteroides de
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potenciar la actividad colagenolitica y en consecuen-
cia, el adelgazamiento corneal. 2

La ciclosporina A tépica se ha demostrado
como efectiva en diferentes estudios. En 1992 en
China se estudiaron 21 ojos con Ulcera de Mooren
severa y progresiva que no respondian a tratamiento
médico o quirdrgico habitual, y se demostré la
efectividad de la ciclosporina A tépicaal 0,5%. 18.

En 2008 se probd en forma tépica al 2% como
complementario al tratamiento médico habitual en
casos de Ulcera de Mooren recalcitrante concluyendo
que puede ser usada en forma segura y eficaz, siendo
el tiempo promedio de curacion de 34+-13 dias.19

También se comprobé su eficacia en combi-
nacion con la queratoplastia lamelar.20

La ciclosporina A sistémica mostré ser
efectiva en algunos estudios.21 Se administra en dosis
de5mg/kg 1.

El tratamiento tépico adjunto incluye
lagrimas artificiales sin conservantes. 1

La enfermedad bilateral o tipo Il se puede
mostrar refractaria al tratamiento tépico y requerir
farmacos inmunodepresores sistémicos como
prednisona, ciclofosfamida, metrotrexate, azatioprina
o ciclosporina.2

La inmunodepresién sistémica debe instau-
rarse mas pronto para la enfermedad bilateral o si la
afectacion esta avanzada en el primer examen 1.

Ashar JN et al 22 evaluaron el tratamiento
inmunodepresor escalonado en la Ulcera de Mooren
analizando retrospectivamente 224 ojos de 125
pacientes de South India desde 1987 hasta 2010,
demostrando una curacién de la enfermedad con
corticoesteroides tépicos como monoterapia en un
76% de los casos.

En los casos que requirieron ademas de los
corticoesteroides topicos, tratamiento con corticoesteroi-
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des orales, metrotrexate, pulsos de metilprednisolona
intravenosa y combinacion de metilprednisolona con
ciclofosfamida intravenosa, las tasas de curacion fueron de
86, 78,5, 71,4y 73,3 % respectivamente.

Esto demuestra que un régimen inmunosupre-
sor agresivo como primera linea de tratamiento, basado en
la gravedad de la enfermedad en cada caso, mejora las
chances de control de la enfermedad incluso en los casos
de Ulcera de Mooren agresiva.

El tratamiento inmunodepresor debe ser
monitorizado estrechamente en conjunto con médico
internista, debido a los efectos adversos graves que Imagen 4. Aspecto tras la reseccién conjuntival
pueden tener los mismos. y sutura de membrana amnidtica 17.

Lo mas recomendado es combinar un inmunosu-
presor con corticoides para administrar la menor dosis de

o El injerto de membrana amniética se puede usar
cada uno y minimizar los efectos adversos de ambos. ) P

con el fin de estimular la reepitelizacion, inhibir la

En los casos refractarios al tratamiento médico o neovascularizacion e inflamacion. (Imagen 4)
cuando exista una rapida progresion de la enfermedad se
deberd recurrir al tratamiento quirdrgico. Si bien existen estudios de casos aislados donde se evidencid
como prometedor este tratamiento 2425 en 2013 Schallenberg
La reseccién de la conjuntiva en teoria aleja de la et alis en un estudio de casos retrospectivos con un seguimien-
cérnea la fuente conjuntival de anticuerpos y colagenasas to de entre 12 y 232 meses, concluyeron que el trasplante de
contra la estroma corneal2. membrana amniética es inefectivo para la curacién de la
enfermedad en los casos de Ulcera de Mooren severa y
Se ha demostrado como efectiva en algunos agresiva.

estudios, al frenar la progresién de la enfermedad.23

Sin embargo como el objetivo primordial del
tratamiento es promover la reepitelizacién y evitar la
perforacion corneal (mas que mantener la agudeza visual),
esta terapéutica puede ser beneficiosa en forma comple-

Se ha estudiado también como tratamiento
combinado con trasplante de membrana amnidtica,
plantedndose como una alternativa quirlrgica para
controlar la inflamacién y detener la progresion.24
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mentaria a la terapia inmunosupresora en situaciones
graves como adelgazamiento corneal critico o defectos
epiteliales persistentes.

La queratoplastia lamelar parece ser efectiva en el
tratamiento de la Ulcera de Mooren.20,26

Un espesor parcial de la cérnea defectuosa se
extirpa y se sustituye por cérnea de donante o del otro ojo
del mismo paciente en algunos casos, la cual prolifera y
reemplaza al tejido original.

Se puede combinar con la reseccién conjuntival,
para obtener una barrera fisica frente al recrecimiento
conjuntival.1

En todos los casos de tratamiento quirtrgico se
debe continuar con tratamiento inmunodepresor
sistémico para reducir el riesgo de recurrencia. 1

En casos de adelgazamiento intenso o perfora-
cién puede ser necesaria la utilizacion de adhesivo de
cianoacrilato y/o queratoplastia penetrante.

Como terapéuticas mas novedosos se estan
estudiando tratamientos bioldgicos con anti TNF alfa
como inflixumab 27 y adalimumab 2s.

Imagen 5.
Ulcera de Mooren con perforacién corneal
a nivel del limbo y herniacion del iris.20
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Complicaciones

Las complicaciones incluyen astigmatismo grave,
perforacion después de un traumatismo menor (la
perforacion espontanea es poco frecuente), infeccion
bacteriana secundaria, catarata y glaucoma.n

Ashar JN et al 22 en el estudio retrospectivo antes
mencionado encontraron como complicacién mas
frecuente la infeccion secundaria. Por otro lado en la
mayoria de los casos en que fallé el tratamiento existio
perforacion corneal.

En una cohorte de 242 ojos de 166 pacientes con
ulcera de Mooren en South India5 se encontré perforacion
corneal en el 11% de los pacientes y fue mas comun en los
pacientes con ulceracion periférica que en aquellos con

ulceracion total. (Imagen 5)
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Valvula de Ahmed en GCP:

Solo en casos extremos ?

Dr. Pablo S. Fernandez

Historia clinica

Presentamos el caso clinico de una nifa de 8 afnos, procedente del medio
rural .

APG: niega patologias previas.
APO: Glaucoma Congénito Primario diagnosticado a los 2 afios de edad.

Trabeculectomia asociado a Trabeculotomia en AO a los 2 afnos. Mal
soporte familiar, sin controles desde hace 4 aios.
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Al examen:

VSCOD CD; OI NVL (asintomético) TO 30/22

LH: Buftalmos AO, Cornea transparente AO, CA
profunda AO, Catarata densa Ol

Gonioscopia: Insercién alta de iris con presencia de
restos mesodérmicos.

FO: OD: Papila excavada, rel ¢/d 0.9, resto s/p ; Ol : No
se entra.

Se comienza Dorzolamida 2 % ¢/ 8 hs y se coordina

Block Quirdrgico para completar valoracién y
tratamiento.

Figura 1

Examen Bajo Anestesia General: TO: 23/19, Diametro
Corneal: 14/15, Longitud Axial: 25.15/26.35,
EcografiaModo BOI:S/P(Figura 1)

Se coloca Valvula de Ahmed en OD ( figura 2) con
buena respuesta al tratamiento, TO 11 mmHg, se
realiza correccion refractiva de su miopia axial en el
postoperatorio.

Figura 2
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Introduccion:

Los glaucomas pediatricos representan verdaderas
urgencias oftalmoldgicas.

Clasificacion:
Primario : No asocia anomalias oculares o sistémicas.

Secundario: Asocia anomalias oculares o sistémicas

( micoftalmia, anomalias corneales, Sd Axenfeld
Rieger, Anomalia de Peters, Aniridia, Catarata
Congénita, Vasculatura Fetal Persistente, Sd Sturge
Weber, Neurofibromatosis, etc.

Juvenil: Aparece en mayores de 3 afios.

En 1984 Hoskins y Shaffer realizaron una clasificacion
en base a defectos anatdmicos clinicamente identifica-
bles conimplicancias prondsticas.

Divide segun el sector afectado en:
Trabeculodisgenesias ( a nivel de la malla trabecular),
Iridotrabeculodisgenesias ( a nivel de iris y trabéculo ),
Corneoiridotrabeculodisgenesias ( a nivel iris,
trabéculo, y cornea).

Sea cual sea la clasificacion en el glaucoma pediatrico
es imprescindible el conocimiento camerular normal y
anormal de los ninos , ya que del diagnéstico gonios-
copico dependen fundamentalmente su clasificacion
clinicaylaindicacién quirtrgica apropiada.

Glaucoma Congénito Primario

50-70%de los glaucomas infantiles, incidencia:
1/10000-15000 RN, 70% bilaterales, 65 % varones,
80% se diagnostican en el primer afo devida 90% son
esporadicos, si bien se han identificado formas
autosdmicas recesivas con penetrancia incompleta.

Dr. Pablo S. Fernandez

CLINICA

Triada Clasica: Epifora, Fotofobia, Blefaroespasmo,
debido a la irritacién corneal que acompana al edema
corneal causado por la elevacién de la presién
intraocular.

Este edema involucra primero al epitelio y luego
estroma donde produce la ruptura de la membrana de
Descemet denominadas estrias de Habb orientadas
horizontalmente y lineales en el sector central de la
cornea o concéntricas y paralelas al limbo en Ia
periferia.

El aumento de la PIO genera un aumento del globo
ocular llamado buftalmos y este se produce por la
distensibilidad y la falta de rigidez de las fibras
coldgenas a nivel ocular coexistiendo entonces miopia
axily astigmatismo.

Diagnostico se sospecha por la clinicay se confirma
en el examen bajo anestesia general.

Se debe realizar la medicién de la PIO mediante
tonémetro de Perkins; largo axial mediante
ecobiometria, lo normal en nifos es de 17.5-20 mm
aumentando a 22 mm al aino de vida; medicion del
didmetro corneal, la cornea es de 10-10.5 mm al
nacimiento aumentando 0.5 a 1 mm en el primer afno
de vida ; mayor de 12 mm es sugestivo de glaucoma'y
fundamentalmente gonioscopia.

Por ultimo si es posible valoraremos el fondo de ojo
sabiendo que una excavacién papilar mayor a 0.3 debe
levantar sospecha .

Fisiopatologia:

2 teorias no excluyentes entresi:

A - Anomalia celular o membranosa en la malla
trabecular (Membrana de Barkan).

B - Anomalias mas difusa del segmento anterior que
incluye insercién anémala del masculo ciliar .

Tratamiento médico.

Nula utilidad a largo plazo, reduce PIO antes de
intervencién, disminuye edema corneal y mejora la
visualizacidn intraoperatoria, IAC : Dorzolamida 2 %
¢/8hs reduce PIO 15 %. Si es necesario Acetazolamida
5-15 mg/kg v/o en 4 dosis.
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Posibles tacticas quirdrgicas:

Goniotomia, Trabeculotomia,
Trabeculectomia, Dispositivo de Drenaje,
Antimetabolitos, Procedimientos ciclodestructivos.

Goniotomia:

De eleccion si cornea transparente, si
opacificacién corneal significativa contraindicada. Se
coloca lente de goniotomia con viscoelastico y
mediante bisturi de goniotomia a 1 mm del limbo a
180° del angulo a tratar se dirige a 1/3 anterior de
malla trabecular tratando 120° en sentido antihorario
(figura3).

(figura 3)

Trabeculectomia + Trabeculotomia combinada (TTC):
Trabeculectomia:

Peritomia conjuntival 5 mm H12, tapete
escleral 4X3, esclerotomia e iridectomia similar al
adulto.

Para la trabeculotomia, incisién radial poco
profunda en lecho de tapete escleral con cuchillete n°®
15 por delante del limbo quirdrgico posterior, al
penetrar canal de Schlemm saldra HA sanguinolento o
transparente, se introduce trabeculotomo en canal de
Schlemm ( Figura 4 ) y se rota hacia CA entre indice y
pulgar, se sutura con nailon 9.0 tapete escleral, si bien
hay autores que no la suturan .

(figura 4)

El uso concomitante de antimetabolitos como
la Mitomicina C tiene éxito en el 50-95% de los
ninos. La concentracion usada es de 0.2 a 0.4
mg/ml durante 2 a 4 minutos. No se realiza
habitualmente de primera eleccion dada el
aumento de complicaciones postoperatorias
como la hipotonia, perdida visual y ptisis.

Dispositivos de Drenajes

Valvula de Ahmed es el que se tiene mayor
experiencia en poblaciéon pediatrica. Varios modelos,
FP8 en menores de 6 meses y FP7( Figura 5) en mayores
de 6 meses (lamisma que la utilizada en adultos )

(figura5)
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Técnica de implante:

Felix Gil Carrasco ( Figura 6 y 7 ) de eleccion en
glaucoma pediatrico ya que tienen menor incidencia
de complicaciones del tubo, otras opciones: con
esclera heteréloga, Airaksinen.

(figura 7))

S iNTerNATioNAL Octopus® 600

Importa y respalda

Es un novedoso campimetro que permite realizar pruebas preumbral para la deteccién

precoz del glaucoma mediante método PULSAR® desarrollado por el Profesor Gonzalez de la Rosa y
postumbral mediante técnica de campimetria computarizada Blanco/Blanco en campo visual de 30°,
en ambos casos con estrategia TOP, que minimiza los tiempos de exploracion al realizar el examen de
campimetria entre 2,5 y 4 minutos. También puede realizar campimetrias de macula en 10°.
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INDICACIONES:
GCP con mala respuesta a 2 cirugias previas.
GCP avanzado.

Glaucoma congénito asociado a malformaciones
oculares o sistémicos.

Técnica:

Anestesia general, localizacion temporal superior,
colgajo conjuntival base fornix, se fija valvula en
esclerética con nailon 9.0, a 8-10 mm del limbo, se
mide longitud del tubo deseado y se corta con bisel
hacia arriba. En nifios se debe dejar largo, no radial y
parapupilar a diferencia que en adultos que se debe
dejar corto, radial y pupilar (Figura8y9).

(figura 8) (figura9)
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Complicaciones:

Las mas frecuentes son del tubo: desplazamiento,
erosion conjuntival, obstruccién, extrusién y posible
endoftalmitis. Esto es dado por la elasticidad escleral y
fundamentalmente por el frotamiento ocular
frecuente en nifos.

Aconsejamos en GCP

1°- TTC

2°-TTCasociado o no a antimetabolitos

3°-Vélvula de Ahmed

Si GCP avanzado o GC Secundario: Valvula de
Ahmed

3 PILARES FUNDAMENTALES

Diagnostico Precoz

Cirugia Precoz

Rehabilitacion Visual Precoz

4 Steven T . American Academy of Ophtalmology Basic and Clinical Science Course 2006-2007. Glaucoma Section 10. Chapter 6 .

5 Hoskins HD , Shaffer RN , Hetherington JJr. Anatomical clasification of the developmental glaucomas. Arch Ophtalmology.

1984:102:1331

6 Jhon W. Simon. American Academy of Ophthalmology Basic and Clinical Science course 2006-2007.

Pediatric Ophthalmology and Strabismus Section 6 . Chapter 21

34



l > Catedra de Oftalmologia
‘ Cated ra de Facultad de Medicina - Universidad de la Republica
Oftalmolog ia HOSPITAL DE CLINICAS “DR. MANUEL QUINTELA”

\

AREA QUIRURGICA

- Cirugia Vitreoretinal

- Cirugia de Catarata por
Facoemulsificacion

con cirugia en vivo Y circuito
cerrado de video (CCV).
€quipo Oertli Switzerland Modelo Faros

- Servicio de Laser Ldser PASCAL Laser ARGON Laser YAG
con Software

- Iridoplastia €ndpoint Managment.
- Iridotomia. '
- Trabeculopastia

- Capsulotomia

- PFC = _
PASCAL Streamline 532,
- Laser Focal Pattern Scanningloser, V|5UZL2|§ ;325 VISULAS YAG Il
. 532nm, multi spot laser, ZEISS
- Grilla Macular photo coagulation.

- Paquimetria

- Servicio de Angiografia
Quantel Medical

Angiografo VISUCAM NM/FA Pocket Il
ZEISS
- Keratorefractometria
- Servicio dG OCT KR 8900 TOPCON
Cirrus OCT SD Zeiss (Spectral Domain)
con HD
- lensometro
- Servicio de €cografia Reichert ALS00
Quantel Medical Aviso | B
Sucer ;’ﬁ ;
.
- UBM ) )
- €cobiometria - Campimetria
- Calculo del I0OL Humphrey Field Zeiss
- €cografia Modo B (. Analizer Model 750 |
‘ Catedra de
Oftalmologia

\



en los ojos de sus pacientes

El primer
anti-VEGF
aprobado para

AN ﬁﬁﬁ E L%u %ﬁg Ju el tratamiento
BENE i 1 071 %7 | de DMAEh,
SR TS T BN EMD, OVR.!

AT 1S

LUCENTIS®:
« 50% de disminucion de la ceguera por DMAE en 6 afios 2

. 95% de los pacientes logran el éxito terapéutico
con un promedio de 6-7 inyecciones durante el primer afio 4

« Significativa mejoria de la visién con estabilidad retiniana 3557

« Perfil de seguridad bien establecido respaldado por estudios clinicos y
por la experiencia de la vida real en la DMAE himeda, OVRy EMD#

« Disefio ocular especifico minimizando |a exposicién sistémica™?

DMAEh: Degeneracion Macular Asociada con la Edad = hameda.
EMD ; Edema macular diabético OVR: Oclusién de Vena Retiniana

Referencias: 1. Lucentis informacidn prescripcidn. 2: Cackett P et al. Intravitreal ranibizuman treatment of wet macular degeneration in SE Scotland-effect on blindness rates and 5
year follow up data. Abstract presentado ARVO 2013 5 Mayo 2013. 3: Fung AE et al. Am | Opthalmol 2007, 143:566-583. 4: Martin DM et al. NEJM 2011; 364:1897-1908. 5 Martin DF
et al. Ophtalmology 2012; 119:1388-1398. 6: Holz FG et al. Opthalmology 2011, 118:663-71. 7: Larsen M et al. Ophthalmology 2012 119 ; g92-1000. 8 : Fong A et al. Clinical

Interventions in Aging 2013 ; & :467-483. 9 Steinbrook R et al. N Engl | Med 2006; 355:140g-1412.

l‘ N OVA RT l S ,\?nﬁm!\;] L?NIFBZGERI}./A '\?:::E

Novartis Uruguay S.A.
Por mayor informacién consultar el prospecto del producto o al Dpto. Médico de Novartis Uruguay S.A. Av Luis Alberto de Herrera 1248 Torre 3 Of 1174. Tel 2623 19 16
Uso exclusivo por parte del profesional médico. Prohibida su exhibicién y/o entrega a pacientes, consumidores y/o al pablico en general.

AR1309132728-Impresidn setiembre 2013



