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hacemos y de como lo hacemos. Somos muchos y
trabajamos unidos en muchas funciones, en muchas
companias y en todo el mundo.

Somos Roche.

CRoche)

Rawson 3150, B1810BAL Ricardo Rojas. Buenos Aires, Argentina



Sociedad Argentina

desde 1921

SAQ.2 de Oftaimologia g H
2

Estudios complementarios
Coordinadores: Dres. Camila Challiol; Patricio Schlottmann; | 15 de Julio

Ateneo SAO Joven
Mdédulo: Cérnea y cirugia refractiva. | 29 de Julio

Refraccién
Coordinadores. Dres. Eduardo Soraide - Daniel Del Campo | 19 de Agosto

Oftalmopediatria y estrabismo
Coordinadores:: Dres. Marta Zelter - Daniel Dominguez | 02 de Septiembre

Ateneo SAO Joven
Maodulo: Retina | 16 de Septiembre

Actualizacion en el tratamiento de las Uveitis
Coordinadores: Dr. Gustavo Budmann - Dr. Emilio Dodds | 23 de Septiembre

Oftalmologia legal
Coordinadeores:: Dra. Marcela Perez — Dr. Alfredo La Valle | 30 de Septiembre

Angiogenesis y Antiangiogenicos
Coordinadores: Dr Guillermo Iribarren - Dra. Tamara Zompa | 28 de Octubre

Ateneo SAO Joven
Maodulo: Oculoplastia | 4 de Noviembre

Otros cursos a dictarse durante el afio

- Estética Ocular. - Manifestaciones Oculares de

- Glaucoma. enfermedades sistémicas.

- Infecciones. - Todo lo que Ud.quiere saber

- Neuroftalmologia. sobre Cirugia refractiva — Excimer vs. Lentes.
- Superficie Ocular. - Nuevos métodos de diagndstico y

tratamiento actual del edema macular diabético.

Cursos One Day Complementarios
Exclusivamente para socios SAO

Introduccion al Mundo del Vino
Lic. Sofia Groppo (Bodega Secreto Patagdnico) | 26 de agosto

Respiracidn y calidad de vida
Coordinadoras: Dra Cristina Madoz; Dra. Beatriz Goyoaga; | 7 de octubre

Sushi y Ceviche — Técnicas para principiantes
Coordinadores: Dr. Jorge Prémoli - Dr. Alejandro Abadie | 21 de octubre

Oratoria
Coordinadores: Dr. Daniel Scorsetti — Dr. Leonardo Fernandez Irigaray |11 de noviembre

Viamonle 1465 7 | C1055ABA | Bs. As, | Arg. | (54-11)4373-B826/T | Fax: (34 11} 4373-8828 | imlo@Esao.og.ar | wwee S, org.arn




SUMARIO
1. Editorial | Pag. 5

2. Articulo de interés

Un aporte a la historia de las asociaciones oftal-
moldgicas de Argentina y de la formacion de
posgrado | Pag. 6

3. Trabajos Libres

N2 1. Manejo de la pseudocdmara anterior en
qgueratoplastia lamelar anterior profunda (DALK)
| Pag. 22

N2 2. Revision en retinopatia diabética y neuro-
degeneracion retiniana | Pag. 27

N¢ 3. Toxoplasmosis Ocular: Manifestaciones
clinicas en 93 pacientes | Pag. 31

N2 4. Incidencia de lesiones de superficie ocular
en pacientes internados en Unidad de Cuidados
Intensivos: Reporte Preliminar | Pag. 40

Ne¢ 5. Efecto protector de la hipotermia en la
Retinopatia del Prematuro (ROP) experimental.
Rol de las proteinas inducibles por frio | Pag. 45

4. Iconografias
El fin de la pupila | Pag. 58
Oleada | Pag. 59

5. Comunicacion Breve
Degeneraciéon Macular Relacionada con la Edad:
Atrofia Geogréfica | Pag. 60

5. Carta al Editor

La gran visita. Probable Nobel entre nosotros:
Napoleone Ferrara | Pag. 63

Archivos Argentinos de Oftalmologia N° 6
Junio, 2016

Director: Dr. Ramoén Galmarini
Editores: Dr. Patricio Schlottmann
Dr. Julio Ferndndez Mendy

Consejo Editor Nacional

Dr. Martin Charles

Dr. Leonardo D’Alessandro
Dr. Martin Devoto

Dr. Nicolas Fernandez Meijide
Dra. Sandra Ferreira

Dr. Pablo Javier Franco

Dr. Fernando Fuentes Bonthoux
Dr. Jeremias Galletti

Dra. Rosana Gerometta

Dr. Tomas M. Grippo

Dr. Fabian Lerner

Dr. José Domingo Luna Pinto
Dr. Fernando Prieto Diaz

Dra. Ruth Rosenstein

Dr. Roger Zaldivar

Consejo Editor Latinoamericano

Dr. André Gomes. Brasil

Dr. Juan Gonzalo Sanchez. Colombia
Dr. Eugenio Maul (h). Chile

Dr. Virgilio Morales Cantén. México
Dr. Augusto Paranhos. Brasil

Colaboradores Internacionales

Dr. Tin Aung. Singapur

Dr. José Manuel Benitez del Castillo. Espaia
Dr. Julidn Garcia Feijod. Espafia

Dr. José Manuel Larrosa. Espafia

Dr. José Maria Martinez de la Casa. Espaia
Dr. Felipe Medeiros. EEUU

Dr. Michel Michaelides. Reino Unido

Dr. Luis Pablo. Espafa

Dr. Ramin Tadayoni. Francia

Dr. Tien Yin Wong. Singapur

Comité Ejecutivo SAO (2015-2016)

Presidente: Dr. Alejandro Coussio
Vicepresidente: Dr. Ramoén Galmarini
Secretario: Dr. Arturo Alezzandrini

Tesorero: Dr. Marcelo Zas

Secretario de Actas: Dr. Eduardo Jorge Premoli
Vocales: Dra. Laura Lorenzo, Dr. Nicolas Charles
Revisor Titular: Dr. Nicolds Fernandez Meijide
Revisor Suplente: Dr. Hugo Scarfone

ISSN: 2362-4736

Las reglas para publicar en Archivos Argentinos

de Oftalmologia estan disponibles en www.sao.org.ar.
Esta publicacién es propiedad de la

Sociedad Argentina de Oftalmologia.

Propiedad intelectual Nro. 5208155.

Viamonte 1465 Piso 7°
Te.: (54 11) 4373-8826/27

Imprenta:
Talleres Graficos Pagani
Domicilio: Tte. Gral. Donato Alvarez 1418/20 CABA

Produccién:

Agustina Matienzo | contacto@sao.org.ar

Disefio:

Di | Branding y Comunicacion | info@di-bc.com.ar



EDITORIAL

A los lectores

Dos anos pasaron desde el relanzamiento de esta revista de la Sociedad Argentina de Oftalmologia que ya va
por su sexta edicion. Publicada por primera vez en 1925, supo llamarse “Archivos de Oftalmologia de Buenos
Aires”, y de 1965 a 1971 estuvo indexada en el Index Medicus, Medline y PubMed.

Para una sociedad médica es fundamental contar con una revista de divulgacion cientifica para dar a conocer
ideas vy resultados de investigaciones locales o descripciones de nuestra poblacion. En esta linea, la divulgacion
suele ser mayor si la revista se encuentra en los index médicos de los buscadores cientificos mas usados. En la
actualidad, PubMed es el motor de busqueda de libre acceso a la base de datos Medline de citaciones y
resiimenes de articulos de investigacion biomédica, y es ofrecido por la Biblioteca Nacional de Medicina de los
Estados Unidos como parte de Entrez. A su vez, Medline tiene alrededor de 4.800 revistas publicadas en
Estados Unidos -y en mas de 70 paises de todo el mundo- desde 1966 hasta la actualidad.

Por otro lado, una revista incluida en la base de datos de Medline es la mayor exposicion a la que puede llevarse
un articulo cientifico, pero lograr incluir una revista en este indice es muy costoso y dificil ya que cada afo sélo
el 10% de las solicitudes son aceptadas. Ademas, los requerimientos son muy estrictos, y muchas veces
implican el manejo de métricas complejas en lo que respecta a recepcion, procesamiento y publicacion de los
articulos. Actualmente, la Unica revista en idioma espafol que se encuentra incluida en la base de datos Medline
es la revista de la Sociedad Espanola de Oftalmologia (SEO) llamada “Archivos de la Sociedad Espafiola de
Oftalmologia”, que publica material en espafiol e inglés.

Es intencion de la SAO lograr -en un futuro cercano- los requerimientos para tener nuevamente en Argentina
una revista de oftalmologia incluida en los mas sofisticados indices de revistas cientificas. Mientras trabajamos
en ello, la revista “Archivos Argentinos de Oftalmologia” ha establecido un convenio de colaboracion
académica con la revista “Archivos de la Sociedad Espanola de Oftalmologia” a través de su Editor, el Dr.
Francisco José Mufoz-Negrete. De ahora en adelante, se seleccionaran trabajos de produccion local para ser
enviados directamente al Editor en Jefe de dicha revista quien tendra la decision final sobre la publicacion del
material enviado. De esta manera, aumentaremos la exposicion de las investigaciones realizadas en Argentina y
facilitaremos el camino para quienes quieran llevar sus trabajos al mas elevado nivel de publicacion disponible.

A su vez, la revista Archivos de la SEO nos facilitard el acceso a muchos trabajos que, aun siendo de nivel
adecuado para su publicacion, no encuentran un espacio en su revista. De esta manera, se lograra incorporar
trabajos de otros paises en nuestra revista; lo que contribuird a nuestra idea primordial de ser incluidos en el
indice de Medline en el corto plazo.

Saludos cordiales a todos los colegas.

Dr. Patricio G. Schlottmann

Editor de Archivos Argentinos de Oftalmologia
Miembro del Consejo Editorial de Archivos de la Sociedad Espafiola de Oftalmologia
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Resumen

Objetivos
Contribuir a aclarar los antecedentes, fundacion,

denominaciones y desarrollo de la actualmente

denominada Sociedad Argentina de Oftalmologia (SAO).

Resefar la historia de sus publicaciones, y su rol en la

organizacion de eventos cientificos locales y nacionales,

incluyendo la formacion oftalmoldgica de posgrado.

Método

Se realizd una revision bibliografica de revistas
médicas argentinas y extranjeras del siglo XIX y XX,
tanto de Medicina General como de Oftalmologia. Se
incluyeron libros, boletines vy folletos. Se consultaron
ejemplares originales de libros de Actas y numerosos
documentos oficiales (Universidad de Buenos Aires,
Boletin Oficial de la Republica Argentina)

Resultados
Se aclaran los origenes de las dos homonimas "Sociedad de

Oftalmologia de Buenos Aires” (1913 y1920). Confirmamos
que la fecha de la fundacion de la actual Sociedad Argentina
de Oftalmologia fue el 8 de setiembre de 1920. Explicamos
el proceso del cambio de nombre, de Sociedad de Buenos
Aires a Sociedad Argentina. Aclaramos la evolucion de la
revista Archivos de Oftalmologia de Buenos Aires y
rescatamos del olvido al Boletin de la Sociecad Argentina de
Oftalmologia. Proponemos como antecedente del actual
Curso [Congreso] Anual de la SAOQ, a los realizados en el ano
1948, y como primer curso anual regular al del afio 1962.
Destacamos la existencia en Buenos Aires de una Escuela
de Oftalmologia para Graduados privada, y el impetu de los
oftalmdlogos de todo el pais para aunar esfuerzos en pos de
la formacion de posgrado. Finalmente, aportamos datos
complementarios sobre la cuestion del titulo de médico
oftalmdlogo vy la concrecion de una entidad oftalmoldgica
federal, el Consejo Argentino de Oftalmologia (1962), idea
que ya se proponia en 1940.

Conclusion

LLa Sociedad de Oftalmologia de Buenos Aires, original-
mente "seccion oftalmoldgica” de la Asociacion Médica
Argentina (1920), se transformd en la Sociedad Argentina
de Oftalmologia en 1937. A partir de 1938, la fundacion de
diversas sociedades oftalmoldgicas provinciales proba-
blemente haya hecho surgir la idea de crear una feder-
acion nacional de sociedades oftalmoldgicas, que se
cristalizd en el Consejo Argentino de Oftalmologia (1962).
Durante los Ultimos afios, se ha suscitado un debate
acerca del origen, denominaciones y desarrollo de la
Sociedad Argentina de Oftalmologia. Con el fin de
contribuir a la aclaracion de algunos conceptos, encara-
mMos una investigacion historica que esperamos enriquez-
ca el conocimiento de esos topicos, y de otros aspectos
conexos de la historia de la oftalmologia argentina. El
trabajo esta basicamente centrado en la Ciudad Autéono-
ma de Buenos Aires, con referencias al resto del pais.



Introduccién

En 1621, Buenos Aires contd con su primer hospital,
ubicado en la manzana delimitada por las calles Defensa,
México, Chile y Balcarce, que recibio sucesivamente los
nombres de "de San Martin de Tours”, y posteriormente
"de Santa Catalina”. En 1748 se lo entrega para su manejo
a los padres Betlemitas. Hasta su expulsion en 1767,
simultdneamente los padres jesuitas administraban su
propio hospital en el solar de su residencia ("Hospital de
LLa Residencia"), situado en la manzana delimitada por las
actuales calles Humberto Primo, Defensa, San Juan y
Balcarce. Este predio lindaba con la Iglesia de Nuestra
Sefora de Belén, popularmente mencionada como
"Iglesia de San Telmo". Los padres betlemitas solicitaron
al Cabildo en 1767 que su hospital fuera trasladado al de
"La Residencia”, lo cual les fue concedido recién en 1795,
adoptando el nombre de "Hospital de Hombres". En este
hospital tuvieron lugar las clases practicas de la Facultad
de Medicina de Buenos Aires. Precisamente en este
nosocomio ejercia el Profesor Dr. Cleto Aguirre, decano
de la Oftalmologia Argentina. En 1875 el Dr. Aguirre
fundod la Primera Catedra de Oftalmologia de la Universi-
dad de Buenos Aires vy fue el promotor e integrante de la
Comision -junto a los Dres. Ignacio Pirovano y Pedro N.
Arata- encargada de la construccion del "Hospital
Buenos Ayres”, iniciada en 1877 v finalizada en 1881. Este
establecimiento fue rebautizado como "Hospital de
Clinicas”, actualmente denominado "Hospital de Clinicas
José de San Martin”.

El primer Profesor Titular de Oftalmologia de la Universi-
dad de Buenos Aires y Jefe del Servicio de Oftalmologia
del Hospital de Clinicas -que ya era jefe en el Hospital de
Hombres antes de su mudanza- fue, precisamente, el Dr.
Cleto Aguirre, hasta su fallecimiento en 1889. Lo sucedid
el Profesor Dr. Pedro Lagleyze (1855-1916), quien le dio un
gran impulso cientifico a la Oftalmologia en nuestro pais.
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Fig 1. Portada de la Revista Argentina de
Oftalmologia Practica

La Revista Argentina de Oftalmologia Practica

Un ejemplo del impetu cientifico de la Catedra lo
constituye la publicacion de la primera revista de
Oftalmologia de Sudamérica, llamada Revista
Argentina de Oftalmologia Practica (FIG 1y 2) cuyo
redactor y director era el Profesor Lagleyze. En su
primer nimero, Lagleyze reporta por primera vez el
caso de un paciente que padece la enfermedad que
conocemos como de "Lagleyze-Von Hippel-Lindau”.
Se trataba de un joven de 16 afios de edad, Cosme
Llames, estudiante del Colegio del Salvador, que le
habia derivado el Dr. Cleto Aguirre. La revista se
publicd mensualmente entre julio de 1883 vy junio de
1884, afio en que cambid de nombre para continuar
como Revista Argentina de Ciencias Médicas. En 1984,
el Dr. Humberto Pérez recordd su existencia',

Namero 3. Fig 2. Encabezado

de la Revista
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La Sociedad Médica Argentina

Unos aflos mas tarde, el 5 de agosto de 1891, setenta vy
cinco médicos se reunieron en el Colegio Nacional de
Buenos Aires para fundar la Sociedad Médica
Argentina (SMA)2 El presidente y promotor de dicha
asamblea, y primer "presidente provisional” de la
Institucion fue el segundo pionero de la Oftalmologia
Argentina, el prestigioso Profesor Sustituto -hoy
llamados Adjuntos- de Oftalmologia, Dr. Pedro
Florencio Roberts. Roberts fue el fundador del
"Consultorio Oftalmoldgico” de la Sociedad de
Beneficencia de la Capital (1876), que luego crecio
para transformarse en el "Hospital Oftalmoldgico”,
denominado posteriormente "Hospital Oftalmologico
Santa Lucia". Los médicos de Buenos Aires
anteriormente habian constituido la "Asociacion
Médica Bonaerense" (AMB), fundada el 7 de octubre
de 1860, que tuvo una existencia languida e irregular®
v se extinguio alrededor de 1880. Cabe destacar en
ella al Dr. Daniel lturrios como primer miembro titular,
quien realizara la primera comunicacion cientifica de
extracciones de cataratas en Buenos Aires en 1866*.
No obstante, la AMB dejo un capital monetario
interesante que fue recuperado del Banco de la
Provincia de Buenos Aires por la nueva SMA,
conveniente para comenzar sus actividades.

En la 92 sesion de la SMA se procedio a la eleccion de
sus Secciones vy respectivas comisiones directivas,
siendo la 72 Seccion la correspondiente a
"Oftalmologia, laringologia, otologia vy rinologia,
estomatologia y arte dentaria”. Las autoridades
designadas para la Seccion fueron: Dr. Pedro Lagleyze
(presidente), y sus miembros los Dres. Pedro F.
Roberts, Nicasio Etchepareborda (médico, primer
Profesor Titular de Odontologia, graduado de
odontologo en Paris), Eduardo Obejero (ex médico
asistente del Dr. Roberts y luego Profesor de
Otorrinolaringologia en el Hospital San Roque -hoy
Ramos Mejia- y Volny Bellouard (Oftalmologia,
Hospital de Clinicas). El Dr. Etchepareborda era un
gran amigo del Dr. Lagleyze, vy ejercia -inicialmente- en
una parte del Servicio de Oftalmologia del Hospital de
Clinicas.

El Reglamento de la SMA, sancionado en setiembre
de 1897 era restrictivo. Para ser miembro de esa
sociedad se requeria tener domicilio en Buenos Aires.
Al decir de Rivarola, con el tiempo "el calor vy el
entusiasmo se fueron apagando... hasta la reforma de
los estatutos en 1919" 3.

La primera Sociedad de Oftalmologia de Buenos Aires

Paralelamente, en 1913 en el seno de la Catedra de
Oftalmologia del Hospital de Clinicas, el Dr. Lagleyze funda
y es el primer presidente de la "Sociedad de Oftalmologia

de Buenos Aires"

. Lo acompariaban en la primera
comision directiva los Dres. Volny Bellouard (vicepresiden-
te), Publio B. Ferro (secretario), Alejandro Gowland
(tesorero), Adolfo Noceti (vocal) y Otto Wernicke (vocal).
LLa sociedad contaba con 31 miembros de diferentes
hospitales, 29 de los cuales eran de Buenos Aires, uno de
Rosario (el Dr. Fernando Schleisinger) y uno de La Paz,
Bolivia (el Dr. Leocadio Trigo). Bellouard nacid y se gradud
en Francia donde fue jefe de clinica del Profesor Panas en
el Hospital Hotel-Dieu de Paris ® . Leocadio Trigo fue
naturalista y expedicionario, Prefecto de Tarija, se formod
como oculista en Buenos Aires, y regreso a Bolivia a la
Catedra de la Facultad de Medicina de La Paz. Fallecio en
Argentina en 1932. Los miembros de esta Sociedad
realizaban ateneos mensuales en el Pabelldn Cleto Aguirre
del Hospital de Clinicas, y una vez por afo publicaban sus
presentaciones en un volumen del Boletin de la Sociedad
de Oftalmologia de Buenos Aires que se editd entre 1914 v
1919. Los estatutos de la sociedad fueron publicados en el
volumen de enero de 1914.

El Dr. Lagleyze fallecio el 14 de agosto de 1916. Lo
sucediod en su cargo como Profesor Titular el, hasta
ese momento, Profesor Sustituto Dr. Enrique B.
Demaria (1872-1950). En junio de 1943, durante la 102
Conferencia titulada "Recuerdos Oftalmoldgicos” en
uno de los tradicionales "Ateneos de Extension
Oftalmologica” (Presidente de la Comision Directiva
de los mismos, Dr. Carlos S. Damel, Hospital Rawson),
el Dr. Demaria expresaba: "..el [Dr.] Noceti, algunos
otros y yo fuimos de los primeros en adherirnos a la
Sociedad de Oftalmologia de Buenos Aires fundada
por el maestro Lagleyze. Mientras vivio éste, no era
honesto faltar a las sesiones...” ®. Evidentemente, dicha
sociedad entraba también en una etapa de
declinacion. En 1960, la Dra. Paulina Satanowsky de
Neumann afirmaba sobre esta sociedad: "la Sociedad
se disolvid". Suponemos que se disgregd en 1919, ya
que no se editaron otros volimenes de sus ateneos. El
Dr. Demaria fue el primero en solicitar a la Facultad de
Medicina de la UBA la implementacion de un Curso
Superior de Médico Especialista en Oftalmologia, con
examen vy titulo. No obtuvo la autorizacion, que si fue



lograda por el Profesor Dr. Baudilio Courtis en 1959,
organizando dicho curso. Esto lo detallaremos mas
adelante en este trabajo.

La Asociacion Médica Argentina (AMA) y la segunda
Sociedad de Oftalmologia de Buenos Aires

Por su parte, la Sociedad Médica Argentina (SMA), al
igual que otras, también se desdibujo con el tiempo
tal como le ocurrio a la de Oftalmologia de Buenos
Aires. Pero "renacid” cuando se operd un cambio. Este
se produjo durante la presidencia del Dr. Pedro
Escudero (1919-1922), cambiando su nombre por el de
"Asociacion Médica Argentina” (AMA), y sancionando
un nuevo estatuto el 28 de noviembre de 1919, por el
cual para ser miembro de la AMA ya no se exigia vivir
en Buenos Aires. Es lo que en nuestros dias se define
como una "sociedad inclusiva de todo el pais”, vy las
antiguas Secciones pasaran luego a denominarse
definitivamente Sociedades, tal como se las cita en las
publicaciones oficiales de la AMA, siempre dentro de
su seno. Por lo tanto, la antigua Seccion de
Oftalmologia devendria en Sociedad de Oftalmologia.
El estatuto de la AMA indicaba que "las Secciones
creadas en el Interior de la Republica se denominaran
con el nombre de la ciudad donde radiquen”.

En 1920 se constituird "la nueva" Seccion o Sociedad
de Oftalmologia de la AMA. Segun se encuentra
asentado en el libro de Actas de la AMA °, en abril de
ese afno, se asocian a la AMA varios oftalmdlogos
presentados por el Dr. Enrique B. Demaria: los Dres.
Rémulo Gil, Alberto Cabaut, Victor Moraschi, Héctor
Rebay, y Atilio Tiscornia. El 8 de setiembre se
designan las autoridades de la Seccion Oftalmologia:
Presidente Dr. Enriqgue B. Demaria, Vicepresidente Dr.
Adolfo Noceti, Secretario Dr. Atilio Tiscornia. El diario
LLa Nacion, en su edicion del 22 de diciembre, publica
esta noticia (ndtese el uso de los vocablos asociacion
v sociedad): "Asociaciones Diversas. Sociedad de
Oftalmologia. Hoy, a las 21 en el local Santa Fé 1171 se
realizard una asamblea de los miembros de esta
asociacion, con el fin de discutir y sancionar el
reglamento interno de la misma, segun lo dispone el
articulo 43, inciso 2° de los estatutos de la Asociacion

"o "non

Médica Argentina”. "Seccion”, "asociacion”, "sociedad".

De manera gue la Seccion o Sociedad se cred el 8 de
setiembre de 1920 vy su reglamento interno fue

Un aporte a la historia de las asociaciones oftalmoldgicas
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sancionado el 22 de diciembre. El 27 de diciembre se
asocio a la AMA otro numeroso grupo de
oftalmdlogos: Eduardo Amoretti, Amuschastegui,
Diego Arguello, Eduardo -o Pedro- Carrasco, Lionel G.
Dodds, Adridn Ferndndez Castro, Jorge Gardella,
Alejandro Gowland, Federico Iribarren, Antonio
Manes, José Onetto, Rafael Romano, Lorenzo Parodi,
Estergidio de la Vega, Raul Martinez Barrios, Francisco
S. Schleisinger, y Leocadio Trigo.®

La fundacion de la segunda Sociedad de
Oftalmologia de Buenos Aires

La fecha de la fundacion de la que luego conoceremos
como SAOQ, setiembre o diciembre de 1920, puede dar
lugar a un debate. No obstante, consideramos que hay
poco margen de duda para afirmar que efectivamente
fue el 8 de setiembre de 1920, fecha en que, como
vimos, se designaron las autoridades de la Seccion
Oftalmologia de la AMA. En el afio 1945, la SAO
conmemoro los 25 afos de su fundacion. El Boletin de
Informacion Oftalmoldgica publicaba la siguiente
cronica: "Sociedad Argentina de Oftalmologia. 252
Aniversario de su fundacion™. Con motivo de cumplirse
el pasado mes de septiembre los 25 afios de la
fundacion de la Sociedad Argentina de Oftalmologia....".
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Fig 3. 252 aniversario de la SAO: Asistentes
a la misa del 6 de setiembre de 1945

Y detalla los actos que se llevaron a cabo. El jueves 6
de setiembre fue oficiada -como acto inicial- una misa
en recuerdo de los socios fallecidos: Dres Noceti,
Tiscornia, Rebay, de la Vega, Parodi, Ferro, Valenzuela,
Abraham y Jacinto Gonzalez Mujica, Wernicke,
Moyano, Balado, Manes y Mastronardi. La misa tuvo
lugar en la Iglesia San Miguel Arcangel (FIG 3). EI 7 de

septiembre se celebrd una sesion extraordinaria



de la SAQ, cuya apertura estuvo a cargo del
Presidente de la AMA, el Prof. Dr. Nicolas Romano,
en la cual los Dres. Argafaraz, Arglello y Picoli
-en representacion del Dr. Francisco J. Soriano-
"leyeron trabajos referidos a la historia de la
oftalmologia en nuestro pais y su estado actual” ™
El sdbado 8 de setiembre se sirvio un banquete
en el Alvear Palace Hotel, pronunciando el brindis
el Dr. Damel, y haciendo uso de la palabra el Prof.
Dr. Alberto Vazguez Barriere en representacion de
los colegas uruguayos, y el Dr. Arturo N.
Etchemendigaray por la Asociacion de
Oftalmologia del Litorial. Se leyeron telegramas
de adhesion de oculistas y amigos, del interior y
portenos.

El Boletin de Informacion Oftalmoldgica fue una
publicacion de los Laboratorios Otto. De
dimensiones reducidas, se editd con una
periodicidad variable en una primera época (1927
a 1932) de estilo netamente cientifico, y luego
resurgid en la década de 1940 con un formato
tabloide, con una orientacion grafica de
actualidad profesional. En su primera etapa, el
comité de redaccion lo integraban los Dres. José
A. Oneto, Juan A. Gallino, Victor Moraschi,
Amadeo Natale, Alejandro Gowland, Carlos S.
Damel y Francisco J. Soriano. En 1974 Alcon
Laboratorios Argentina S.A. adquirié los
Laboratorios Otto.

Como las Sociedades de Oftalmologia del Interior
del pais recién surgirian a partir de 1938 (la del
Litoral el 17 de agosto de 1938 presidida por el Dr.
Carlos Weskamp; la de Cdrdoba el 30 de noviembre
de 1938, presidida por el Dr. Alberto Urrets Zavalia),
en consecuencia, la Unica Seccion o Sociedad
existente dentro de la AMA en 1920 era la Seccion
de Oftalmologia -y nosotros agregamos- de Buenos
Aires (en adelante la llamaremos SOdBA). Creemos
que esta homonimia reiterada e intercambio de
términos han dado lugar a muchas de las

confusiones actuales.

En 1986 el Dr. Humberto Pérez publico el trabajo
titulado "Hechos notables de la Sociedad
Argentina de Oftalmologia, primera parte:
1913-1942", en el cual analizo -afo a afo- los

hechos vy actividades mas relevantes en la vida
de la SAQ, basado en el analisis de los libros de
actas de la sociedad ®. Lamentablemente, en el
momento en que esto se escribe, dichos libros
de actas de la SAO se hallan extraviados. No
obstante, el primer estatuto votado ese 22 de
diciembre fue publicado en el "Boletin de la
Asociacion Médica Argentina” bajo el titulo de
"Estatutos de la Sociedad de Oftalmologia de
Buenos Aires" (SOdBA) ™. En su articulo 2°,
referido a los miembros, enuncia taxativamente y
sin otra condicion excluyente de residencia
geografica: "formardn parte de ella los médicos
que lo soliciten y sean miembros de la AMA", E|
contenido de las sesiones oftalmoldgicas, que
tenian lugar el primer miércoles de cada mes en
la sede de la AMA, se publicaba en la revista de
la AMA.

La revista Archivos de Oftalmologia de Buenos Aires

En noviembre de 1925 el Dr. Raul Arganaraz, a la
sazén Profesor Titular de la Catedra de
Oftalmologia de la Universidad de Buenos Aires,
fundd la revista Archivos de Oftalmologia de
Buenos Aires. En ese primer numero ® , en el
prélogo titulado "Nuestros propdsitos”, explicita
gue serd el 6rgano de publicacion del Pabellon
Cleto Aguirre del Hospital de Clinicas, asiento de
la Catedra de Clinica Oftalmoldgica de la Facultad
de Medicina de la Universidad de Buenos Aires, y
virtual continuacion de la (sin mencionarla por su
nombre) Revista Argentina de Oftalmologia
Practica fundada por Lagleyze en 1883.
Claramente no era el érgano oficial de la
Sociedad, ni fue fundada por ella. Sin embargo, la
revista publicaba todas las noticias referidas a la

Sociedad de Oftalmologia.

De Sociedad de Buenos Aires a Sociedad
Argentina de Oftalmologia

En 1933 comienza un proceso de transformacion
de la Sociedad, de sociedad local a una sociedad
de alcance nacional. El 31 de agosto de 1933 la
Comision Directiva de la SOdBA decidio iniciar
una gran conscripcion de socios, invitando por
una circular a todos los oculistas de la Republica a



formar parte de la Sociedad ™. Basaba su
decision en el objetivo de alentar el progreso en
los conocimientos de la Oftalmologia: "[la
SOdBA] entiende que para poder llevar a cabo
tan elevado propdsito, es indispensable la unidn
de todos los oculistas, tanto los de la Capital
Federal como los de toda la Republica, para que
hermanados bajo los mismos ideales, llegar (sic)
en un mafana proximo a constituir una poderosa
Sociedad Nacional, contando en su seno a la
totalidad de los oculistas argentinos. Con ello,
prestigiaremos al Pais y a nosotros mismos,
dandole a la especialidad que cultivamos el rango
v la importancia a que justamente se hace
merecedora dentro de la Medicina" (firmado:
Francisco Belgieri, Presidente del bienio
1933-1934: José A. Send, Secretario). A tal efecto,

se les adjuntaba una copia del nuevo estatuto, por

el cual podia ingresar como Miembro Titular "todo
miembro con mas de 5 aflos de ejercicio de la
especialidad".

Fig 4. Dr. Francisco Belgeri, presidente de
la SAO (bienio 1933-1934)

Al afno siguiente, el 20 de junio de 1934, como
consecuencia de la "incorporacion de miembros
titulares radicados en Provincias", la mesa
directiva de la Sociedad propuso y se aprobd el
cambio de nombre de la sociedad por el de
"Sociedad Argentina de Oftalmologia” (SAO).
Ergo, durante su mandato el Dr. Belgeri (FIG 4)
fue presidente de la Sociedad de Oftalmologia de
Buenos Aires y de la Sociedad Argentina de
Oftalmologia. ”

Un aporte a la historia de las asociaciones oftalmoldgicas
de Argentina y de la formacién de posgrado

Revista Archivos: érgano de publicacién oficial
de la SAO y de las Sociedades de Cérdoba y del
Norte

Casi una década luego de la fundacioén de la
revista Archivos, en la sesion cientifica del 7 de
noviembre de 1934, se aprobd el convenio entre el
Dr. Arganaraz -como director vy titular de la
propiedad intelectual de los Archivos-y la
Sociedad, representada por su presidente, el Dr.
Belgeri, por el cual se establecia que la revista
serfa el 6rgano de publicacion oficial de la
Sociedad, pero que la direccion seguiria siendo
patrimonio de la Catedra de Oftalmologia en la
persona de su Profesor Titular, salvo que éste
hiciera expresa renuncia de la misma ™ . Tal cual
se lo aprecia en sus portadas a lo largo del
tiempo, Archivos se fue constituyendo en el
6rgano oficial de otras sociedades, como la de
Cdérdoba (1945) y del Norte (1950). Recién en
1949 el Dr. Arganaraz cedio los derechos de autor
de Archivos a la SAO en la sesion mensual del 20
de abril de 1949 ™ |y fue designado Miembro
Honorario de la SAO, junto al Dr. Enrique B.
Demaria. Esta cesion de derechos fue motivo de
gran jubilo para la SAO.

Se advierte un error por la fuerza de la costumbre
en el nimero de enero de 1935, primer ejemplar
como drgano oficial de la SAO. Se lee: "Organo
oficial de la Sociedad de Oftalmologia de Buenos
Aires". Deberia decir "Organo oficial de la
Sociedad Argentina de Oftalmologia”.

Durante el Curso Anual de la SAO del afno 2014, la
comision directiva de la SAO decidio cambiarle el
nombre por el de Archivos Argentinos de
Oftalmologia.

La SAO desarrollaba sus reuniones cientificas
mensuales en la sede de la AMA, su entidad
madre, en la cual tenia fijado su domicilio, tal
como figura en las revistas y documentos.
Integraba la Seccion de Oftalmologia de los
Congresos Nacionales de Medicina y era invitada
a representar a nuestro pais en los congresos
oftalmoldgicos internacionales.



Primer Congreso Argentino de Oftalmologia (1936)

PRIMER CONGRESO ARGENTINO DE OFTAL

SOCIEDAD ARGENTINA DE OFTALMOLOGIA
BAMTA FE U — BUEMOS AlMED

FRESIDENTES HOMORARIOS
Frof, Radl Arpafinraz

Frof. Diego Argiiello

Prof. Earique Demarla

Frol, Alberto Urrets Zavalia
Dir, Otio Wernicke

Prof. Carlos Weskamp

e BIY" o

W VICEPRERIDENTE

%) D, Eatéban Adropué

A SECRETARID

Dr. Guntber von Grolman
X TERCAERD

- Di. Jusn Hartault

21 ¢ ar e

MEEA DE ENTRADAS

Buenos Alree,Dectubre 14 de 1435

Fig 5. Membrete del Primer Congreso
Argentino de Oftalmologia (1936)

Y ya como entidad de alcance nacional, organizd y
patrocind el primer "Congreso Argentino de
Oftalmologia” que tuvo lugar del 27 al 31 de
octubre de 1936. En la figura 5 se aprecia el
membrete del Congreso. EI comité ejecutivo del
Congreso era el mismo que el de la SAO, ademas
de enumerarse los Presidentes Honorarios. A partir
del Tercer Congreso (Cordoba, 1944) el comité
ejecutivo estaria integrado por miembros locales.
Es interesante sefalar que, a pesar de ser un
congreso pionero, fue "multicéntrico” y contd con
una sesion quirdrgica. Las sesiones se realizaron en
la Facultad de Medicina (Fig. 6 y Fig. 7), el Hospital
de Clinicas, la sala de conferencias de la "Revista
Oral de Ciencias Médicas" (Av. Cordoba 1526, que
tenia un programa en la radio), el Hospital Rawson,

la Sociedad Cientifica Argentina, la sede de la AMA,

y el Hospital Oftalmoldgico Santa Lucia, donde se
desarrolld la sesion quirurgica el 30 de octubre a
las 14:00 hs, a cargo de los Dres. Nicolds Gonzélez
Llanos, Manuel Balado, Jorge Malbran, Miguel
lbanez Puiggari y Douglas Sibbald ?° . Los diarios
La Nacién y La Prensa publicaron crénicas diarias
sobre el congreso. EI 19 de enero de 1935 daba
comienzo el Primer Congreso Brasilefio de
Oftalmologia, en Sao Paulo. En el acto de apertura,
el Dr. Carlos S. Damel, que encabezaba la
delegacion argentina representada por la Sociedad
Argentina de Oftalmologia, invitaba a los colegas
de Brasil a concurrir a nuestro primer congreso el
afio siguiente.

?|REAU20 SU SESION INAUGURAL EL PRIMER
! CONGRESO ARGENTINO DE OFTALMOLOGIA
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Fig 6. De pie, el Dr. José Arce. Segundo desde la derecha:
Dr. Carlos S. Damel (diario La Nacion, 28/10/1936, p.10)

ki E-o . '
En ol salin de grades de la Facultad de Ciencias
édicas realizése el Primor Congreso Argentino de

Dftalmol ogia.

Fig 7. De pie, Dr. Carlos S. Damel (revista
Caras y Caretas, 11/11/1936, p.14)



Revista Boletin de la Sociedad Argentina de
Oftalmologia

BOLETIN w

SOCIEDAD ARGENTINA
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Fig 8. Portada del Boletin de la Sociedad
Argentina de Oftalmologia (1947)

Durante el transcurso de nuestra investigacion,
rescatamos del olvido al “Boletin de la Sociedad
Argentina de Oftalmologia” (Fig. 8). Se editd bimestral
o trimestralmente entre abril de 1947 y marzo de 1950.
Se encuentra atesorado en la Biblioteca Nacional. Era
de distribucion gratuita para todos los oftalmologos
del pais, con el objeto de dar difusion a las actividades
oftalmoldgicas de toda la Republica, en sus aspectos
cientificos, docentes, societarios (incluyendo a las
Sociedades del Litoral, Cordoba, del Norte y de
Mendoza), hospitalarios y sociales. Cuenta con

abundante material fotografico de gran valor histdrico.

En cada nimero se exhortaba a que los oftalmodlogos
de todo el pais enviaran sus colaboraciones y
participaran de las reuniones cientificas.

La zona de influencia

Recorriendo los ejemplares del Boletin de la SAO, en
el de enero/febrero/marzo de 1948 nos encontramos
con un hecho singularC. Se da a conocer el estatuto
de la SAO, que en su Capitulo 2, articulo 4, inciso "b"
establece que para ser Miembro Titular "se requiere

residir y ejercer la profesion en la Capital Federal o a

una distancia no mayor de 75 km. de la misma". Aun

Un aporte a la historia de las asociaciones oftalmoldgicas
de Argentina y de la formacién de posgrado

cuando en la lista de miembros de la SAO se
encontraban, entre titulares y adherentes, 30 oculistas
llamados "no residentes”. Intuimos que se deseaba
incluir a la ciudad de La Plata, cuya catedra de
Oftalmologia, a través del Prof. Titular Dr. Diego
Argliello, tenfa una participacion destacada en la SAO.

En su resefa historica, el Dr. Humberto Pérez llamo la
atencion sobre este hecho afirmando que el Dr. Bruno
Tosi, de la ciudad de La Plata, admitido en 1937 como
"socio adherente”, en 1941 habia sido incorporado
como "socio adscripto” ya gue no podia ser "miembro
titular” por vivir a mas de 50 km. de la actual Ciudad
Auténoma de Buenos Aires. Vista hoy en dia, la
situacion es bastante confusa.

Por lo menos hasta el afio 1961 se exigia dicho domicilio 2.
Desconocemos cuando se volvieron a reformar los
estatutos de la SAO para eliminar dicho requisito
geografico excluyente. Los estatutos eran internos, y
recién en 1995 fueron aprobados oficialmente por la
Inspeccion General de Justicia de la Nacion. Su
hallazgo queda pendiente. En el discurso del balance
de su gestion, el 20 de abril de 1949 el presidente
saliente de la SAO, Dr. José Seng, afirmaba: "Con la
aspiracion de gue la SAO sea el hogar de todos los
oculistas del pais, por lo menos de la Capital Federal,...".
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Fig 9. Delegacion de la SAO en Tucuman,
en viagje a Salta (octubre de 1947)

Por otra parte, cada afo una de las sesiones ordinarias
de la SAO se celebraba en alguna ciudad de las
provincias, hacia la cual viajaba una comitiva de la
sociedad (Fig. 9 y Fig. 10). Se puede especular que el
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Fig 10. Homenaje al Gral. Glemes. Salta,
octubre de 1947

surgimiento de las sociedades provinciales a partir de
1938, habra planteado un "tema politico” respecto de

delimitar el drea de conscripcion de socios de cada una.

Premios a la produccién cientifica

En ese mismo estatuto de 1948 se menciona la
institucion del "Premio Bienal Sociedad Argentina de
Oftalmologia” al mejor trabajo presentado en las
sesiones ordinarias, que fueron otorgados con atraso,
por primera vez en 1948, correspondientes a los bienios
1943-1944 (declarado desierto) y 1945-1946
("Sindromes oftalmoldgicos en los tumores frontales”
por el Dr. Magin Anselmo Diez, que luego fue Profesor
Adjunto). El premio consistia en un diploma y medalla
de oro . El Dr. Eduardo A. Ventola tuvo la gentileza de
permitirnos fotografiar su medalla del Premio Bienal
1955-1956, a los efectos de documentarla para la
numismatica oftalmoldgica (Fig. 11). Asimismo, la SAO
designalba un jurado para discernir el ganador de otros

premios, tales como el "Premio Josefina Sabin" (creado
y patrocinado por el Dr. Carlos S. Damel para honrar a
su madre) vy el "Premio Centro de Cirugia Ocular”,
auspiciado por el Dr. Alejandro Salleras.

La formacién oftalmoldgica de postgrado

Los oftalmologos argentinos desarrollaron actividades
de educacion y perfeccionamiento, ya fuese en sus
hospitales, como parte de las sesiones mensuales de las
asociaciones de la Capital y Provincias, o como
actividades dentro de un programa regular. Un ejemplo
de esto ultimo lo hallamos en los arriba referidos
"Ateneos de Extension Oftalmoldgica”, que en la década
de 1940 se realizaban en la Capital Federal en los
hospitales Rawson, Ramos Mejia y de Clinicas. La Catedra
de Oftalmologia de Buenos Aires v las de las Provincias
también llevaban a cabo cursos cortos de actualizacion.

En 1948 la SAO tomo la decision de organizar "Cursos
de Perfeccionamiento” que se realizaron durante la
primera semana de los meses de julio, agosto vy
setiembre, para que los oculistas del Interior pudieran
aprovechar intensivamente su estadia durante una
semana en la entonces Capital Federal. Se trataba de 7
cursos tedrico-practicos desarrollados en una semana,
dictados en distintos hospitales de la Capital los lunes,
miércoles y viernes, o martes, jueves y sabados % . En
nuestra opinion, éste es el antecedente del actual
"Curso Anual de Perfeccionamiento para Graduados"
de la SAO, que ha cambiado su nombre en el afo 2016
por el de "Congreso Anual” de la Sociedad Argentina
de Oftalmologia.

Fig 11. Medalla del
Premio Bienal SAO
1955-1956 (gentileza
Dr. Eduardo A.
Ventola)
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Un aporte a la historia de las asociaciones oftalmoldgicas
de Argentina y de la formacién de posgrado

En diversas publicaciones, a partir de 1945, nos encontramos
CoNn una Muy interesante academia privada de ensefanza
oftalmoldgica en la Capital Federal. Se tratd de la "Escuela de
Oftalmologia para Graduados”, de cuya creacion informad el
Dr. Flaminio Vidal a la SAO en la sesidn del 22 de agosto de
1945, El era su presidente y creemos gue fue su fundador
Vidal fue anatomista, fisidlogo, anatomopatdlogo, y
psiquiatra. Recibid dos veces el "Premio Dr. Pedro Lagleyze"
(1937-39 y 1941-1943) vy el "Premio Noceti-Tiscornia” (1945)

de la Academia Nacional de Medicina, compartido con el Dr. o
Muum..w.ﬂwnb s Escaris du OF
Jorge Maloran. En 1948 era el Jefe del Laboratorio de ; B i

Fig 14. En primera fila, de izq. a derecha:

Biopatologia del Instituto Oftalmoldgico Dr. Pedro Lagleyze, Dres. Houssay, Adrogus, Vidal y Damel.

cuyo director era el Dr. Malbran.

como objetivo que los médicos se graduaran de
Especialistas en Oftalmologia, luego de cumplir con los
tres afos del curso, iniciativa que venia a llenar un vacio:
hasta ese momento no se expedian titulos de especialista
en Oftalmologia en Buenos Aires.

En las alocuciones se enfatizo la importancia de las
instituciones privadas en la ensefanza, que incluso se

menciond en el exterior . Quiza trasuntaban el clima

que se vivia luego de la expulsion politicamente motivada
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a partir de 1943 de los profesores titulares como Houssay,

Fig 12. Dr. Esteban Adrogué. Escuela de L ,
Oftalmologia para Graduados (22/10/1945) quien junto al Dr. Braun Menédez y otros, alentaban la

creacion de "universidades libres, privadas, no oficiales”
como la de Johns Hopkins en los EE. UU. * . El cuerpo
docente estaba integrado por destacados oftalmologos
de Buenos Aires (José M. Roveda, Federico K. Cramer,
ete), del Interior (Virgilio Victoria, de Tucuman), por otros
reconocidos especialistas, tales como los Dres. Eduardo
P. De Robertis, Virgilio G. Foglia (co-fundador del Instituto
de Biologia y Medicina Experimental con Houssay) v el
neurocirujano Dr. German Dickman.

No obstante, en 1948 el propio gobierno del General Juan
Domingo Perdn asignod a la Escuela, que tenia su
domicilio en la calle Venezuela N® 725, un crédito de
$300.000 para la adguisicion de su inmueble, obras vy
habilitacion ® Se le concedio la personeria juridica por el
decreto N2 14934 del 21/5/1948 (Boletin Oficial del
9/6/1948. P4g 5). En 1947 la Escuela editd un opusculo
titulado "Fisiopatologia del Glaucoma Crénico Simple”,

El Profesar Howtsay lew snts namerces pi-
e blies du digswres de apertura.

Fig 13. Prof. Dr. Bernardo Houssay
(25/4/1946). Premio Nobel en 1947,

cuyo autor fue el Dr. Flaminio Vidal. No hallamos otra

El 22 de octubre de 1945 inaugurd la Escuela el Dr. Esteban publicacion surgida de ella. Pudimos rastrear su actividad
Adrogué, pronunciando un discurso durante un coctel. No hasta setiembre de 1949 en que se detalla el programa
pudimos determinar donde se realizd dicha recepcion (Fig. de clases de ese mes *, y hasta 1950, en que todavia

12). EI 25 de abril de 1946 se inicié el primer curso oficial 2 . figuraba en la guia telefonica de la Capital Federal. Quiza
Hicieron uso de la palabra el Prof. Dr. Bernardo A. Houssay algun lector conserve un certificado de estudios de dicha
(Fig13) y el Dr. Carlos S. Damel (Fig. 14). La Escuela tenia Escuela y aporte mas datos.



El titulo oficial de médico oftalmdlogo

El 2 de enero de 1957 asumio como Profesor Titular de la
Catedra de Oftalmologia de la Universidad de Buenos
Aires el Dr. Baudilio Courtis (1901-19/5/77). Por la
Resolucion N2 472 del 11 de agosto de 1959, en el
Expediente 120.098/59, con la firma del Rector de la
Universidad de Buenos Aires, Dr. Risieri Frondizi, el
Consejo Superior de la Universidad de Buenos Aires
resolvid aprobar en la Catedra de Oftalmologia el Curso
de Perfeccionamiento para Graduados en Oftalmologia.
Para inscribirse en el mismo, se requeria ser médico
diplomado (art. 2). El curso seria tedrico-practico, de una
duracion de tres anos (art. 4), al cabo de los cuales, los
alumnos rendirian un examen final ante un jurado (art.
10). La aprobacion de dicho examen les conferia el Titulo
de Médico Oftalmologo, en un diploma suscripto por las
autoridades de la Universidad de Buenos Aires (art. 10).
De esta forma, se hacia realidad el anhelo del Dr. Enrique
B. Demaria cuando era Profesor Titular.

La Dra. Paulina Satanowsky de Neuman presidié la SAO
durante el bienio 1959-1960. EI 15 de marzo de 1961 se
llevod a cabo la sesion de la Sociedad Argentina de
Oftalmologia en la sede de la AMA en la cual la Dra.
Satanowsky, que presidia la sesion, dio lectura a la
memoria correspondiente a su periodo al frente de la
SAO. Al término de la misma, entregd la presidencia al Dr.
Courtis, a quien definio como "uno de mis discipulos
dilectos”" * . En su discurso de asuncion de la presidencia,
el Dr. Courtis expresd que su conciencia estaba exenta de
partidismos, impulsando la unidad de la Sociedad vy
deponiendo las pequefas y grandes diferencias.
Enumerd los objetivos a lograr durante su periodo,
mediante la interaccion cientifica de los profesionales de
gran caudal de experiencia, los de grandes
conocimientos tedrico-practicos y aquellos interesados
en la investigacion. Proponia, textualmente, ir pensando
para un futuro en la creacion de un Consejo Federal de
Oftalmologia "que tendria a su cargo la solucion de

certificado de médico oftalmdlogo; sin ser oficial, lo
harian valedero, dadndole primacia en los antecedentes a
los que lo posean, los miembros de todas las sociedades
del pals, profesores universitarios, jefes de servicios, etc,
actuando como jurados; no interesa que fuera o no
considerado oficial, pero daria una garantia de
preparacion...” Continuaba: "Tendrd entonces el Consejo

Federal que facilitar los estudios conjuntamente con las
universidades y sociedades de oftalmologia, en especial
de los médicos del interior, pues en nuestra capital ya
estd implantado oficialmente el curso de

médicos-oftalmologos”. *

Ese mismo afo, en la sesion de clausura del VI Congreso
Argentino de Oftalmologia celebrado en Rosario
(23-28/10/1961) se le encomendo a la Sociedad de
Oftalmologia del Litoral que realizara las gestiones para la
creacion de ese Consejo Federal. EI 19 de mayo de 1962
se reunieron en Rosario los delegados de sociedades vy
catedras de oftalmologia del pais para la creacion de
dicho Consejo, que adoptd el nombre de Consejo
Argentino de Oftalmologia (CAQO). Los detalles del
desarrollo de dicha Asamblea y del primer estatuto del
CAO se hallan publicados en Archivos de Oftalmologia
de Buenos Aires ® . Por mocion del Dr. Héctor Picoli, el
Dr. Courtis -inspirador de la idea del CAO-y la Dra.
Satanowsky fueron elegidos por votacion de la mayoria
como primer presidente y vicepresidente del CAQ, a
pesar de alguna objecidn, porgue ambos eran portefos.
En el Titulo 1 ("de sus Finalidades"), articulo 18, inciso A de
su primer estatuto, se expresa que el CAO otorgaria un
certificado de competencia luego de rendir un examen
tedrico-practico, salvo durante el primer afio de
existencia del Consejo -un ano de gracia-, en el que se
eximiria del mismo a ciertos profesionales por su
antigliedad vy jerarquia cientifica. Los que aprobasen el
examen de idoneidad, ingresarian al CAO en caracter de
Miembros Titulares ** . En ese primer estatuto del CAQ,
se enumeraban los otros objetivos de la nueva
Institucion: luchar para la prevencion de la ceguera,
promocion de la investigacion, cooperar en la
organizacion de los congresos de Oftalmologia si se le
fuera solicitada su colaboracion por el Comité Ejecutivo
de los mismos, redactar un codigo de ética y velar por su
cumplimiento, luchar contra el ejercicio ilegal de la
oftalmologia, colaborar en la solucion de los problemas
del ejercicio profesional en la esfera privada o publica,
impulsar la creacion de una revista nacional de la
especialidad y propender al establecimiento de
relaciones amistosas con todas las asociaciones e
instituciones cientificas y médico-gremiales del pais.

En 1952, el Dr. Courtis habia sido invitado especialmente
a participar como jurado del American Board of
Ophthalmology, que toma los examenes para obtener el
titulo de especialista en los Estados Unidos de América.



Muy probablemente tenia en mente crear un “Board”
similar en nuestro pais ¥ . En 1963 la asociacion National
Society for the Prevention of Blindness de los EEUU. le
otorgaria la Medalla de Oro Panamericana.

Sin embargo, la idea de crear una federacion parece que
ya habia surgido veinte afios antes en nuestro medio. En
el discurso inaugural como presidente del Segundo
Congreso Argentino de Oftalmologia (Rosario, 10-12 de
octubre de 1940), el Dr. Esteban Adrogué
-simultdneamente presidente de la SAO- exhortaba a los
oculistas argentinos a integrarse a las sociedades
regionales (del Litoral, de Cordoba y SAO), "pues ya su
diploma de asociado, acredita por la seleccion que
exigen sus respectivos estatutos, capacidad idonea y
dignidad moral para el ejercicio de la profesion”. El Dr.
Adrogué sostenia que dicho diploma seria anadlogo en
importancia al que poseia un miembro de la American
Academy of Ophthalmology. Se referia a un "virtual
certificado de competencia para optar por cargos en
hospitales vy a la jerarquia que le conferia al profesional en
Su practica privada”.

Ademas, en dicho discurso, el Dr. Adrogué proponia
realizar ""un voto para la unién federativa de nuestras
sociedades actuales, o si no, la constitucion de un
organismo de orden nacional, anadloga a la ya citada
academia americana”. Recordaba que en los EE.UU.
existian "50 sociedades oftalmoldgicas locales,..22
sociedades de estados; 12 sociedades regionales y 3
sociedades nacionales, fuera de la seccion oftalmoldgica
de la American Medlical Association, dando mas o menos
un total de 87 asociaciones médicas relacionadas con
nuestra especialidad". Y agregaba: "Para conseguir esta
suprema entidad representativa de la oftalmologia del
pais, e imprimirle la seriedad que debera investir su
caracter consultivo y directivo, no debemos omitir
nuestros mas grandes esfuerzos y sacrificios personales,
sin desmayos ni egoismos locales, para el mejor logro de
tan altos ideales". Esto significaba crear una federacion o
consejo de Sociedades Nacionales *® . Ese objetivo lo
concretaria el Dr. Courtis.

El Curso Anual de Perfeccionamiento para
Graduados de la SAO

Siguiendo el curso cronoldgico, luego de recorrer
décadas de ejemplares de Archivos de Oftalmologia de

Un aporte a la historia de las asociaciones oftalmoldgicas
de Argentina y de la formacién de posgrado

Buenos Aires, consideramos probable que el primer
"Curso Anual de Perfeccionamiento para Graduados de la
SAQ", con el formato semanal que le conocemos hoy en
dia, haya tenido lugar en 1962 ¥ , durante la presidencia
del Dr. Courtis. El de 1962 seria la continuacion de
aquellos cursos de 1948 gue mencionamos
anteriormente. El Curso Anual se desarrolld entre los dias
lunes 30 de julio y viernes 3 de agosto de 1962 en la sede
de la AMA. Durante la mafana se dictaban dos cursos
consecutivos y, el primer dia, dos cursos nocturnos a
partir de las 21:30 hs. Del martes al jueves, desde las 21:30
hs cada dia se realizaba un simposio sobre temas
relacionados con el glaucoma congénito. Los titulares de
los cursos y simposios -no se detallan otros oradores-
fueron en orden cronoldgico los Dres. Moisés Brodsky,
Federico E. K. Cramer, Rodolfo G. Ollé, Arturo Pagniez,
Pedro F. Garcia Nocito, José Maria Roveda, Manuel
Chervin, Jorge Mosquera, Alfonso Arrechea, Enrique
Malbran, German Rillo Cabanne, Alejandro Salleras, Dante
Dolzani, Roberto Sampaolesi, Roger E. Zaldivar, Edgardo
Manzitti, y Alberto Urrets Zavalia.

Jornadas Argentinas de Oftalmologia (1963, 1967)
y Jornadas Nacionales de Sociedades de
Oftalmologia (1965)

En el discurso de balance de su gestion como
presidente de la SAO (Bienio 1963-1964), el Dr. Garcia
Nocito recordaba que entre las sesiones realizadas por
la SAO, habian llevado a cabo una "en homenaje a los
colegas del interior del pais". Continuaba relatando
que "sin llamarlas, habiamos creado las primeras
Jornadas Argentinas de Oftalmologia”. Se referia a las
sesiones conjuntas que tuvieron lugar los dias 18,19 y
20 de setiembre de 1963, co-presididas por los Dres.
Julio Tettamanti, F. Paez Allende, Virgilio Victoria,
Méaximo C. Soto, Bruno Tosi y Carlos A. Gavio, siendo
secretarios los Dres. Enrique Malbran, Alfonso
Arrechea, M. Gonzélez del Cerro, Angeles Benitez
Zubelzd, José M. Estévez Poggi y Dora D. de Castané
Decoud. Durante esas reuniones, se leyeron 20
trabajos cientificos, y reind un ambiente de cordialidad
y estima reciproca "que acicatearon nuestro esfuerzo
para reunir a la familia oftalmoldgica argentina” “° . Las
Il Jornadas Nacionales de Sociedades de Oftalmologia
tuvieron lugar en Tucuman, siendo la anfitriona la
Sociedad de Oftalmologia del Norte, los dias 24 y 25
de setiembre de 1965, participando las Sociedades del



Litoral, Cérdoba, Cuyo, La Plata, Mar del Plata y
Argentina (SAO). Las /Il Jornadas Argentinas de
Oftalmologia (la nomenclatura varia en los avisos
publicados) se llevaron a cabo en La Plata, los dias 21y
22 de abril de 1967 . Las siguientes /V Jornadas
Nacionales de Sociedades de Oftalmologia se
celebrarian en la ciudad de Cordoba.

Curso para Graduados de la FOA

Entre los dias 26 de junio y 1¢ de julio de 1967, la
Fundacion Oftalmoldgica Argentina (FOA) organizaba
en el Hospital Italiano un Curso para Graduados, sobre
"Patologia y cirugia del cristalino” *? . El Curso de la FOA
fue un congreso de altisimo nivel durante muchos anos.

A posteriori

Queda pendiente averiguar en qué momento la SAO
dejo de lado el requisito de los 75 km. de radio de
residencia de la Capital Federal para volver a incorporar
como miembros titulares a oculistas de todo el pais, que
siempre los tuvo. Eso amplid grandemente la base
societaria. Seguramente por las "pequefas y grandes
diferencias” entre los colegas, como lo habia expresado
el Dr. Courtis en 1961. Las instituciones van cambiando
sus objetivos, para lo cual modifican sus estatutos.

Los concurrentes al Curso Anual aumentaron en forma
sostenida, procedentes de todos los rincones del pais.
Los disertantes también representaban a la
Oftalmologia de toda la republica. Por lo menos desde
1993, durante el primer dia completo del Curso (un
martes) tenia lugar la Reunion Cientifica del CAO. En el
afno 2000, el curso conjunto recibid el nombre de Curso
Anual SAO-CAO v, a partir de 2008, cada institucion
organizo su propio congreso cientifico. En adelante, el
congreso del CAO adoptaria el nombre de Jornadas
Argentinas de Oftalmologia.

A lo largo de las décadas, se organizaron infinidad de
cursos y congresos de altisimo nivel cientifico en todo el
territorio nacional, surgidos en el seno de las sociedades
de oftalmologia locales, provinciales y nacionales.
Simultdneamente, las instituciones privadas también
llevaron a cabo, regularmente, congresos anuales o
periodicos de gran jerarquia, que se convirtieron en
reuniones obligadas para todos los oftalmdlogos con
ansias de perfeccionarse. Su enumeracion excederia el
proposito de este trabajo.

Un hallazgo curioso

En los parrafos precedentes, relatamos
cronoldgicamente las denominaciones de la SAO.
Sin embargo, hallamos una rareza. Los trabajos de
los primeros cinco anos de las Sociedades (o
secciones) de la AMA fueron publicados en los
volumenes 32 al 37 de la Revista de la Asociacion
Médica Argentina. Los de los afos 1924 vy 1925 en las
“Revistas” de cada una de las sociedades,
compilados en la llamada “Revista de Especialidades
(cronica de sesiones)” de la AMA. Y es alli donde
encontramos que la revista de la Seccion de
Oftalmologia de la AMA lleva en su portada el titulo
de “Revista de la Sociedad Argentina de
Oftalmologia (Cronica de sesiones)” (Fig. 15). En
volumenes posteriores, incluso hasta 1933, los
encabezados de pagina volvieron a exhibir el
nombre de “Sociedad de Oftalmologia, (Seccion
Oftalmologia de la Asociacion Médica Argentina)”.
Es un enigma a develar.

REVISTA

DE LA

Sociedad Argentina de Oftalmologia

(CRONICA DE SESIONES )

Publicacion de la Asociacidn Médica Argentina

A

TOMO I

BUENOS AIRES
DIRECCION ¥ ADMINISTRACION: SANTA FE, 1171

1925

Fig 15. Portada de la “Revista de la Sociedad
Argentina de Oftalmologia” (1925)
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SESIONES

ORDINARIAS
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15 de junio
Ateneo Interhospitalario

Hospital Pedro Elizalde:

Jefa de Servicio Dra. lole Mariani.
Hospital Ricardo Gutiérrez:

Jefa de Servicio Dra. Susana Gamio.
Hospital Garrahan:

Jefe de Servicio Dra. Adriana Fandifio
Conferencia:

Dr. Adriadn Artigas

Mesa Redonda:

Infecciones

Coordinador:

Dr. Fernando Pellegrino

Disertantes:

Dres. Ricardo Brunzini; Leonardo D’Alessandro; Eliana
Segretin

Auspicia Allergan

20 de julio
Ateneo Interhospitalario

Hospital Britanico de Buenos Aires:

Jefe de Servicio Dr. Roberto Ebner.

Hospital Austral:

Jefe de Servicio Dr. Mario Joaquin Saravia.

Hospital Oftalm. Malvinas Argentinas: Jefe de Servicio:
Dr. Carlos Assad

Conferencia:

Dr. Alejo Vercesi

Mesa Redonda: Catarata

Dres. José Arrieta, Jorge Buonsanti; Nicolds Charles
Entrega Premio Varilux

Auspicia Essilor

17 de agosto
Ateneo Interhospitalario

Hospital Lagleyze:

Director Dr. Fernando Scattini

Hospital Durand:

Jefe de Servicio Dr. Héctor Emiliozzi.

Instituto de La Vision:

Director Médico Dr. Omar Loépez Mato.
Conferencia:

Dra. Rosana Gerometta

Mesa Redonda: Oftalmopediatria

Dres. Marta Zelter; Daniel Dominguez; Marta Zardini

TEL: +54 11 4373 8826/7
FAX: +54 11 43737 8828
info@sao.org.ar
WWW.sao.org.ar

SAQ>

21 de septiembre
Ateneo Interhospitalario

Policlinico Bancario:

Jefe de Servicio Dr. Ramon Galmarini.

Clinica de ojos Dr. Nano:

Director Médico Dr. Hugo Nano

Hospital Santa Lucia:

Directora Dra. Estela Ferndndez Rey

Conferencia:

Dr. Oscar Croxatto

Mesa Redonda: G/laucoma

Dres. Héctor Fontana; Alejo Peyret; Virginia Zanutigh

26 de octubre
Ateneo Interhospitalario

Hospital Churruca:

Jefe de Servicio Dr. Alfredo La Valle.

Hospital Pifero:

Jefe de Servicio Dr. Daniel Dominguez.

Hospital Militar:

Jefe de Servicio Dra. Maria Judith Albanese.
Conferencia:

Dr. Eduardo Rubin

Mesa Redonda: Cirugia Refractiva

Dres. Carlos Ferroni; Patricio Grayeb; Gustavo Galperin

16 de noviembre
Ateneo Interhospitalario

Hospital Rivadavia:

Jefe de Servicio Dr. Jorge Tomassone
Hospital Fernandez:

Jefa de Servicio Dra. Elba Nahon.

Hospital Ramos:

Jefe de Servicio Dra. Maria Fernanda Merlo
Hospital Pirovano:

Jefe de Servicio DrVictor Byrnes.
Conferencia:

Dr. Martin Charles

Mesa redonda: Cornea

Dres. Federico Cremona; Nicolds Charles; Carla Vitelli

14 de diciembre

Mesa Redonda: Tumores

Dres. Arturo Irarrdzaval, Adriana Fandifio y Carolina
Gentile

Entrega de diplomas de Recertificacion - International
Council of Ophthalmology - Carrera Médico Especialista
Palabras del Presidente:

Dr. Alejandro Coussio

Brindis de Fin de Aho
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Trabajo Libre

Manejo de la pseudocamara

anterior en gueratoplast

/

amelar anteror profunda

(DALK)
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Ninguno de los autores presenta interés comercial en los materiales o métodos mencionados.

Resumen

Objetivos

Describir el manejo de la pseudocamara anterior
persistente en queratoplastia lamelar anterior profunda
(DALK) después de una microperforacion de la membra-
na de Descemet (MD) durante la cirugia. Analizar la
eficacia de su manejo v la sobrevida del injerto.

Diseio
Estudio retrospectivo. Serie de casos.

Métodos

Analisis retrospectivo de una serie de casos quirdrgica de
4 0jos, de 4 pacientes con queratocono avanzado con
indicacion de DALK con vy sin perforacion de la MD
fueron estudiados. Los principales resultados medidos
fueron: formacion de pseudocamara anterior, agudeza
visual mejor corregida y sobrevida del injerto.

Resultados
En todos los casos el diagndstico fue queratocono
avanzado. La edad media fue de 22,8 +6,5 afios. Se

realizo la técnica DALK. La perforacion de la MD se
desarrolld en 2 ojos (50%). Uno sufrid una macroper-
foracion que precisod PK y otro una micropreforacion
intraoperatoria. En 2 ojos se desarrolld una
pseudocamara anterior, sélo uno resolvid con reinyeccion
de aire y 2 incisiones de drenaje en el injerto (25%). La
agudeza visual mejor corregida (AVMC) postoperatoria,
con suturas, fue de 0,5 +0,2 décimas. La sobrevida del
injerto, transparencia corneal, se mantuvo 6,8 +2,9 meses
de seguimiento medio.

Conclusiones

La complicacion postoperatoria mas frecuente del DALK
luego de la perforacion de la MD es la pseudocamara
anterior, su persistencia puede afectar la calidad de la
entrecara donante receptor y el prondstico visual. Por [o
tanto, la inyeccion de aire en la cdmara anterior, es una
técnica eficaz para prevenir el desarrollo vy tratar los
casos de pseudocamara anterior persistente.

Palabras clave
pseudocdamara anterior, membrana de Descemet,
queratoplastia laminar anterior profunda, queratocono.



Introduccién

El desarrollo de la queratoplastia laminar anterior profunda
(DALK) ha proporcionado una alternativa a la queratoplastia
penetrante (PK) para el tratamiento de las enfermedades
corneales con endotelio sano, como el queratocono entre otras.
LLa técnica de DALK, consiste en extraer el parénguima corneal
enfermo preservando la memibrana de Descemet v trasplantar
la cornea donante. En relacion a la técnica de PK enla que se
extrae el espesor corneal completo, la técnica laminar propor-
ciona varias ventajas. La principal es que las células endoteliales
del receptor se conservan, esto evita el rechazo endotelial.
Ademas, permite una recuperacion visual mas rapida, mayor
resistencia del globo ocular debido a la falta de incision de
espesor completo y menor riesgo de hemorragia expulsiva ™ .
Entre las desventajas se destaca que técnicamente es mas
dificil, requiere una mayor curva de aprendizaje. Una
nmacroperforacion intraoperatoria puede precisar convertir a
un trasplante penetrante. Mientras gue una micropreforacion
resultar en una complicacion post-operatoria con el
desarrollo de una pseudocamara anterior.

Una pseudocamara anterior, es un espacio que aparece entre el
injerto corneal donante y la membrana de Descemet del
receptor, se asocia con la perforacion de la membrana de
Descemet del receptor y en algunos casos con paréngui-

ma residual.

Métodos

Andlisis retrospectivo de una serie de casos quirlrgicos de
4 ojos, de 4 pacientes con queratocono avanzado con
indicacion de DALK cony sin perforacion de la membrana
de Descemet (MD) fueron estudiados.

La técnica quirdrgica utilizada fue la técnica de la gran
burbuja (Big-Bubble technique) descripta por Anwar.
Cuando no se consiguio la formacion de la gran burbuija,

Perforacion de Pseudocéamara Inyeccioén
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se realizd una diseccion manual profunda para exponer la
Descemet. En todos los casos, se indicod fluoroguinolonas
de 4ta generacion y dexametasona 4 veces al dia, mas gel
lubricante cada 2 hs. Se realizd un control postoperatorio a
las 24 hs. con examen con ldmpara de hendidura. Los ojos
con perforacion de la MD fueron divididos en dos grupos:
nmacroperforacion y microperforacion intraoperatoria.
Ante la evidencia de pseudocdmara anterior se mantuvo
una conducta expectante por 1semana. Luego, ante la
persistencia de la pseudocdmara se indicd tomografia de
coherencia optica (OCT Visante) previa y posterior a la
inyeccion de aire en camara anterior.

Los principales resultados medidos fueron: formacion de
pseudocamara anterior, agudeza visual mejor corregida y
sobrevida del injerto.

Resultados

En todos los casos el diagnostico preoperatorio fue quera-
tocono avanzado, sin antecedente de hydrops corneal. La
edad media de los pacientes fue de 22,8 +6,5 anos.

En todos se realizo la técnica DALK descripta por
Anwar, la formacion de big bubble se obtuvo en 3 ojos.
La perforacion de la membrana de Descemet se
desarrolld en 2 ojos (50%) durante la diseccion manual
estromal profunda. Los ojos con perforacion de la MD
fueron divididos en dos grupos: macroperforacion y
microperforacion intraoperatoria.

El caso 1, presentd una macroperforacion intraoperatoria
por lo gque fue necesario convertir a queratoplastia
penetrante (PK) (Figl). El caso 3, presentd una micro-
perforacion de la MD autosellanda a nivel periférico, lo
que permitio finalizar la cirugia con la técnica DALK con
la inyeccidn aire en camara anterior para tamponar la
MD. Mientras que en los casos 2y 4 (Fig. 2y 3), se
realizd la DALK sin perforacion de la MD (Tabla 1).

Tabla 1. 7Tipo de
perforacion de la
membrana de
Descemet en

Queratocono Macro*

DALK, formacion
de pseudocamara,

Queratocono -

e inyeccion de aire.

No No *Conversion a

queratoplastia

Queratocono Micro**

penetrante (PK).
** Inyeccion de aire
en cdmara anterior,

Si Si

Queratocono -

mas incisiones de
drenaje transcor-
neales (DALK).

Si No
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Fig. 1. Caso I, queratoplastia penetrante (PK) por macroperforacion de la MD.

Fig. 2y 3. Casos 2 y 4, se realizé la DALK sin perforacion de la MD.

Fig. 4. Caso 3, DALK con microperforacion y pseudocamara anterior (24hs).

Fig. 5. Inyeccion de aire en cémara anterior (7 dias).

Fig. 6. Pseudocamara anterior persistente, edema difuso del boton donante, aumento del espesor corneal.

La formacion de pseudocdmara anterior fue obser-
vada en el examen con lampara de hendidura en el
postoperatorio temprano en 2 ojos (50%). El caso 3
(Fig.4), que sufrid la microperforacion intraoperatoria,
presentaba la Descemet completamente desprendida,
sin evidencia de desgarros. Luego de una semana de
mantener una conducta expectante, se le inyectd aire
en camara anterior (Fig.5). Sin embargo, la
pseudocamara anterior persistio, desarrolld edema
difuso del botéon donante, disminucion de la transpar-
encia y aumento significativo del espesor corneal, sin
defectos del epitelio corneal (Fig.6).

La tomografia de coherencia dptica (OCT Visante)
evidencio la membrana de Descemet completamente
desprendida, una amplia pseudocamara anterior, sin
evidencia de solucién de continuidad (perforacion
periférica) e importante aumento del espesor del
donante (Fig.7).

La semana siguiente, se indicd una segunda inyeccion
de aire en cdmara anterior. Ademas, se realizaron dos
incisiones, paracentrales, a través de la cornea (con un
V lance) junto a un masaje de la superficie corneal
para eliminar el liquido residual entre el injerto

donante v la Descemet del receptor, lo que permitio
resolver la pseudocamara con una mejoria significati-
va de la transparencia y espesor corneal al examen
biomicroscopico y OCT en el postoperatorio tempra-
no (Fig. 8).

Al mes postoperatorio el injerto laminar presentd
excelente transparencia, ausencia de cicatriz de la

entrecara y reduccion del espesor corneal (Fig. 9).

Fig. 7. Caso 3, OCT y biomicroscopia: pseudocamara anterior
persistente (DALK), aumento del espesor del donante (14 dlias).
Fig. 8. Caso 3, post reinyeccion de aire e incisiones de drenaje
corneales. Membrana de Descemet adherida.



Fig. 9. Caso 3, biomicroscopia: post resolucion de la pseudoca-
mara en DALK (1 mes), membrana de Descemet completa-
mente adherida, excelente transparencia y reduccion del
espesor corneal.

La complicacion postoperatoria mas frecuente fue
la formacion de una pseudocamara anterior en
dos casos (50%), solo un caso asociado a una
microperforaciéon de la MD que requirio dos
inyecciones de aire en camara anterior e incisiones
transcorneales de drenaje (25%) para lograr la
adherencia de la membrana de Descemet. La
sobrevida del injerto, transparencia corneal, se
mantuvo durante el tiempo de seguimiento en
todos los casos. No se presentd ningln caso de
descompensacion endotelial, rechazo de injerto o
infeccion.

El caso 4 sin perforacion de la MD, presentd una
pseudocamara anterior con evidencia a la biomi-
croscopia de la Descemet parcialmente desprendi-
da. La cual resolvio espontdneamente en la
primera semana del postoperatorio, sin necesidad
de inyeccion de aire en cadmara anterior.

La agudeza visual mejor corregida (AVMC) pre y
postoperatoria utilizando la escala decimal fue de
vision cuenta dedos a 0,5 +0,2 décimas, con
suturas. En todos los casos mejord significativa-
mente. El tiempo de seguimiento promedio fue de
6,8 +2,9 meses (Tabla 2).

" Seguimiento
A o A pOSt

1 cD 0.5 3
2 cD 03 7
3 cD 03 7
4 cD 08 10

Tabla 2. Agudeza visual mejor corregida (AVMC) preoperato-
ria y postoperatoria. Tiempo de sequimiento en meses (*Cartel
de Snellen, Escala decimal), CD (cuenta dedos).

La complicacion postoperatoria mas frecuente fue la
formacion de una pseudocdmara anterior en dos
casos (50%), sélo un caso asociado a una microper-
foracion de la MD que requirid dos inyecciones de aire
en camara anterior e incisiones transcorneales de
drenaje (25%) para lograr la adherencia de la mem-
brana de Descemet. La sobrevida del injerto, transpar-
encia corneal, se mantuvo durante el tiempo de
seguimiento en todos los casos. No se presentd
ningun caso de descompensacion endotelial, rechazo

de injerto o infeccion.
Discusion

La incidencia de la perforacion de la membrana de
Descemet durante DALK varia desde el 4,4% al 39%,
juega un rol importante la curva de aprendizaje del
cirujano. La complicacion postoperatoria mas
frecuente del DALK luego de la perforacion de la MD
es la pseudocdmara anterior. Es decir, la acumulacion
de liguido entre el estroma del donante y la membra-
na de Descemet del receptor *.

Si bien, la resolucion espontanea de la pseudocamara
anterior se produce en algunos casos ° . La inyeccion
de gas 0 aire en la camara anterior se utiliza general-
mente para prevenir la formacion de la pseudocamara
anterior en presencia de una microperforacion de la
MD intraoperatoria. Asi como también se indica la
inyeccion de aire en cdmara anterior en el posoperato-
rio para drenar el humor acuoso de la entrecara en
casos de pseudocamara persistente.

La burbuja de aire o gas (sulfuro hexafluorido (SF6) o
perfluropropano (C3 f8)) puede causar el bloqueo
pupilar con el desarrollo de una pupila fija dilatada
(Urrets-Zavalia Syndrome). Un monitoreo horario, la
midriasis farmacoldgica, v evitar la hipertension ocular
son necesarios para prevenir esta complicacion *7 .
Pocas series de DALK comparan el estado endotelial
preoperatorio y postoperatorio con microscopia
especular. Un estudio en el que se inyectd aire
sistematicamente en la camara anterior, resultd en una
pérdida de células media de 22,5% a los 3 meses. En
otra serie de DALK en la que el aire no se introdujo
rutinariamente en la cdmara anterior, se observd una
pérdida de células promedio de 11% a las 6 meses #*.
Algunas publicaciones afirman que una
pseudocamara anterior persistente en el tiempo

puede provocar la cicatrizacion de la interfaz entre el
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injerto trasplantado y la membrana de Descemet, lo
suficientemente grave como para obstruir la evalu-
acion de la pérdida de células endoteliales en el
postoperatorio, afectar el prondstico visual, y causar
queratopatia bullosa, incluso después de que desapa-
rezca la pseudocamara. Sin embargo, de acuerdo con
otras publicaciones nosotros observamos que en
DALK la persistencia de una pseudocamara anterior
puede causar mayor deterioro corneal que la inyec-
ciéon de aire en cdmara anterior para eliminar el liguido
de la entrecara. Incluso la 2 a 4 incisiones, paracentral-
es, a través de la superficie de la cornea donante (con
un cuchillete de diamante o un V lance) junto a un
masaje de la superficie corneal permite eliminar el
liguido residual entre el injerto donante v la Descemet
del receptor. Tal como se describe en la literatura para
evitar la dislocacion del lenticulo endotelial en quera-
toplastia endotelial (DSEK) 8.

LLa debilidad de nuestro trabajo es que se trata de una
pequena serie de casos y en la que no fueron medi-
dos el recuento endotelial pre y postoperatorio.

Conclusiones

En conclusion, el prondstico visual de perforacion de
la membrana de Descemet durante DALK es bueno
ya gue el procedimiento puede completarse con éxito
en la mayoria de los casos. La complicacion postoper-
atoria mas frecuente del DALK luego de la perforacion
de la MD es la pseudocamara anterior, su persistencia
en el tiempo puede afectar la calidad de la entrecara
donante receptor y el prondstico visual. Por lo tanto, la
inyeccion de aire en la camara anterior, es una técnica
eficaz para prevenir el desarrollo vy tratar los casos de
pseudocamara anterior persistentes.

Se requieren mas estudios que comparen el estado
endotelial preoperatorio y postoperatorio, después de

la inyeccion de aire en camara anterior.
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Resumen

Objetivos

El objetivo de este trabajo es el de sefialar a la
neurodegeneracion de retina como la primera etapa
de Retinopatia Diabética.

Métodos
Revision bibliografica utilizando los términos
Retinopatia Diabética (RD) y neurodegeneracion (NR).

Resultado

Los avances vistos en publicaciones neurocientificos
en estos Ultimos afos destacan a la neurodegener-
acion de retina como una manifestacion precoz de RD.

Conclusién

La RD en su primera etapa seria una neuropatia, luego
de 5a 7 anhos de padecer diabetes, la microan-
giopatia suele aparecer como una manifestacion
tardia de la enfermedad.

Autor:
Dr. Julio César Sarquis

Av. Maestro Quiroga 40, Catamarca, Argentina
los_sarquis@hotmail.com

Introduccién

La Retinopatia Diabética es una afeccidon que estd
tomando las caracteristicas de pandemia. Actual-
mente, 93 millones de personas la padecen en
diferentes niveles de gravedad en todo el mundo, tan
es asi que se estima responsable de un17 % de la
ceguera total "3 .

Desde su descubrimiento en 1888 por Mac Kenzie y
Nettleship *, a la RD se la continuia definiendo como
una microangiopatia. En la actualidad, este concepto
aun tiene vigencia a pesar de que hay un consenso
mundial de que la microangiopatia aparece luego de
una evolucion de 5 a 7 afos de la diabetes.- En 1960
los cientificos Wolter y Bloodworth demostraron
neurodegeneracion en la retina de diabéticos en
estudios realizados post mortem * .

Las nuevas tendencias en la investigacion y tratamien-
to abren una perspectiva para el futuro de la RD. La
tecnologia actual trabaja en la retina con la nocion
clara de que esta es la porcion distal del nervio dptico
y, como tal, es parte integral del SNC ¢7%°

Alli las neuronas especializadas tienen un elevado

metabolismo y son muy sensibles a las bajas concen-



traciones de oxigeno y desfasajes nutricionales ™ .

Por tal motivo, estan surgiendo tratamientos emer-
gentes, como la terapia genética, inmunoterapia, nano

medicina y viro terapia 12-13-14-15

. Estos tratamientos, en
su mayoria, apuntan a la neurodegeneracion retiniana.
Sin embargo, la definicion de la enfermedad esta
varios pasos atras. Por esto, estimamos como muy
importante incorporar este concepto a la clasificacion
ETDR. Los esfuerzos para conseguir un medicamento
neuroprotector son muy meritorios, sin embargo la
mayoria de éstos actUan independientemente del
evento inicial, (**) Doctor Leonard Levin, PhD, Rev.
Ophthalmology Times Mayo-Junio 2000 - pag. 60-
estd demostrado que la mas eficaz y econdmica
estrategia terapéutica es la de conseguir una mayor
eficiencia en el flujo y en la calidad de la sangre. En el
caso puntual de la RD, estos serian los principales
responsables de la etiologia de la enfermedad.
Sabemos que al poco tiempo de padecer diabetes se
activan mecanismos que se podrian considerar
compensatorios. En épocas tempranas de la enferme-
dad, se reqistrd que la capa de fibras nerviosas
disminuye en espesor a costa de la muerte por
apoptosis de CGR y CFNR ® | Esta muerte por
apoptosis actuaria de manera andloga a la fotocoagu-
lacion de retina y, con la muerte de CGR, disminuyen
los requerimientos de oxigeno y metabdlicos asique,
consecuentemente, se reducen las sefiales de
sufrimiento neural "™ . La red vascular, por su lado
mientras estd sana, realiza esfuerzos compensatorios
de autorregulacion y, en estas condiciones de supervi-
vencia, la retina soporta durante anos los desfasajes
metabdlicos. Este recurso compensatorio termina
siendo en vano, al morir las neuronas se intensificarian
las sefales de sufrimiento neural v, en lo circulatorio, la
sangre que llega suele estar alterada por elevados
niveles de glucosa y HbAlc. Si realizamos una RFG de

campo amp | | oen 19-20-21-22-23-24

en las primeras etapas de
la diabetes veremos que aun en la extrema periferia
de retina la red vascular esta intacta. Con esto
deducimos que no es un problema de continente -es
de contenido- es la sangre que estd enferma. Funda-
mentalmente, las alteraciones estan en los globulos
rojos y en la glicacion anormal de proteinas.

Si en esta misma época medimos el espesor de capa
de CGR y CFNR veremos un adelgazamiento de la
retina, por apoptosis, este es un proceso gque se inicia
por estimulos intra o extracelulares. Se trata de la

muerte programada no inflamatoria, posiblemente las
CGR sean las mas vulnerables del SNC. El elevado
gasto energético de la retina generaria disfunciones
mitocondriales alin no bien comprendidas, pero con
un indudable protagonismo en la génesis de la RD .
En unos afos de padecer diabetes los recursos
compensatorios -como la muerte por neurodegener-
acion de CGR y los mecanismos de autorregulacion
vascular- terminan por claudicar, y recién las neuronas
activan cantidades anormales de los VEGF o tal vez
se disminuyen los factores inhibitorios % . Este
momento podria ser tomado como el inicio de la
etapa de micro angiopatia, y generalmente recién
sucede a los 5 a 7 afos de padecer diabetes. Cuando
la manifestacion de microangiopatia retiniana no es
clinicamente evidente, la concentracion de VEGF en
vitreo es insignificante, y sin este factor no hay
neovascularizacion #2393

La mayoria de los estudios en humanos y experimen-
tales se basan en analisis de los excesos y son pocos
los que se ocupan de las carencias. En primer lugar,
ubicamos a la hipoxia (Hbalc) que ya conocemos bien
su desmesurado protagonismo. Actualmente, el
reconocimiento del natural envejecimiento del organis-
mo vy gravedad de las crisis de hipoglucemia o las
carencias de algunas vitaminas u oligoelementos,
también nos llevan a consecuencias imprevisibles. La
complejidad de esta afeccion nos exige investigar las
anemias, sobre todo en pacientes preseniles o seniles.
La sangre es un tejido y también sufre las consecuen-
cias del envejecimiento, sobre todo la medula dsea en
su matriz hematopoyética. En los ancianos con
frecuencia encontramos valores de hemoglobina
menores a los normales, promedio 11gr. %. Si bien no es
alarmante, sin dudas esta cifra en un diabético se
complica alin mas, por elevados porcentajes de HoAlc.
Por minimas que sean estas cifras terminarian generan-
do hipoxia en las neuronas retinianas y en el resto del
organismo. Se complica alin mas si el paciente tiene
habitos toxicos; en primer lugar, el cigarrillo-carboxihe-
moglobina. También hay que tener en cuenta el alcohol,
desbalances dietarios o abuso poli-farmacéutico, las
crisis como la hipertermia, hipotermia vy la frecuente
deshidratacién. En todos estos casos, increfblemente
los resultados de las investigaciones aun son polémicos

32-33 I_OS

y, en algunos es escasa o directamente nula
estudios DCCT y UKPDS son referentes mundialmente

reconocidos; un detalle a tener en cuenta es que estos



estudios fueron realizados en una poblaciéon en su
mayoria menores de 60 afos ** .

El ERGmf *¢%738 a5 el complemento ideal para la
OCT-SD, el primero detecta precoces alteraciones
funcionales por insignificantes que sean vy la
tomografia capta con precision micromeétrica los
cambios en espesor de la retina. Esto nos sirve para
trazar un mapa de la retina afectada, actualmente se
trabaja para conseguir un aparato gue nos permita
medir en forma reproducible y con mas alta precision
la capa de células ganglionares in-vivo * .

También se esta perfeccionando el uso del GDx,
(analizador de fibras nerviosas de retina), y la Micro-
perimetria para maculopatia “° .

Desde hace anos, al glaucoma se lo define como una
enfermedad neurodegenerativa que afecta a las CGR
y a las fibras nerviosas #', en la RD nos referimos a las
mismas neuronas y a las mismas fibras nerviosas. Sin
embargo, algunas publicaciones actuales persisten en
definir a la RD como una microangiopatia, una
ambigUedad qgue genera confusion al definir a la
enfermedad con el nombre de una complicacion.

Conclusién

La AAQO dice textualmente: “Aunque defectos en la
funcidn neurosensorial se han demostrado en pacien-
tes con diabetes Mellitus antes de la aparicion de las
lesiones vasculares, las mas comunes manifestaciones
clinicamente visibles tempranamente de la
Retinopatia Diabética, incluyen la formacion de
microaneurismas y hemorragias intrarretinal 4.

El pensamiento actual sugiere que en Retinopatia
Diabética la pérdida de células nerviosas precede a la
neovascularizacion 444548

Concluimos que la RD, en su primera etapa, seria una
neuropatia que precede a la microangiopatia. Tiene
todos los elementos tipicos que caracterizan a la
retinopatia diabética: ¥

1) Bilateral

2) Distal

3) Distribucion Simétrica

4) Predominio Sensorial

5) Lenta y Progresiva Evolucion
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Resumen

Objetivo
Describir las caracteristicas demograficas, epidemioldgi-
cas y clinicas de una poblacion de pacientes con

Toxoplasmosis ocular (TO) activa en la ciudad de Rosario.

Métodos

Se realizd un estudio retrospectivo observacional,
evaluando pacientes con diagndstico de TO en
servicios oftalmoldgicos durante 24 meses.

Resultados

Se evaluaron 93 pacientes. En el 68% la forma de
presentacion clinica fue atipica. El porcentaje de
lesiones de tamafio >1 diametro papilar (DP) fue
mayor entre las lesiones atipicas (p<0,001). El tamafo
de las lesiones >1 DP fue mayor en 0jos con reaccion
en camara anterior (RCA) =2+ (55%; p <0,01). El
porcentaje de ojos con presion intraocular >21 mmHg
fue superior en aquellos con RCA =2+ (29%; p=0,011).

Conclusion

Debe sospecharse TO ante todo cuadro de retinitis,
incluso en ausencia de foco cicatrizal asociado. A
pesar de existir poblaciones susceptibles de presentar
manifestaciones atipicas de TO, estas pueden presen-

tarse en pacientes sin factores de riesgo identificables.

Servicio de Oftalmologia
Hospital Provincial del Centenario de Rosario

*Servicio de Oftalmologia
Sanatorio Britanico, Rosario
Bv. Orofo 1003, Rosario
dcolombero@gmail.com

Abstract:

Purpose

To describe the clinical, epidemiologic and demo-
graphic features in a group of patients with active
ocular toxoplasmosis (OT) in Rosario.

Methods

A retrospective and observational review of patients
with ocular toxoplasmosis in ophthalmology centers
auring a 24-month period.

Results

A total of 93 patients were included. Atypical presen-
tation was observed in 68% of the patients. Lesions >1
disc diameter (DD) was mostly found in the atypical
lesions group (p<0,000D). Lesions >1 DD were found
more frequently among eyes with anterior chamber
cells (ACC) =2+ (565%; p <O,01D). Intraocular pressure
>21 mmHg was higher in eyes with ACC =2+ (29%;
p=0,01D.

Conclusions

OT must be suspected in any retinitis case, including
those without associated scar. Atypical presentation of
OT can be found in patients without known risk
factors.



Introduccidn

La infeccion por toxoplasmosis es una zoonosis
mundial y se considera la causa mas importante de
retinitis infecciosa tanto en adultos como en nifios. Su
agente etioldgico Toxoplasma Gondii, protozoo
unicelular que se desarrolla como parasito obligado vy
presenta distribucion universal. La infeccion en el ser
humano puede ser congénita o adquirida.

La prevalencia de toxoplasmosis ocular (TO) varia en
todo el mundo. La mas alta descrita es en Rio Grande
do Sul, el estado situado mas al sur de Brasil . En
Argentina no existe informacion actualizada sobre
prevalencia, epidemiologia y caracteristicas clinicas
dela TO.

El objetivo de nuestro estudio es describir las carac-
teristicas demograficas, epidemioldgicas vy clinicas de
un grupo de pacientes con TO activa atendidos en
servicios de oftalmologia de la ciudad de Rosario.

Material y Métodos

Se realizd un estudio retrospectivo observacional
analizando las historias clinicas de pacientes con
diagnostico de TO activa en el Servicio de Oftal-
mologia del Hospital Provincial del Centenario y en la
practica privada de uno de los autores (DC), en la
ciudad de Rosario, provincia de Santa Fe, desde Enero
de 2011 hasta Enero de 2013.

Los datos fueron recolectados en un formulario con las
siguientes variables: edad, sexo, antecedentes perso-
nales, antecedentes oftalmoldgicos, motivo de consulta,
comienzo de los sintomas, presentacion tipica o atipica,
localizacion, nimero y tamafio de las lesiones, reaccion
en camara anterior, presencia o ausencia de vasculitis,
vitreitis y presion intraocular (PIO) normal o aumentada.
Los antecedentes personales evaluados incluyeron
estado inmune del paciente, cirugias oftalmoldgicas
anteriores a la consulta, episodios previos de toxoplas-
mosis ocular, glaucoma vy otras alteraciones
retino-coroideas. Se dividieron los pacientes segun
rango etario, de O a 19 afos, de 20 a 39 anos, de 40 a 59
anos y 60 o mas anos. La agudeza visual fue clasificada
en:10a 0.6, 0.5a 01y cuenta dedos a no percepcion
luminosa (NPL). El tiempo de evolucion desde el
comienzo de los sintomas hasta la consulta fue consider-
ado en dias.

El diagnostico se baso en las caracteristicas clinicas de

las lesiones retinianas. La existencia de pruebas seroldgi-
cas anti-toxoplasma Gondii, no fueron requeridas para el
diagndstico, pero significd un aporte adicional cuando
resultaron positivas, y hubo casos donde fue necesario
solicitar pruebas de fluidos oculares.

Se consideraron como lesiones tipicas los focos de
retinitis con inflamacion vitrea adyacente, asociados a
cicatriz corio-retiniana pigmentaria; y como lesiones
atipicas las que no presentaban las caracteristicas
anteriores, asi como también los casos de lesiones
activas bilaterales 2* |a localizacion de la lesion fue
clasificada segun las diferentes regiones retinianas en
macular, yuxtapapilar, papilar, temporal superior e inferior
vy nasal superior e inferior.

Se obtuvieron imagenes del fondo de ojo para docu-
mentar y medir las lesiones retinianas o del disco optico,
utilizando una cdmara Topcon TRC 50DX o un
angidgrafo-OCT Topcon 2000 FA-plus (Topcon, Tokio,
Japon). Para realizar el estudio estadistico, el tamano de
la lesion se considerd menor o igual a 1 didmetro de
papila (DP) y mayor de 1 DP. Se clasificaron como
bilaterales los casos con lesiones activas en ambos ojos
al momento de la consulta.

LLa reaccion celular en cdmara anterior (RCA), fue
subdividida en grupos, ausente, leve (1 +); moderada (2
+), severa (3 +/ 4 +) e hipopion. También se considerd la
presencia o ausencia de vitreitis vy vasculitis.

El Sindrome hipertensivo inflamatorio ocular (SHIO) fue
definido como un aumento de la PIO mayor a 21 mmHg
que ocurre al comienzo de la inflamacion de la camara
anterior y que se resuelve con antinflamatorios * .

LLos pacientes que presentaron datos incompletos en la
historia clinica fueron excluidos del analisis de datos.
Tanto las variables cuantitativas discretas como las
categodricas se resumen a través de frecuencias absolu-
tas y relativas porcentuales. La comparacion de grupos
de pacientes se realizo a partir de la prueba de asocia-
cion Chi-cuadrado de Pearson. Los valores p<0,05
fueron considerados estadisticamente significativos.

Resultados

.Caracteristicas de los casos en estudio

Fueron incluidos en el estudio 93 pacientes (96 0jos).-
Fueron excluidos 8 pacientes por presentar datos

insuficientes en la historia clinica. EI 65% (n=60) fueron
de sexo masculino; el 46%(n=43) tenian entre 20 y 39
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pacientes (%) 0jos (%)

Sexo Masculino 60 (65%) Agudeza Visual

10-06 35 (36%)
Sexo Femenino 33 (35%) 05-0.1 45 (47%)

Cuenta dedos - NPL 16 (17%)
Edad
0-19 23 (25%) Cuadro clinico
20-39 43 (46%) Atipica 65 (68%)
40-59 19 (20%) Tipica 31(32%)
60 0 mas 8 (9%)

Tamano (n=94)*
Antecedentes Personales <1DP 58 (62%)
Ninguno 77 (83%) >1 DP 36 (38%)
HIV 1 (2%)
Insuficiencia Renal Cronica 2 (2%) Localizacion
Tratamiento con CTC 2 (2%) Temporal inferior 27 (28%)
Embarazo 10%) Temporal superior 20 (21%)

Macular 20 (21%)
Antecedentes Oftalmoldgicos Yuxtapapilar 1 (12%)
Ninguno 83 (89%) Nasal inferior 8 (8%)
Toxoplasmosis Ocular 7 (8%) Nasal superior 8 (8%)
Cirugia de Cataratas 3 (3%) Papilar 2 (2%)
Motivo de Consulta Numero de lesiones (n=94)*
Disminucion de Agudeza Visual 72 (77%) 1 87 (93%)
Miodesopsias 15 (16%) 2 6 (6%)
Ojo rojo y doloroso 6 (6%) 3 1(1%)
Tabla 1. Caracteristicas demograficas y médicas de los Reaccion en camara anterior
pacientes.

No 31(32%)

+ 23 (24%)

afos. La edad media fue de 32,7 afios (rango 6-84
anos). La mayoria de los pacientes (83%), negaron
antecedentes personales de jerarquia. De los 16 pacien-
tes restantes, 11 (12%) eran HIV +, 2 (2%) presentaban
insuficiencia renal cronica, 2 (2%) estaban bajo cortico-
terapia cronica y una paciente cursaba embarazo de 16
semanas al momento de la consulta. Solo 10 individuos
refirieron antecedentes oftalmoldgicos: 7 (8%) TO previa
y 3 (3%) cirugia de catarata reciente (menor a 1 mes).
Ningun paciente recibia medicacion antiglaucomatosa
previa. El motivo de consulta mas frecuente fue
disminucion de agudeza visual en 72 (77%) casos. El
resto presentd miodesopsias y ojo rojo, en 15 (16%) y 6
(6%) casos, respectivamente.

La tabla 2 exhibe las caracteristicas oftalmoldgicas de los
casos estudiados. La agudeza visual fue entre 1.0y 0.6 en
35 (36%) pacientes, entre 0.5 y Olen 45 (47%) pacien-
tes, y entre cuenta dedos a NPL en 16 (17%) pacientes.

Tabla 2. Caracteristicas Oftalmoldgicas de los casos.

El cuadro clinico fue atipico en 65 (68%) casos. El
compromiso del disco dptico involucrd focos yuxtapapi-
lares (n=11) y cuadros de papilitis aislada (n=8) (Figura
1.En tres pacientes se detectaron focos de retinitis
activa en ambos ojos. El tamario de lesion fue <1 DP en
58 (62%) casos y >1 DP en el resto, 36 (32%) (Figura 2).
El68% de los pacientes presentd RCA vy 2 pacientes
presentaron hipopion. La PIO fue > a 21 mmHg en 16
(17%) ojos. Se registrd presencia de vitreitis en 89 (93%)
y vasculitis en 59 (62%) ojos.

Asociacion entre caracteristicas de los casos

Se analizé si el cuadro clinico estaba asociado con sexo
vy edad de los pacientes, con tamafo de la lesion y RCA.
Se detectd asociacion entre el cuadro clinico y el



Cuadro Clinico

Reaccion en Camara
Anterior
Valor p

Sexo
Masculino 39 (60%) 23 (74%) 0,254
Edad
0-19 17 (26%) 7 (23%)
20-39 29 (45%) 16 (52%)

0,604
40-59 12 (19%) 7 (23%)
60 o0 mas 7 (M%) 1(3%)
Tamafo (n=94)
<1 31 (48%) 27 (87%)

<0,001*

>1 34 (52%) 4 (13%)
Reaccion celular
<1+ 33 (51%) 21(68%)

0,130
>2+ 32 (49%) 10 (32%)

Tabla 3. Asociacion entre tipo de lesion y sexo, edad, tamafno
de la lesion y reaccion celular.

*Significativo al 5%

tamanfo de la lesion. Mas precisamente, el porcentaje de
lesiones de tamafio >1DP fue mayor entre las lesiones
atipicas que entre las tipicas (52% vs 13%; p<0,001). De
los pacientes > de 60 anos, el 62,5% presentd lesiones
mayores a 4DP. El tamafo promedio de la lesidon en este
grupo etario fue de 5 DP.

Sin embargo, no se detectd asociacion entre cuadro
clinico y sexo, edad o RCA. En la tabla 3 se presentan las
distribuciones de los pacientes seguin edad en los
grupos de lesiones atipicas vy tipicas. Las diferencias
entre dichas distribuciones no resultaron estadistica-
mente significativas (p=0,604). El porcentaje de
pacientes de sexo masculino fue 60% entre los casos
con lesiones atipicas y 74% entre los casos con lesiones
tipicas. Esta diferencia no resultd estadisticamente
significativa (p=0,254). Del mismo modo que la diferen-
cia entre el porcentaje de casos con RCA <1+ entre las
lesiones atipicas vy las tipicas (51% versus 68%; p=0,130).
Asimismo, se analizo sila RCA estaba asociada con
edad de los pacientes, tamano de lesion y PIO. Se
detecto asociacion entre RCA y tamafo de la lesion y
PIO. El porcentaje de lesiones de tamafno >1 DP fue
nmayor entre los casos con reaccion celular =2+ que
entre los casos con reaccion celular <1+ (55% versus

Edad
0-19 15 (28%) 9 (21%)
20-39 27 (50%) 18 (43%)

0,488
40-59 9 (17%) 10 (24%)
60 o0 mas 3(6%) 5 (12%)
Tamafo (n=94)
<1 39 (72%) 19 (45%)

o,o1r*

> 15 (28%) 23 (55%)
Tension intraocular
<21 mmHg 50 (93%) 30 (71%) 000
>21 mmHg 4(7%) 12 (29%) '

Tabla 4. Asociacion entre reaccion celular y edad de los
pacientes, tamano de la lesion y tension intraocular.

*Significativo al 5%

28%; p=0,011). Ademas, el porcentaje de casos que
presentaron presion intraocular >2ImmHg fue mayor
entre los casos con reaccion celular =2+ que entre los
Casos con reaccion celular <1+ (29% versus 7%; p=0,011).
Sin embargo, no se detectd asociacion entre RCA y
edad de los pacientes. En la tabla 4 se presentan las
distribuciones de los pacientes segun edad en los
grupos de casos con reaccion celular <1+ y =2+, Las
diferencias entre dichas distribuciones no resultaron
estadisticamente significativas (p=0,488).

Del mismo modo se analizd si la PIO estaba asociada a
la presencia de vitreitis y de vasculitis. Se detectd
asociacion entre PIO vy presencia de vasculitis. No asf
entre PIO y presencia de vitreitis. El porcentaje de
casos con vasculitis fue mayor entre los casos con
PIO>21 mmHg que entre los casos con PIO <21 mmHg
(88% vs 56%; p=0,024). El porcentaje de casos con
vitreitis fue 88% entre los casos con PIO>21 mmHg vy
94% entre los casos con PIO <21 mmHg. Esta diferen-
cia no resulto estadisticamente significativa (p=0,024).
Por ultimo, se analizd si el tamafio de la lesion estaba
asociado a la agudeza visual. En la tabla 6 se exhiben
las distribuciones de los pacientes segun agudeza
visual en los grupos de lesiones de tamafo <1y >1 DP.
Las diferencias entre dichas distribuciones no
resultaron estadisticamente significativas (p=0,484).



Tension Intraocular
<21 mmHg >21 mmHg

Valor p
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Tamanfo de la lesion

Valor p

Vasculitis 45 (56%)

75 (94%)

14 (88%)
14 (88%)

0,024*

Vitreitis 0,330

Tabla 5. Asociacion entre tension intraocular y presencia de
vasculitis y de vitrerts.

*Significativo al 5%
Discusion

No existe suficiente informacion estadistica ni estudios
actualizados con respecto a las caracteristicas clinicas,
demograficas o epidemioldgicas de TO en Argentina o
en sus regiones, asi como tampoco de su prevalencia.
Este estudio provee informacion sobre algunos aspectos
demograficos vy clinicos de la enfermedad en un grupo
de pacientes con TO activa en la ciudad de Rosario.

Se incluyeron datos de 93 pacientes (96 ojos) atendidos
desde enero de 2011 hasta enero de 2013, con un
promedio de 32,7 anos de edad y 65% (60) fueron de
sexo masculino, esta relacion hombre/mujer en nuestra
poblaciéon fue mayor en comparacion con los reportes
internacionales (tabla 7) 7 .

N° de pacientes

Agudeza Visual

MM - CM 8 (14%) 8 (21%)
1/10 - 5/10 30 (52%) 15 (40%) 0,484
6/10 -10/10 20 (34%) 15 (40%)

Tabla 6. Asociacion entre tamario de la lesion y agudeza
visual.

los servicios centros de derivacion podria justificar
un menor nimero de casos tipicos, donde el
diagndstico es mas simple de realizar.

Para llegar al diagnostico en los cuadros atipicos, se
deben tener en cuenta otras entidades infecciosas y
no infecciosas retinianas, y pueden ser mas proba-
bles de requerir pruebas de laboratorio u otros
estudios complementarios, lo que no ocurre cuando
la forma de presentacion es tipica.

Las lesiones se localizaron mas frecuentemente en la
region temporal inferior (28%). Sin embargo, si
agrupamos las lesiones localizadas en polo posterior
(macula, papila y yuxtapapilar) estas son las mas

(N de ojos)
Estudio Actual Argentina 2013 93 (96) 35 32,7 6-84
London EEUU 2010 233 272) 4 27,2 277
Accorintini ltalia 2009 88 (- 56 20,4 176
Dodds Internacional 2008 210 (212) 49 335 -
Tabla 7.

La diferenciacion del cuadro clinico en tipico y
atipico fue realizado en base a los criterios de
Cunningham * . Un alto porcentaje (68%) de los
pacientes evaluados en nuestro estudio tuvieron
manifestaciones atipicas de TO. En otras publica-
ciones fueron considerados como casos atipicos
subgrupos mas especificos. Otra explicacion para
estos resultados (ausencia de focos cicatrizales)
podria deberse a una infeccion toxopladsmica mas

reciente en nuestra poblacion. Por otra parte, al ser

frecuentes (34%). Una posible explicacion para esta
aparente predileccidn por el polo posterior incluye la
particular nutricion vascular macular principalmente
por vasos ciliares posteriores y el hecho de que las
lesiones de polo posterior son las mas sintomaticas.
La RCA fue <1+ en aproximadamente la mitad de los
pacientes. Se detectd asociacion entre RCA y
tamafo de la lesion. El porcentaje de lesiones de
tamafo >1 DP fue mayor entre los casos con reaccion
celular =2+ que entre los casos con reaccion celular <

‘35



1+ (55% versus 28%; p=0,011). Dodds y colaboradores ©
encontraron una similar asociacion. Debe remarcarse
que el estudio citado es multicéntrico e incluyd
poblaciones de diferentes paises. Otros autores no
relacionaron estas variables. En pacientes mayores de
60 afnos se encontrd una tendencia a presentar
lesiones de mayor tamafo. Esta relacion puede
reflejar una capacidad inmunoldgica disminuida para
limitar la proliferacion de los parasitos entre los
pacientes de este grupo etario ** .

Se documentaron tres casos de retinitis atipicas, sin
foco cicatrizal asociado, en pacientes con anteceden-
te reciente de cirugia de catarata; todos ellos tenian
mas de 60 afos de edad y fueron retinitis difusas
severas, con compromiso visual secuelar. La asocia-
cion entre reactivacion de TO y cirugia de catarata fue
descripta previamente por Rothova y colaboradores "
, pero en nuestros pacientes no existia un anteceden-
te conocido de TO. Es probable que a las modifica-
ciones locales generadas por la cirugia se sume el
compromiso inmune relacionado con la edad.

La TO es una de las pocas formas de uveitis donde la

Fig. 1. Compromiso de dliscos dpticos por toxoplasmosis ocular

PIO se encuentra elevada en las primeras fases de la
inflamacion; otras causas incluyen uveitis herpética,
sarcoidosis, sindrome de Posner-Schlossman vy uveitis
sifilitica ™ . En nuestro estudio, la PIO fue >21 mmHg
en 16 (17%) casos. En el estudio de Bosch-Driessen ®
describe en 13.6%, y Dodds ® un 19% de la serie.

El porcentaje de casos que presentaron PIO>21
mmHg fue mayor entre los casos con reaccion celular
>2+ que entre aguellos con reaccion celular <1+ (29%
versus 7%; p=0,011). Dodds vy colaboradores encon-
traron una similar relacion. Esto justificaria la buena
respuesta terapéutica al tratamiento corticoide tdpico.
En resumen, la TO es una frecuente causa de compro-
miso visual en nuestro medio. Existe un gran espectro
clinico del compromiso oftalmologico. Debe
sospecharse TO ante todo cuadro de retinitis, incluso
en ausencia de foco cicatrizal asociado. A pesar de
gue existen poblaciones susceptibles de presentar
manifestaciones atipicas de TO, las mismas pueden
presentarse en pacientes sin factores de riesgo
identificables.

1. A: Retinitis yuxtapapilar con desprendimiento de neuroepitelio, edema y hemorragia yuxtapapilar.
1.B: Retinitis yuxtapapilar dos semanas post-tratamiento, aparicion de estrella macular.

1.C: Retinitis yuxtapapilar.

1.D: Cicatriz yuxtapapilar post-tratamiento.

1.E: Papilitis en paciente con toxoplasmosis adquirida reciente.
1.F: Defecto papilar luego de 2 reactivaciones de papilitis.
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Manifestaciones clinicas en 93 pacientes

Fig. 2. Retinitis por toxoplasmosis: tamano de la lesion activa.
2.A-B: Retinitis por toxoplasmosis <IDD.

2.C-D: Retinitis por toxoplasmosis >1DD.

2.E-F: Retinitis por toxoplasmosis >IDD, formas difusas.

0“
006

Fig. 3. Compromiso en camara anterior, vitreo y vasculitis.

3.A: Reaccion en cémara anterior, con precipitados queraticos pequenos en toda la cornea.
3.B: Reaccion en camara anterior, con precipitacdos queraticos grandes en trisngulo de Arlt.
3.C: Retinitis con escasa reaccion vitrea.

3.D: Retinitis satélite a cicatriz retinocoroidea con intensa vitreitis

3.E: Vasculitis a predominio arterial.

3.F: Vasculitis a predominio venoso
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Resumen

Objetivos

Determinar la incidencia de lesiones de la superficie ocular
en pacientes internados en la Unidad de Terapia Intensiva

de Adultos (UTIA) en el Hospital Italiano de Buenos Aires.

Método

Estudio de cohorte prospectiva que evalud la incidencia
de alteraciones de la superficie ocular en pacientes con
mas de 24 horas de ventilacion mecanica en la UTIA.

Resultados

Se analizaron 76 pacientes con una edad media de 63
anos, de los cuales el 56% fueron mujeres (n 42). La
incidencia de lesiones de la superficie ocular fue de 421%
en 6 meses. Las lesiones registradas fueron: quemosis
36,8% (n=28) y epiteliopatia corneal 18,4% (n=14).

Abstract

Purpose

To evaluate the incidence of ocular surface lesions in
patients of Intensive Care Unit at the Italian Hospital
of Buenos Aires.

Method

From a cohort of patients enrolled in a prospective
observational study we evaluated the incidence of
ocular surface alterations in intubated patients in the

intensive care unit.

Results

76 patients with a mean age of 63 years, 56% were
women (n 42). The incidence of ocular surface damage
was 42,1%. The injuries recorded were. chemosis 36,8%
(n 28), corneal epitheliopathy 18.4% (n 14).



Conclusiones

Encontramos una incidencia baja de lesiones de la
superficie ocular comparada con los porcentajes mas
altos publicados a nivel mundial. Creemos que esta
incidencia es el resultado del entrenamiento continuo
en cuidados oculares del personal de enfermeria y el
trabajo conjunto con el Servicio de Oftalmologia.

Palabras Clave
Enfermedades Corneales; Sindrome de Ojo Seco;

Unidad de Terapia Intensiva; Valoracion de Enfermerfa.

Introduccién

LLos pacientes internados en Unidad de Terapia Inten-
siva (UTI), especialmente con respiracion mecanica y
sedados, tienen riesgo aumentado de sufrir trastornos
de la superficie ocular, mas cominmente queratopatia
por exposicion, gue si No es tratada puede evolucionar
a opacidades corneales, queratitis infecciosa y pérdida
de vision1-8 Esto es debido al debilitamiento de los
nmecanismos de defensa ocular (anatomicos v fisioldgi-
cos) tales como mala oclusion palpebral, inhibicion del
fendmeno de Bell, disminucion del reflejo del parpadeo,
disminucion de la produccion lagrimal y mayor
exposicion a microorganismos patogénicos.]

Se ha reportado que las complicaciones oculares
ocurren en un 3,6-60%9 de los pacientes en estado
critico. Sin embargo, en nuestro ambito, la prevalencia
de estas lesiones es desconocida, ya que no existio
hasta el momento documentacion de la aparicion de
las mismas.

El objetivo de este trabajo es determinar la incidencia
de lesiones de la superficie ocular en pacientes
internados en Unidad de Terapia Intensiva de adultos
en el Hospital Italiano de Buenos Aires (HIBA).

Materiales y Métodos

El siguiente estudio se realizd de acuerdo a las normas
de la declaracion de Helsinki y fue aprobado por el
Comité de Etica de Protocolos de Investigacion
(IRBOOO0O03580).

Realizamos una cohorte prospectiva, evaluando la
incidencia de lesiones de superficie ocular en pacientes
internados en la Unidad de Terapia Intensiva de
Adultos (UTIA) del Hospital Italiano de Buenos Aires.
Se incluyeron adultos mayores de 18 afios ingresados a
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Conclusions

We found a low incidence of ocular surface lesions
compared with the highest percentages published
worldwide. We believe that this incident is the result of
continuous training in eye care nurses and working
together with the Department of Ophthalmology:.

Keywords
Corneal Diseases, Dry Eye Syndromes; Intensive Care
Units, Nursing Assessment.

la unidad de cuidados intensivos del HIBA con
indicacion de ventilacion mecanica (Asistencia
Ventilatoria Mecanica o Ventilacion No Invasiva) y que
se considerd gque permanecerian ventilados por un
periodo > 24 horas.

Los criterios de exclusion fueron:

1. Pacientes que presenten queratopatia previa a la
internacion.

2. Negativa de los familiares, paciente o allegados a
participar del estudio.

3. Incapacidad de los familiares, pacientes o allegados
para comprender el consentimiento informado.

4. Estado terminal.

5. Ventilacion mecanica (VM) > 24 hs. previa al ingreso
a UTIA.

Mientras que los criterios de eliminacion fueron:

1. Negativa del paciente a continuar en el estudio.

2. Finalizacion de VM antes de las 24 hs.

Se trabajo de forma conjunta con el Staff Médico del
Servicio de Terapia Intensiva del HIBA, quienes
notificaron ante cada paciente en condiciones de ser
incluido en el estudio. El plan de evaluacion de los
pacientes constd de un examen oftalmoldgico comple-
to y estandarizado el dia de la inclusion, a las 48 horas
v alos 714, 21y 28 dias. La frecuencia de los controles
se modificaria en caso de ocurrir alguna patologia que
requiriera otro tipo de seguimiento o intervencion a fin
de resguardar la seguridad y derechos del paciente.
Previo a comenzar con el trabajo, se realizd una
capacitacion del personal de enfermeria de la UTIA
sobre cuidados basicos oculares en pacientes
criticos. Se realizaron charlas formativas mediante la
utilizacion de imagenes en presentaciones graficas
donde se explicd como realizar un examen basico



de: parpados, deteccion de lagoftalmos, fendmeno
de Bell, evaluacion de la conjuntiva y deteccion de
opacidades o alteraciones corneales. Asimismo, éste
se complemento con el desarrollo de un manual de

procedimientos para cuidados oculares.

El examen ocular por el personal de enfermeria
consiste en la evaluacion mediante linterna de:
A. Anatomia de los parpados:

* Normal

* Alterada: por cicatrices, quemadura, paralisis facial
B. Cierre ocular (lagoftalmos):

*« Completo: Grado 1

* Incompleto:

* Grado 2: se ve la conjuntiva blanca

* Grado 3: se ve la cornea (iris)
C. Conjuntiva

¢ Congestion (roja)

e Secrecion (mucosidad, pus)

¢ Quemosis (edema conjuntival)
D. Cornea

* Normal

* Alterada:

* Ulcera: pérdida de brillo normal comparativa-
mente con el otro ojo

* Sospecha de Infeccion: opacidad corneal

Ademas, el personal de enfermeria iniciaba un
tratamiento preventivo a todos los pacientes
inconscientes, sedados e intubados con lubricantes
derivados de lanolina o aceite mineral cada 8 horas y
al momento del examen.

Los pacientes que ingresaron al estudio fueron
examinados por los residentes de oftalmologia del
HIBA, luego de una capacitacion de los mismos y de
la estandarizacion del método para realizar el
examen fisico.

Se evalud el dafio corneal, dividiendo en 6 grados de
acuerdo a la clasificacion sugerida por Marshal.
Considerando grado 1, a una gqueratitis puntacta que
compromete el tercio inferior de la cérnea; grado 2,
a una gueratitis puntacta que compromete mas del
tercio inferior; grado 3, a un defecto macroepitelial;
grado 4, blangueamiento estromal en presencia de
defecto epitelial; grado 5, cicatriz estromal; grado 6,
queratitis infecciosa. El examen se realizd con
fluoresceina, con una linterna con luz de cobalto vy

una lupa de 20 dioptrias (Foto 1).

Foto 1. Evaluacion con lupa
de 20D y luz de cobalto

Se evalud la presencia de quemosis en alguno de los
dos ojos. Considerando grado 1 para quemosis y 2
para quemosis con dellen.

Ademas, evaluamos la presencia de lagoftalmos,
fenomeno de Bell, alteraciones palpebrales y compro-
miso del estado general.

Los resultados se expresaron con media y desviacion
estandar (DE), v los datos categoricos en propor-
ciones. Las variables continuas las analizamos con un
t-test y las variables

categoricas con chi-2. Consideramos estadisticamente
significativa un p valor inferior a 0,05. Se utilizd para el
analisis el software estadistico STATA 11.1.

Resultados

Se incluyeron 113 pacientes, de los cuales 37 se
excluyeron porgue no cumplieron mas de 24 horas de
VM. Se analizaron 76 pacientes con una edad media de
63 anos (DE14,67), de los cuales 56% fueron mujeres
(n42). De todos ellos el 94,7% se encontraba en
asistencia ventilatoria mecanica (AVM) vy el restante en
ventilacion no invasiva (VNI) (Tabla 1).

La incidencia acumulada en 6 meses de alteraciones de
la superficie ocular en pacientes con mas de 24 horas
de ventilacion mecanica internados en la UTIA fue de
421% (n32). Siendo el dano corneal total un 18,4%(n14),
de los cuales 64,2% (9n) era grado 1, 14,2% (2n) grado
2:14,3%(2n) grado 3;y 71% grado 4 (n1). Por otro lado,
presentaron guemosis en un 36,8% (n28); de los cuales
solo 1 presentd dellen (Tabla 2).



Hombres Mujeres valor
(n34) (n42) P

Edad 62 anos 64 afos 0,6822*
(DE14,06) (DEI15,27)

Diabetes 20,5% (n7) 9,5%(n4) 0173 #

AVM 94,1% (n32) 95,2%(n40) 0,828%

Tabla 1. Datos poblacionales

* t-test; # chi-2; DE: Desviacion Estandar; AVM: Asistencia
ventilatoria mecanica

Hombres Mujeres vEler
(n34) (n42) P

Quemosis  35,29% (n12) 38,1% (n16) 38,1% (n16)
1 quemosis con dellen
Dafo Total 20,5% (n7) Total 16,6% (n7) 0,661#

corneal
eGradol42,8% (n3)

eGrado 2 1,4% (n1)
eGrado 3 2,8% (n2)
oGrado 4 1,4% (n1)

eGradol 85,7% (n6)
eGrado 2 1,4% (n1)

Tabla 2. /ncidencia de lesiones de superficie ocular

#chi-2

Discusion

Los parpados son barreras fisicas importantes para el
trauma e infecciones, que impiden la adherencia de
microorganismos a la superficie ocular. El cierre
incompleto es el factor predisponente mas significativo
en el desarrollo de la enfermedad de la superficie
ocular 2. Los sedantes y blogueadores neuromuscu-
lares inhiben la contraccion del musculo orbicular, lo
que resulta en el cierre incompleto del parpado, gue se
ha informado que ocurre en 20% a 75% de los pacien-
tes sedados en unidades de cuidados intensivos ®% . La
sedacion interfiere con los movimientos oculares
aleatorios e inhibe el fendmeno de Bell, haciendo que el
0jo sea mas susceptible al lagoftalmos nocturno 7%
Los blogueadores neuromusculares también causan
abolicion del reflejo de parpadeo, que es uno de los
principales mecanismos de proteccion oculares ™7™
Se puede producir el cierre pasivo, pero a menudo es
incompleto. Ademas, la falta de parpadeo no renueva
la pelicula lagrimal que conduce a la retencion poten-
cial de microorganismos.

A su vez, los mecanismos de defensa ocular pueden
verse deteriorados como consecuencia de disfuncion
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multiorganica, alteraciones metabdlicas, ventilacion
mecanica y alteracion del sensorio. Los pacientes
criticamente enfermos a menudo tienen desequilibrio
de liquidos y aumento de la permeabilidad vascular, lo
que puede causar edema conjuntival que impide el

1011 5 ventilacion con

adecuado cierre del ojo
presion positiva también causa edema conjuntival por
aumento de la presion venosa del paciente que reduce
el drenaje de la sangre. La ventilacion en decubito
prono también empeora este edema asi como la
presencia de insuficiencia cardiaca o renal.

Muchos otros factores pueden aumentar el riesgo de
exposicion de la cornea e infecciones microbianas
resultantes en los pacientes en la Unidad de Terapia
Intensiva (UTD). Parkin et al. encontrd que todos los
pacientes de la UTI con infecciones oculares fueron
precedidos por la colonizacion de las vias respiratorias
por los organismos patdgenos *® . El alto flujo de
oxigeno a través de una mascarilla o nebulizadores
puede conducir a dafo de la superficie ocular. La
aspiracion endotraqueal puede conducir a la inocu-
lacion por microgotas de patdgenos respiratorios en el
epitelio corneal. De hecho, la aspiracion puede infectar
directamente la cérnea si se retira el catéter sobre el
0jo, como ocurre cuando se realiza el procedimiento
situdndose a la cabeza de la cama del paciente para
aspirar 7.

Se ha reportado que los trastornos de la superficie
ocular ocurren en hasta un 60% de los pacientes en

10 Diversos estudios sefialan que

estado critico
estos procesos patoldgicos tienen lugar dentro de los
primeros siete dias de internacion en UTly que la
permanencia en la misma predispone/exacerba las
condiciones de ojo seco, siendo esta la principal
condicion predisponente para abrasiones corneales y
sus complicaciones.

Por tanto, es esencial comprobar el cierre de los parpa-
dos y cualquier grado de exposicion corneal. La evalu-
acion de los ojos en la UTI debe hacerse de forma
rutinaria. La deteccion precoz v el cuidado ocular
adecuado en estos pacientes es el pilar fundamental para
evitar complicaciones severas que pueden ser prevenidas.
El papel de la enfermera de cuidados intensivos en la
prevencion v la vigilancia para identificar los cambios
en la cornea es de suma importancia. Existen medidas
simples que pueden disminuir la incidencia de
infecciones oculares, cicatrices corneales y potenciales
problemas a largo plazo para un paciente que fue



tratado con éxito durante su estancia en la UTI.
Ademas, para los pacientes con enfermedades
terminales, la salud visual adecuada ayudard a manten-
er la salud del tejido corneal v por ende, la posibilidad
de donacion del mismo.

No existe un protocolo universalmente aceptado para la
prevencion de los trastornos de superficie ocular en la UTI.
Varios autores han desarrollado sus propias directrices,
v la aplicacion de éstos ha dado lugar a una incidencia
mas baja que el promedio de defectos corneales.

La incidencia de dafo de la superficie ocular en
nuestro Hospital fue del 42,1 %, presentando solo el 18,4
% queratopatia por exposicion, y de éstos la mayor
proporcion (64,2%) fue de grado 1 (queratitis puntacta
del tercio inferior).

Nuestros resultados fueron inferiores a los reportados
en la literatura, dénde se reportan proporciones de
hasta 60% de queratopatia por exposicion y 80% de
quemosis . Creemos que esto se encuentra relacio-
nado con el entrenamiento en cuidados oculares del
personal de enfermeria y el trabajo en equipo con el
Servicio de Oftalmologia.

Conclusiones

LLas lesiones de superficie ocular en unidades de
terapia intensiva conllevan un alto riesgo de secuelas
de indole visual. Los valores obtenidos en el presente
trabajo muestran una incidencia baja de dafo
corneal, siendo de grado leve la manifestacion mas
frecuente.

Creemos que la baja incidencia se encuentra relacio-
nada con el entrenamiento en cuidados oculares del
personal de terapia intensiva y el trabajo conjunto
con el Servicio de Oftalmologia.

Por lo tanto, la introduccion de directrices formales
para el cuidado de los ojos al personal de enfermeria
vy de terapia intensiva, puede evitar complicaciones
oculares graves en los pacientes criticos de la UTI.
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Resumen Abstract

Objetivo Objective

Estudiar la respuesta en la expresion de CIRP (Cold-induc- Since CIRP (Cold-inducible RNA-binding protein) and

ible RNA-binding protein) y RBM3 (RNA binding motif RBM3 (RNA binding motif protein-3) are inducible by

protein-3) en retinas de ratas expuestas a asfixia perinatal cold, our aim was to investigate their expression in the

(PA) y a PA mas hipotermia como estrategia terapéutica. retinas of rats exposed to perinatal asphyxia (PA) treated
with hypothermia.

Métodos

Se realizo rt-PCR, western blot, inmunohistoguimica e Methods

inmonofluorescencia multiple en retinas de ratas de 6, We performed studies using rt-PCR, western blot,

12, 24 y 48 hs. de vida con PA e hipotérmicas. immunohistochemistry and multiple immunofiuo-



Resultados

Se observd aumento significativo en la expresion
nucleotidica y proteica de CIRP y RBM3 a partir de
12 horas de la hipotermia, tanto en controles como
asficticos hipotermizados. Su localizacion se
encontrd en neuronas ganglionares y células de la
capa nuclear interna. Ademas se observd marcada

colocalizacion en células ganglionares.

Conclusion

Este trabajo abriria un nuevo panorama en la compren-
sion de los mecanismos moleculares inducibles por
frio, que intervendrian en la neuroproteccion generada
por la hipotermia.

Palabras Clave
Asfixia perinatal- ROP- hipotermia- CIRP- RBM3

Introduccién

La asfixia perinatal es un trastorno frecuente en los
Servicios de Perinatologia (Cunningham et al., 2005;
Informe de la OMS, 1991). Cada afo afecta a cuatro
millones de recién nacidos en todo el mundo. Segun
las estadisticas, un tercio de los afectados sufre
lesiones neuroldgicas, incluyendo distintos grados de
retinopatia proliferativa isquémica (IPR) (Hill, 1991;
Younkin, 1992). La asfixia perinatal severa genera un
estado de hipoxia-isquemia global, que dafa el sistema
nervioso central (SNC). Las capas internas de la retina
(capa nuclear interna, capa plexiforme interna, capa de
células ganglionares, capa de fibras del nervio éptico y
capa limitante interna) parecen ser particularmente
sensibles a alteraciones del nivel de oxigeno (Osborne,
2004), gue provocan distintos grados de retinopatia
proliferativas isquémicas, pudiendo llevar a la ceguera.
La importancia de estudiar la posibilidad de prevenir la
evolucion de las patologias oftalmoldgicas en los
recién nacidos es importante teniendo en cuenta que
las consecuencias oftalmoldgicas de la asfixia perinatal
son causa de ceguera en ninos (Gilbert, 2001, Palmer,
1991, Wright, 1998). La denominada retinopatia del
prematuro (ROP) es la principal causa evitable de
discapacidad visual y ceguera. Los nifios prematuros
expuestos a hiperoxia durante los cuidados neonatales
intensivos son altamente susceptibles a la ROP (Smith,
2003). Recientemente hemos descripto que animales

rescense of 6, 12, 24 and 48 hours old rat retinas
exposed to PA and hypothermia.

Results

a significant increase in the nucleotide and protein
expression of CIRP and RBM3 was observed from
12 hours of hypothermia in both controls and PA
hypothermized animals. Also, a co-localization of
both proteins was detected in ganglion cells.

Conclusion

This work would open new insights to understand
the molecular neuroprotective mechanisms induc-
ible by cold.

Key words
Perinatal asphyxia- ROP- hypothermia- CIRP- RBM3

expuestos a asfixia perinatal desarrollan lesiones
retinianas cuya descripcion es compatible con la ROP,
incluyendo degeneracion de las células ganglionares,
neovascularizacion de la retina interna (IR: capa
limitante interna, capa de fibras del nervio dptico y
células ganglionares), y respuesta astroglial con
hipertrofia de las células de Muller (Rey-Funes, 2010).
Estudios en animales han demostrado que la reduc-
cién de la temperatura corporal protege al sistema
nervioso contra diversos tipos de dafo, disminuyendo
el metabolismo del tejido nervioso por reduccion de
especies reactivas del oxigeno e inhibiendo la
liberacion toxica de NO (Dorfman, 2009; Ekimova,
2003; Gisselsson, 2005; Lei, 1997; Loidl, 1998); siendo
descripto también en la retina hipdxica-isquémica
(Rey-Funes, 201D).

Por otro lado, recientemente hemos descripto la
expresion de adrenomedulina (AM), una hormona
peptidica inicialmente aislada de extractos de feocro-
mocitoma humano (Kitamura, 1993), en las células de
Muller durante la asfixia perinatal. La AM estd involu-
crada en la induccion de vasodilatacion, regulacion de
la proliferacion celular y angiogénesis (Lopez v
Martinez, 2002), y su expresion con la asfixia sugiere
que la AM desempefaria como respuesta un rol crucial
en la generacion aberrante de angiogénesis
(Rey-Funes et al, 2013). Ademas, hemos visto que la



hipotermia tiene un efecto protector al bloguear el
desarrollo de angiogénesis (disminucion de la
expresion de VEGF y de AM) vy gliosis en la retina de
ratas expuestas a asfixia perinatal (Rey-Funes, 2013).
La hipotermia durante la asfixia perinatal ensayada en
un modelo animal presenta efectos preventivos contra
el dafo del SNC en comparacion con asfixia perinatal
en condiciones de normotermia (Dorfman, 2009;
Gisselsson, 2005, Katz, 2004; Loidl, 1998). De acuerdo
con publicaciones de nuestro laboratorio, cuando la
asfixia perinatal es inducida a baja temperatura (152 C)
no se observa mortalidad (Loidl, 1997; Loidl, 1998).

El uso de la hipotermia se ha propuesto como
tratamiento neuroprotector para reducir el dafo
neuronal secundario después de la hipoxia isguemia
perinatal severa en humanos (Gisselsson; 2005; Gunn,
2000; Katz, 2004). Recientemente se ha realizado un
protocolo de investigacion clinica de enfriamiento
selectivo de la cabeza (10 °C), ademas de la hipotermia
sistémica leve (34,5 °C - 35 2C) en recién nacidos a
término con encefalopatia hipdxico-isquémica con
resultados positivos (Battin, 2003). Neonatos con
encefalopatia hipoxia-isquémica fueron tratados con
enfriamiento cefalico combinado con enfriamiento
completo del cuerpo a 33.5 °C por 72 hs. (Azzopardi,
2008). La evaluacion de éstos a los 18 meses evidencio
que el tratamiento hipotérmico disminuyo las lesiones
en el cerebro mejorando la sobrevida (Edwards, 2010;
Rutherford, 2010). La hipotermia es la Unica terapia
que ha sido eficaz para reducir el dafo cerebral
después de la asfixia perinatal. Mientras la hipotermia
desregula globalmente la sintesis de proteinas v el
metabolismo celular, una pequefa familia de proteinas
se incrementa, entre las que se encuentran las
proteinas inducidas por frio (CIRP: Cold-inducible RNA
binding protein y RBM3: RNA binding motif protein 3)
(Chip, 201; Tong, 2013).

Objetivo del presente articulo

En este trabajo nos hemos centrado en el estudio del
potencial papel que desempefan las proteinas CIRP vy
RBM3, cuya expresion es desencadenada en respues-
ta a la exposicion al frio, probablemente involucradas
en la regulacion del balance proangiogénesis /
antiangiogénesis que se observa en la retinopatia
proliferativa isquémica, que ocurre Como consecuen-
cia de la asfixia perinatal, y su potencial aplicabilidad
clinica en la RORP.Z
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Materiales y Métodos

Desarrollo del modelo animal de Retinopatia Prolifera-
tiva Isquémica (RPI)

En todos los casos se utilizaron ratas de la cepa
Sprague-Dawley, con calidad genética y sanitaria
certificada por el bioterio de la Facultad de Ciencias
\eterinarias de la Universidad de Buenos Aires.

Induccién de la hipotermia en animales controles

Se utilizaron 18 ratas prefiadas de 22-23 dias de
gestacion. Para la obtencion de los animales experimen-
tales, en el momento del parto las crias fueron separa-
das en dos grupos para constituir los grupos control
(CTL) vy los grupos hipotermizados (CTL+HYP). Para
obtener el grupo CTL+HYP, se colocaron a las crias en
jaulas, en una heladera especialmente acondicionada, a
7-8°C durante 15 minutos. Luego fueron colocadas con
madres sustitutas y cada grupo (CTL y CTL+HYP) fue
separado en tres subgrupos, que se sacrificaron a las 12,
24 0 48 hs., respectivamente (n=10 por grupo). Previa-
mente, se determind el tiempo de permanencia en la
heladera, sometiendo a enfriamiento durante 5,10 0 15
minutos a crias recién nacidas a las que se les midio la
temperatura rectal utilizando una termocupla (n=5 por
grupo). De este experimento se determind que con 15
minutos de enfriamiento se logrd una temperatura
rectal de 20°C (Figura 1A), la misma que se consigue en
los experimentos de hipotermia durante la induccion de
asfixia (20 min de PA en agua a 15°C) con el que hemos
trabajado en el laboratorio desde hace mas de veinte
anos (Figura 1B), (Loidl, 1997).

Induccion de asfixia perinatal e hipotermia (durante y
posterior a la asfixia)

Se utilizaron 16 ratas prefadas de 22-23 dias de
gestacion. Cuatro hembras fueron destinadas para
obtener el grupo control (CTL), 4 para obtener los
animales con asfixia perinatal severa (PA), 4 para
obtener los animales hipotérmicos (HYP) v las 4
restantes para los hipotérmicos post-asfixia (HYP-PA).
Las hembras fueron anestesiadas con hidrato de cloral
28% P/V (01ml/100g/peso) vy répidamente histerecto-
mizadas. Los Uteros aln conteniendo a los fetos fueron
extirpados y sumergidos durante 20 minutos en: agua a
37°C (PA), a15°C (HYP). Inmediatamente luego, los
fetos fueron extraidos del Utero, secados de sus fluidos
y estimulados manualmente a respirar. Se procedid



Fig. 1. Determinacion de la
temperatura corporal de
animales sometidos al frio. (A)
A Disminucion progresiva de la
temperatura corporal en
animales sometidos a 7-8 °C
durante 5,10 y 15 minutos. (B)
Disminucion significativa de la
temperatura corporal en
T animales HYP y HYP-PA con
respecto a CTL y AP. El asterisco
(*) indica diferencias significati-
vas para p < 0,05. CTL: control,
CTL+HYP 5: hipotermia durante
5 minutos, CTL+HYP 10:
hipotermia durante 10 minutos,
CTL+HYP 15: hipotermia durante
15 minutos, PA: asfixia perinatal a
37 °C, HYP: asfixia perinatal a
152C, HYP-PA: asfixia perinatal a
37 °C y luego 15 minutos en
heladera.
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entonces a ligar el corddn umbilical de los recién
nacidos manteniéndose bajo observacion durante 80
minutos. Animales que fueron sometidos a PA a 37°C,
luego de recuperados se colocaron durante 15 minutos
en heladera a 7-8°C (HYP-PA). Los nacidos por parto
natural fueron utilizados como controles (CTL). Los
sobrevivientes fueron colocados con una madre
sustituta (que tuvo cria normalmente el mismo dia),
reemplazando sus recién nacidos por los grupos
experimentales. Se utilizaron Unicamente crias macho
(para evitar la influencia hormonal) que presentaron
una longitud occipitocaudal > 41 mm vy un peso > 5 g
(n=10 por grupo). Los animales fueron sacrificados
luego de 6,12, 24 0 48 hs.

El modelo animal utilizado ha sido aprobado por los
Comités de Etica para el manejo de animales de

experimentacion del pais y del extranjero: CICUAL de
Facultad de Medicina, UBA, Buenos Aires, Argentina;
por el CICUAL del Karolinska Institutet, Estocolmo,
Suecia; y por el del Akademisch Ziekenhuis Maastricht
(AzM), Maastricht, Paises Bajos.

Obtencidn del tejido

Los animales fueron anestesiados con hidrato de cloral
28% P/V (01ml/100g/peso) por via intraperitoneal,
sacrificados por decapitacion y enucleados. La fijacion
se realizd por inmersion de las mismas en una solucion
de paraformaldehido al 4% en buffer fosfato O M pH 7.4
por 24 horas a 4°C.

Inmunohistoquimica e inmunofluorescencia
Los tejidos fueron crioprotegidos en sacarosa al 10%,



20% vy 30% durante 3 dias sucesivos. Se armaron
blogues con Tisseu tec®, que fueron congelados a
-70°C, cortados en secciones de 20 um de espesor
con un cridéstato Leitz “Lauda” y montadas en
portaobjetos gelatinizados (3%). Para estudiar la
localizacion anatomo-histoldgica de las células que
expresan CIRP y RBM3 los cortes se incubaron con
anticuerpos primarios anti CIRP (nro. 60025, Protein-
tech, U.S.A., dilucion 1:500, ON en heladera) o anti
RBM3 (nro. 14363, Proteintech, dilucion 1:500, ON en
heladera) seguidos de un anticuerpo secundario
biotinilado anti especie especifica que se revelaron
con el kit ABC (Vector Labs) y se visualizd con
diaminobenzidina (DAB) vy nickel para microscopia de
luz transmitida. Las secciones de inmunohistoquimica
se analizaron mediante un microscopio Olympus
(BX40, Olympus Optical Corporation), y las imagenes
capturadas con una camara digital (390CU 3.2
Megapixel CCD Camera, Micrometrics). Para la
inmunofluorescencia los cortes se incubaron con los
anticuerpos primarios seguidos de anticuerpos
secundarios marcados con los fluorocromos Alexa
Fluor 488 o Alexa Fluor 555 (Invitrogen), y se utilizd
DAPI para la identificacion de los nucleos. Para el
analisis por microscopia confocal se utilizd un

microscopio Nikon C1 plus con 3 canales de deteccion.

Electroforesis de proteinas y Western-blot

Con el fin de estudiar la variacion en la expresion de
las proteinas CIRP y RBM3 las retinas almacenadas a
-70°C fueron homogeneizadas en buffer RIPA
suplementado con inhibidores de proteasas, sonica-
dos 15 segundos y centrifugados 30 minutos a 12.000
rom en frio para recoger los sobrenadantes. Se
determind la concentracion de proteinas por el
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método de Bradford. Se realizd electroforesis en geles
de poliacrilamida con regiones concentradora (4%) vy
separadora (12,5%). Las proteinas fueron electrotrans-
feridas a una membrana de polifluoruro de vinilideno
(PVDF). Para la inmunotincion de las proteinas
especificas, las membranas fueron incubadas con los
anticuerpos primarios especificos. Como control de
carga proteica, se utilizd anticuerpo anti f-actina
(Sigma). La inmunodeteccion se reveld con un
anticuerpo secundario anti IgG especie-especifica
acoplado a HRP (Amersham, GE). El revelado se
realizd con el sistema ECL Plus (enhanced-chemilumi-
niscense kit, Amersham GE) vy el fotodocumentador
ImageQuant 350 (Amersham GE) para la digitali-
zacion de las bandas obtenidas.

PCR cuantitativa

Mediante PCR cuantitativa se determind el nivel de
expresion en la retina de los ARNm de CIRP y RBM3, vy
de S18 como normalizador. Las retinas almacenadas a
-702C fueron homogeneizadas con Trizol® y procesadas
con cloroformo y alcohol isopropilico para extraccion
de ARN mensajero vy su cuantificacion por espectrofo-
tometria. Se sometid a DNasa (Invitrogen), y luego a
retrotranscripcion con random primers (Life Technolo-
gies) y retrotranscriptasa Revertaid® (Fermentas), para
obtener ADN copia (cDNA). Este se estudio mediante
PCR cuantitativa (Real Time PCR) utilizando 0,3 uM de
primers forward'y reverse especificos (Tabla 1) para
cuantificar la expresion del ARN mensajero, con una
temperatura de annealing de 60°C para todos los
primers. Se utilizo el kit SBGR PCR Master Mix®
(Applied Biosystems) vy el equipo para PCR cuantitativa
MX3005P QPCR (Stratagene). Los resultados se
analizaron mediante el método de Pfaffl.

CIRP GCATCAGATGAAGGCAAGGT CCAGCGCCTGCTCATTG
RBM3 TGGAGAGTCCCTGGATGGG TGGTTCCCCTGGCAGACTT
S18 ATGCTCTTAGCTGAGTGTCCCG ATTCCTAGCTGCGGTATCCAGG
Tabla 1.



Andlisis de imagenes y estadistica

Las imagenes obtenidas por microscopia optica, asi
como las bandas de proteinas obtenidas en los
Western Blots, fueron analizadas mediante el
programa de analisis por imagenes computarizado
Scionimage. Se determind la densidad optica
relativa (DOR) en secciones de retina de 400 pm de
largo en la retina interna (IR), capa plexiforme
interna (IPL) y capa nuclear interna (INL). Todas las
determinaciones fueron evaluadas por analisis de
varianza de una via (ANOVA) seguidos de test de
Fisher. Las diferencias fueron consideradas signifi-
cativas para un valor de p < 0,05.

Resultados

Induccidn de la expresion de CIRP y RBM3 por
exposicion al frio en animales CTL

Mediante la técnica de Western blot se determind un
aumento significativo en la expresion de las
proteinas CIRP y RBM3 en las retinas de animales
neonatos expuestos al frio (CTL+HYP) con respecto
a controles normotérmicos (Figura 2). Llamativa-
mente, se observd un desfasaje en la induccion de la
expresion de ambas proteinas: CIRP aumentod luego
de 12 hs. de exposicion al frio (Figura 2A) mientras
que RBM3 aumentd recién a las 24 hs. luego de la
exposicion al frio (Figura 2B). Asimismo, ambas
proteinas presentaron altos niveles de expresion al
menos hasta las 48 hs. posteriores al frio.

Mediante inmunohistogquimica se identifico la
localizacion de CIRP y RBM3 en neuronas ganglion-

ares y de la capa nuclear interna (INL) de animales
hipotermizados luego de 24 hs. de la exposicion al
frio (Figura 3A-F, 4A-F). Mediante el analisis
morfométrico de la retina interna (IR=membrana
limitante interna, fibras del nervio dptico y células
ganglionares), capa plexiforme interna (IPL) y capa
nuclear interna (INL) se corrobord un aumento
significativo en la densidad optica relativa (DOR)
para ambas proteinas en animales neonatos luego
de 24 hs. de exposicion al frio en relacion con
animales controles en las tres areas estudiadas
(Figura 3G-L), resultando concordante con los
estudios de Western blot.

Mediante inmunofluorescencia multiple y analisis
con microscopia confocal se consiguid determinar
la co-localizacion de ambas proteinas en citoplas-
ma de células ganglionares de animales luego de
24y 48 hs. de la hipotermia (Figura 4H-1).

Induccién de la expresion de CIRP y RBM3 por
exposicion al frio en animales sometidos a asfixia
perinatal (PA)

El estudio nucleotidico de CIRP y RBM3 mostrd un
aumento significativo en su ARN mensajero a partir
de las 12 hs. de vida, sin cambios a tiempos mas
cortos (Figura 5). Se observd un aumento significa-
tivo en el ARN mensajero para CIRP en animales
HYP e HYP PA de 12 hs. con respecto a CTL y PA
de 12 hs., asi como con respecto a animales de 6 hs.
(Figura 5A). Si bien, RBM3 también presentd un
aumento de su ARN mensajero en animales HYP e
HYP PA de 12 hs. con respecto a CTL y PA de 12 hs.,

Fig. 2. Induccidn por frio de la
expresion proteica de CIRP y

RBM3. CIRP presentd un aumento E“‘
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la expresion de RBM3 mostrd un
aumento significativo en CTL+HYP
en relacion a CTL a partir de las 24 hs.
(B) Se presenta un autorradiogra-
ma representativo para CIRP (19
kDa) y RBM3 (19 kDa), y para
B-actina como proteina normaliza-
dora (43 kDa). El asterisco (*)
indica diferencias significativas vs.
control para p < 0,05. CTL: control,
CTL+HYP: control hipotérmico, 12:
12 hs., 24: 24 hs,, 48: 48 hs., DOR:
densidad optica relativa.
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Fig. 3. Expresion de CIRPy RBM3 en la retina. Localizacion tisular en la retina de
CIRP (A-C) y RBM3 (D-F) en IR, IPL e INL de animales de 24 hs. Se observa aumento
de la densidad optica relativa (DOR) en animales CTL+HYP de 24 hs. con respecto a
CTL, tanto para CIRP (G-I) como para RBM3 (J-L) en las tres dreas analizadas. El
asterisco (*) indica diferencias significativas vs. control para p < 0,05. CTL: control,
CTL+HYP: control hipotérmico. IR: retina interna, IPL: capa plexiforme interna, INL:
capa nuclear interna. Barra de escala: 20 ym.
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Fig. 4. Colocalizacion de CIRP y
RBM3 en la retina de animales
hipotermizados. Localizacion de
CIRP (A-C) y RBM3 (D-F) en
células ganglionares de la retina
interna y células de la nuclear
interna de animales CTL+HYP de
24y 48 hs., y co-localizacion en
citoplasma (G-I). CTL: control,
CTL+HYP: control hipotérminco. IR:
retina interna, IPL: capa plexiforme
interna, INL: capa nuclear interna
Barra de escala: 20 pm.

Fig. 5. Induccion de la expresion
nucleotidica y proteica de CIRP y
RBMS3 en retina de animales
asficticos hipotermizados. Ambas
proteinas presentaron un aumento
significativo en la expresion de su
ARN mensajero a partir de las 12
hs. de exposicion al frio (A-B) con
respecto a las 6 hs. de exposicion
tanto en HYP como en HYP-PA.
Ambos grupos también mostraron
un aumento significativo en la
expresion proteica de CIRP vy
RBM3 alas 24 y 48 hs. de
exposicion al frio en relacion a las
normotérmicas (C-D). En Cy D se
presenta un autorradiograma
representativo para CIRP (19 kDa)
y RBM3 (19 kDa), vy para B-actina
como proteina normalizadora (43
kDa). El asterisco (*) indica
diferencias significativas para p <
0,05. CTL: control, PA: asfixia
perinatal en normotermia, HYP:
asfixia perinatal en hipotermia,
HYP-PA: asfixia perinatal e
hipotermia durante 15 minutos
luego de la asfixia
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cabe destacar, que estos ultimos (CTL y PA)
también presentaron un aumento significativo con
respecto a los animales de 6 hs. de vida (Figura
5B). La expresion proteica de CIRP y RBM3
también resultd aumentada a las 24 hs. y hasta las
48 hs. de vida, tanto en animales HYP como en
HYP PA con respecto a CTL y a PA (Figura 5C-D).
Mediante inmunofluorescencia y analisis con
microscopia confocal se determind la localizacion
de ambas proteinas en citoplasma de células
ganglionares de animales HYP e HYP PA de 24 hs.
En estos animales se detectd su colocalizacion

citoplasmatica en las mismas células (Figura 6).
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Fig. 6. Colocalizacion de CIRP y RBM3 en retina de animales asficticos hipotermiza-
dos. Localizacion de CIRP (C-D) y RBM3 (G-H) en células ganglionares de la retina
interna y células de la nuclear interna de animales HYP y HYP-PA de 24 hs., y co-locali-
zacion en citoplasma (K-L). CTL: control, PA: asfixia perinatal en normotermia, HYP
asfixia perinatal en hipotermia, HYP-PA: asfixia perinatal e hypotermia durante 15
minutos luego de la asfixia. IR: retina interna, IPL: capa plexiforme interna, INL: capa
nuclear interna. Barra de escala: 20 pm.



Discusion

En este trabajo se determind que una breve exposicion
al frio (“shock hipotérmico”) induce la expresion de
CIRP y RBM3 en la retina, tanto a nivel nucleotidico
como proteico, y que ambos factores presentan el
mMismo patron de expresion. Ademas, la expresion de
ambos resultd concordante independientemente del
método de enfriamiento utilizado. Asi mismo, se
describié la inmunolocalizacion de ambas proteinas en
neuronas ganglionares y células de la capa nuclear
interna de la retina, con fuerte colocalizacién en
neuronas ganglionares.

En estudios anteriores, hemos demostrado que los
animales que sufrieron asfixia perinatal desarrollan un
aumento significativo en el espesor de las capas mas
internas de la retina, y que esto ocurre como resultado
de -al menos- dos factores: la exacerbacion de la
respuesta astroglial y la formacion de nuevos vasos
sanguineos. Ademas, el hallazgo de que estos cambios
retinianos ocurren en un momento postnatal tempra-
no es muy importante dado que abre la posibilidad de
actuar en una precisa ventana terapéutica.

LLa asfixia perinatal en ratas ha resultado ser un modelo
Util para estudiar la retinopatia (Rey-Funes, 2010;
Rey-Funes, 2011), ya que la induccion de la hipoxia-is-
guemia en el periodo perinatal produce cambios
morfoldgicos, bioguimicos y moleculares en el SNC,
que en la rata al nacer es equivalente al de fetos
humanos de 32 semanas de gestacion (Palmer y
Vannucci, 1993). Es por esto que este modelo ofrece la
posibilidad de estudiar los cambios que pueden ocurrir
en el CNS humano prematuro, incluyendo la retina.

El desarrollo de la vascularizacion de la retina esta
controlado por las interacciones entre las células
ganglionares, los astrocitos v las células endoteliales.
LLas células ganglionares secretan factor de crecimien-
to derivado de plaquetas (PDGF-A) para estimular la
proliferacion de astrocitos, la cual a su vez promueve la
secrecion de VEGF (Vangeison, 2008). La via de
sefalizacion de VEGF desempefia un papel central
modulando la vascularizacion de la retina. En nuestro
modelo de asfixia perinatal, observamos gue la hipoxia
induce un aumento significativo en la expresion de
VEGF en células de la capa de células ganglionares de
las capas mas internas de la retina, y que este incre-
mento estaria involucrado en la promocion de la

angiogénesis (Rey-Funes, 2013). Resultados similares

han sido publicados con anterioridad (Donahue,
1996), donde las condiciones experimentales de
hipoxia severa inducen un aumento en la expresion de
VEGF.

Se ha descrito ampliamente que la hipotermia es un
meétodo eficaz para la prevencion de secuelas en el
SNC a corto vy largo plazo en ratas sometidas a asfixia
perinatal (Dorfman, 2009; Loidl, 1998; Loidl, 1997),
incluyendo lesiones de retina (Rey-Funes, 2010;
Rey-Funes, 2011). Un posible mecanismo de accion
para explicar el efecto neuroprotector de la hipoter-
mia es la inhibicion de la actividad de NOS v la
nitracion de proteinas (Dorfman, 2009; Rey-Funes,
2011), asi como la inhibicion de la expresion del VEGF
vy AM por hipotermia es otro factor clave para preser-
var la retina hipdxica de los dafios generados por la
neovascularizacion (Rey-Funes, 2013).

LLas estrategias terapéuticas experimentales contra
ROP descritas en la literatura incluyen el uso de
antioxidantes (Raju, 1997), D-penicilamina (Phelps,
2000), alopurinol (Russell, 1995), indometacina
(Nandgaunkar, 1999), dexametasona (Rotschild, 1999)
v rofecoxib (Wilkinson-Berka, 2003), entre otros. Sin
embargo, ninguno de ellos resultd ser tan efectivo
como la hipotermia en prevenir la retinopatia. Recien-
temente se divulgd un ensayo gue uso hipotermia
terapéutica en recién nacidos con encefalopatia
hipodxico-isquémica (Hipotermia de cuerpo entero
para encefalopatia neonatal (TOBY)) (Edwards, 2010).
Los neonatos que participaron en el ensayo fueron
sometidos a enfriamiento cefélico combinado con
enfriamiento de cuerpo entero a 33,5 °C durante 72
horas (Azzopardi, 2008). La hipotermia terapéutica
logré disminuir el dafio de tejido cerebral y mejorar la
supervivencia y los resultados neuroldgicos hasta los
18 meses de edad (Edwards, 2010; Rutherford, 2010).
Ademas, es conocido gue la angiogénesis aberrante y
gliosis exacerbada son factores implicados en el
aumento del espesor de las capas mas internas de la
retina como resultado de la hipoxia-isquemia y que el
tratamiento con hipotermia es capaz de prevenir estas
alteraciones (Rey-Funes, 2013). El punto mas impor-
tante de la presente investigacion es que la rapida y
breve aplicacion de hipotermia previene el desarrollo
de las lesiones retinianas, sentando las bases para el
desarrollo de una nueva estrategia terapéutica si se



aplica inmediatamente después de la lesion hipdxica.
Para explorar la ventana de oportunidad para la
intervencion de la hipotermia, en el futuro se
realizardn experimentos para desarrollar un protocolo
util y racional para su uso clinico.

LLa hipotermia cuando es aplicada en forma global,
produce un descenso del metabolismo corporal a
nivel general. Sin embargo, envuelve una serie de
eventos que a nivel molecular regulan la transcripcion,
el transporte vy la organizacion del citoesqueleto, el
ciclo celular, la expresion génica y diversos procesos
metabalicos celulares (Safar, 2002. Sonna, 2002.
Hoyoux, 2004.). Entre los procesos que se activan
durante la exposicion al frio, recientemente se identifi-
caron en células humanas a las proteinas inducibles
por frio (“cold inducible proteins”), existiendo hoy dia
dos que estan bien caracterizadas: CIRP y RBM3
(Chip, 2011; Tong, 2013). Estas regulan la expresion
génica a nivel de la traduccion del ARNm vy la unién a
las regiones 5°03" de ARNmM especificos modulando
la traduccion vy la estabilidad de los transcriptos. Las
secuencias de union de CIRP y RBM3 han sido
identificadas (Lleonart, 2010) v, recientemente se ha
descripto el motivo de union entre CIRP y los ARNmM
como “UUU” (Xia, 2012). Estas secuencias se encuen-
tran presentes y codificadas en los ARNm de VEGF
(factor de crecimiento endotelial vascular), PEDF
(factor de crecimiento derivado del epitelio pigmen-
tario) y MMP9 (metaloproteasa de la matriz 9) entre
otros, resultando en posibles blancos moleculares de
accion de las proteinas inducibles por frio.

Por Ultimo, en el momento del nacimiento, las ratas
tanto las CTL como las PA, tienen una temperatura
rectal de aproximadamente 32 °C. Si la PA se induce
en condiciones de hipotermia, al nacer tienen una
temperatura rectal alrededor de los 20 °C. Si la
exposicion hipotérmica ocurre después de la PA, en la
cual se colocan los neonatos durante 15 min en
heladera a 7-8 2C (“shock hipotérmico”) la temperatu-
ra rectal también desciende a unos 20 °C. Esto ultimo
es muy importante ya que en lo que respecta a la
temperatura corporal se llega al mismo resultado, lo
que permite validar la exposicion al frio post PA (que
podria llegar a ser aplicable en la clinica) con respecto
a la exposicion durante el periodo en gue se induce la
PA (que es puramente experimental).

N2 5. Efecto protector de la hipotermia en la Retinopatia del Prematuro

(ROP) experimental. Rol de las proteinas inducibles por frio

Conclusién

La exposicion a hipotermia induce la expresion en la
retina de las proteinas inducibles por el frio CIRP y RBM3.
En condiciones de hipoxia-isquemia, la exposicion a
hipotermia también se induce la expresion de dichas
proteinas que se producen en igual cantidad cuando la
hipotermia se aplica después de la induccion hipdxico-is-
quémica (“shock hipotérmico”). Dado lo breve del shock
terapéutico que se estudio en este trabajo, este método
resultaria beneficioso para disminuir los efectos secund-
arios de una exposicion prolongada al frio. Los resultados
que se exponen en este estudio, surgen a la luz por
primera vez, siendo lo mas importante el hecho de gue el
shock hipotérmico podria tener potencialmente una
rdpida aplicabilidad en la clinica oftalmoldgica.
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- TN de la pupilla

Premio Fotografia cientifica Congreso SAO 2016

Autores:
Escaray, Maria Clara Morbelli, Agustin; Nadale, Paz; Millet, Violeta; Dibner, Glenda; Lugue Soca, Paulo

Descripcién: Paciente que
acude a la consulta por
disminucion de AVL de anos
de evolucion. Refiere trauma-
tismo en el mismo ojo. En la
biomicroscopia se observa
pupila arreactiva con imagen
vascularizada con areas
traslicidas cerrando la pupila.
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Premio Fotografia cientifica Congreso SAO 2016

Autores:
Dr. Charles, Martin; Dra. Rodriguez, Mercedes; Dr. Capriroli, Alejo.

Descripcidon: Retinografia color

de campo amplio de ojo
izquierdo, que evidencia
desprendimiento de retina
exudativo inferior, con linea
demarcatoria que compromete
el drea macular, en paciente
con Enfermedad de Coats.
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Degeneracion Macular

Relacionada con la

—dad

Atrofia Geografica

Autores:

Dres. Alezzandrini, Zeolite, Luna Pinto, Onnis, Bafalluy, Deromedis y Schlottmann.

Las ima&genes son cortesia del Dr. Federico Furno Sola

LLa degeneracion macular relacionada con la edad
(DMRE) es una afectacion ocular frecuente en pacientes
de mas de 55 afios de edad. Es una enfermedad
degenerativa y progresiva de la macula cuya incidencia
aumenta geomeétricamente con la edad de los pacientes.
LLos signos tempranos de esta enfermedad son la
presencia de drusen, que son depdsitos de material
extracelular entre la membrana de Bruch v el epitelio
pigmentario de la retina (EPR).

LLa DMRE es la principal causa de ceguera irreversible en
los paises desarrollados en pacientes de mas de 60 afos.
Para comprender mejor a la DMRE hay que interpretarla
COMO UN proceso que comienza con la aparicion de
drusas pequefas -que se hacen medianas y grandes con
el tiempo- comienzan a confluir y la condicion termina
generando atrofia del complejo coriocapilar- EPR -fotore-
ceptor, o una neovascularizacion sub retinal/sub EPR o una
combinacion neovascular/atréfica en muchos casos.

El estudio de las enfermedades oculares relacionadas a la
edad -AREDS por sus siglas en inglés- divide a la DMRE
en tres estadios evolutivos. Temprana, intermedia y
avanzada.

LLos pacientes en estadios tempranos no suelen tener
alteraciones visuales y el diagnostico suele ser el hallazgo
de la presencia de drusas en el fondo de ojo. Estas
drusas suelen ser pequenas o medianas. El estadio
intermedio de la DMRE se caracteriza por la presencia de
drusas medianas y mas de una drusa grande, junto a
cambios tipo hipo o hiper pigmentacion de la region
macular. Los estadios avanzados de la DMRE se manifi-
estan como la presencia de atrofia geografica que
compromete el centro foveal o neo vascularizacion

coroidea. La presencia de atrofia y neovascularizacion no

s | GrAD>

FAF Halo hiperautofluorescente an AG con
Pattern Banded

es excluyente ya que ambas formas suelen coincidir en
un MIsMo ojo.

Al ser una enfermedad con un proceso evolutivo
conocido, es de fundamental importancia la deteccion
temprana vy el seguimiento en el tiempo de pacientes con
drusas en el fondo de ojo. El estudio AREDS describid
gue la evolucion de un paciente con drusas grandes e
hipo pigmentacion puede llevar a un estadio avanzado
en solo 2 a 3 anos.

A la hora de evaluar las causas de desarrollo de este
proceso, se identifican factores genéticos y ambientales
pero es la edad avanzada el mayor factor de riesgo.
También se sabe que los pacientes con DMRE suelen tener
algun tipo de alteracion en la via alterna del sistema del
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OCT con atrofia del EPR en AG

complemento, que no afecta su inmunidad pero que
predispone a la aparicion de estas lesiones precursoras.
Es por eso que en el futuro es muy probable que estos
pacientes sean tratados en estadios muy tempranos de
la enfermedad, modulando esta via alterna del comple-
mento.

Actualmente, existen tratamientos muy exitosos para los
pacientes con formas neovasculares de la enfermedad
gue son las que causan las mayores pérdidas visuales en

el corto plazo. El uso de antiangiogénicos ha demostrado

ser un éxito en la mayoria de estos pacientes, revirtiendo
en muchos paises las tendencias de ceguera por la
enfermedad.

Respecto de las formas atrdficas de la enfermedad, no
presentan en la actualidad ningun tratamiento disponible
que sea efectivo en detener la progresion atrofica de la
enfermedad.

El estudio AREDS demostrd que la combinacion de
antioxidantes (luteina y zeaxantina) y Zinc reduce las

posibilidad de progresar del estadio intermedio al



FAF Atrofia Geogréafica del EPR con
Hiperautofluorescencia de los bordes

avanzado, pero no produce ningun efecto sobre los ojos
en estadio avanzado, sea neovascular o atrofico. De
hecho, sub analisis del estudio AREDS sugieren gue la
combinacion de antioxidantes vy Zinc suele prevenir el
paso de intermedio a avanzado neovascular pero ningun
efecto respecto de la prevencion del paso de intermedio
a avanzado atrofico.

Al existir varios modelos animales de neovascularizacion
y al ser un proceso relativamente rapido para aparecer,
responder al tratamiento o cicatrizar, la DMRE humeda,

exudativa o neovascular estd muy estudiada y se

Degeneracion Macular Relacionada con la Edad:
fia Geografica

HEIDELEE
510 B E NS

FAF Multiples lesiones de Atrofia geografi-
ca Pattern Diffuse

Cconocen sus procesos con sumo detalle. Las versiones
atréficas carecen de un modelo reproducible, son de
lenta evolucion y, por lo tanto, se conoce mucho menos
respecto de la velocidad de crecimiento de la atrofia
geografica o los biomarcadores, que nos ayudarian a
predecir qué pacientes presentan mas riesgo de dafar el
centro foveal que otros.

La introduccion en los Ultimos afos de tecnologia como
la autofluorescencia por 1aser azul del fondo (FAF por
sus siglas en inglés), ha revolucionado la forma de evaluar

vy dar seguimiento a pacientes con atrofia geografica.
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pacientes para ser seguidos en el tiempo con visitas
periddicas para realizar la imagenes correspondientes.
Existen estudios en curso en varias partes del mundo
interesados en aprender mas de esta condicion. Argenti-
na esta en este momento, a través de centros de
investigacion seleccionados, invitando a pacientes a
participar de estudios observacionales en los que no se
da ninguna intervencion (ya que no existe terapia
aprobada), para comprender mejor la evolucion de la
atrofia geografica. Los criterios de seleccion de pacientes
son muy especificos por lo que solo un subgrupo de
pacientes con atrofia geografica es pasible de ser
estudiado. Solo la colaboracion de diferentes colegas
interesados en contribuir con esta iniciativa lograra que
este proyecto sea un éxito. Aquellos interesados en
recibir mas informacion de como colaborar pueden

ponerse en contacto con alguno de los investigadores

participantes del estudio.

FAF Atrofia Geografica con Pattern Patchy

Lamentablemente, a la fecha no contamos con el
seguimiento de varios afios de una cohorte de pacientes
con esta condicion utilizando el FAF, por lo que -hoy en
dia- es poco lo que se sabe respecto de biomarcadores
obtenidos por FAF que nos ayuden a predecir quée
pacientes progresaran con mayor velocidad y qué
pacientes necesitardn una intervencion temprana cuando
las terapias en estudio para la atrofia geografica se
encuentren disponibles. Es imperativa la realizacion de
distintos estudios en estas poblaciones de pacientes
utilizando estas tecnologias vy relacionando los hallazgos
fenotipicos con el genotipo de estos pacientes, para una
comprension acabada de la enfermedad.

. . . Referencias
Estos estudios son muy caros y complejos de realizar ya

que involucran pruebas genéticas, la utilizacion de Age-related macular degeneration.
o _ ) Lim LS, Mitchell P, Seddon JM, Holz FG, Wong TY.
tecnologias sofisticadas vy la seleccion precisa de Lancet. 2012 May 5;379(9827):1728-38. doi; 101016/S0140-6736(12)60282-7.



Probable Nobel entre
NOSOtros: Napoleone Ferrara

En el Ultimo Congreso Anual de la Sociedad Argentina
de Oftalmologia llevado a cabo en Buenos Aires entre
los dias 29 de Marzo al 1de abril del corriente afo,
tuvimos el honor vy el privilegio de tener un invitado
internacional de lujo. Esto no paso desapercibido para
muchos de los oftalmdlogos congregados en este
gran evento. El hecho era que teniamos la posibilidad
de recibir al prestigioso investigador Napoleone
Ferrara por primera vez en la Argentina.

Para quienes no pudieron conocerlo personalmente
durante la importantisima serie de charlas y discu-
siones que ofreciod en el enriquecedor congreso de la
Sociedad Argentina de Oftalmologia, me voy a
permitir contarles algo de su historia.

Nacido en Catania, Sicilia, hijo de familia de abogados
por parte paterna se inclind a la ciencia probable-
mente por su abuelo paterno quien era un profesor de
esta materia. El siguié medicina como una via para
llegar a la investigacion -que fue su gran pasion desde
el comienzo de su carrera- porque en su Italia natal
era la mejor posibilidad para llegar al objetivo. La
formacion de médico le permitio tener la base
bioldgica como también poder hacerse preguntas
clinicas que luego fueron muy importantes en el
desarrollo de su triunfante actividad.

Carta al Editor

L a gran visita

Autor:
Dr. José D. Luna Pinto

Centro Privado de Ojos Romagosa/Fundacion VER
Cordoba- Argentina

Como todos los grandes médicos e investigadores,
Ferrara tuvo un gran Mentor que guio su sery
proceder cientifico. A este guia vocacional lo conocio
cuando decidio trasladarse a los Estados Unidos de
Norte América: el Dr. Scapagnini, un italiano discipulo
nada menos que del Dr. William Ganog en la Universi-
dad de San Francisco; el autor del libro de Fisiologia
que por lo menos los de mi generacion estudiamos.
Es asi que, estudiando como neuroendocrindlogo,
comienza a ilustrarse de la organizacion vascular de la
glandula pituitaria y en sus estudios “in vitro” pudo
apreciar gue habia un gran componente mitogénico
cuando exponia el cultivo endotelial al medio condi-
cionado extraida de tejido pituitario. Alli es donde
empieza la historia del Factor de crecimiento de
endotelio vascular (VEGF). Si uno piensa que corrian
mediados de los afios ochenta (1985), en la era
pregendmica el aislamiento vy la caracterizacion de
una proteina podia llevar décadas de trabajo vy
dedicacion cuando en la actualidad esta misma labor
se realiza en pocos meses de entrega. Por lo anterior-
mente expresado, Napoleone Ferrara -como todas las
personas geniales- recibid muchas palabras de
desaliento y hasta de desacreditacion por sus
hallazgos, pero con su pasion y conviccion de lo que
hacfa pudo superar, y finalmente aislar, esta molécula
tan importante no soélo para los oftalmodlogos sino
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para muchos otros médicos como oncodlogos,
reumatologos y tantos otros especialistas dentro de
las ciencias médicas.

Luego, termina su clinical fellowship y corona su
research fellowship aislando la molécula del VEGF
unos afnos mas tarde en Genentech, una compafiia de
Biotecnologia. Alli participa activamente en la elabo-
racion de una gran cantidad de anticuerpos como de
la descripcion y caracterizacion de las vias del VEGF y
sus receptores.

Pero no siempre todo fue alegria, como lo expresd en
una de las charlas que ofrecio bajo la coordinacion del
Dr. Zas en el Congreso Anual de la SAQ. Los primeros
ensayos clinicos en cancer de mama, donde estaban
convencidos que seria un tratamiento revolucionario,
los pardmetros clinicos mostrarian resultados muy por
debajo de la expectativa. Solo mejord un poco al afo,
luego de la fase clinica de los estudios de Bevacizum-
ab vy cancer colorectal pero no siendo lo sorprendente
que ellos se imaginaban.

Es alli donde el grupo de Boston -entre los cuales
estaban los doctores Aiello, Smith, Adamis, D'amico,
entre muchos otros- guiados por el Dr. J. Folkman, el
padre de la neovascularizacion, empiezan las pruebas
de los anticuerpos en modelos animales neovascu-
lares encontrando resultados espectaculares. El
compartié con la audiencia absorta en el Sheraton
que parece que fueron tan sorprendentes los resulta-
dos que hizo repetir los estudios porque pensaba que
algo habia salido mal. Dedicacion, perseverancia,
pasion y una pizca de obsesion hacen del Dr. Ferrara
una mente brillante que le permite estar entre la lista
de los candidatos a llevarse el galardén Nobel en los
proximos afos.

En otras de las charlas gue mantuvo con el Dr. Schlott-
mann, ante la atenta mirada de todos los alli presentes,
explicd brillantemente a la audiencia las distintas
afinidades de los anticuerpos diseflados en el laborato-
rio que -a pesar de ser similares in vitro- a la hora de
ser probados en seres humanos pueden comportarse
de maneras variadas, y a veces por causas gque alin no
se han podido descifrar. Con humildad, él trataba de
explicarnos lo dificil e impredecible que es la
translacion del conocimiento y el comportamiento de

las moléculas disefiadas en el laboratorio hasta su
llegada al tratamiento de los pacientes.

Por Ultimo, pero no por eso menos importante, tuvo
lugar la mesa redonda organizada por el laboratorio
Novartis que hizo posible esta trascendental visita.
Durante la mesa, un grupo de oftalmdlogos argentinos:
Dres. Alezzandrini, Zas, Schlottmman, Franco y
Saravia, entre otros dentro de los cuales tuve la suerte
de estar, mantuvimos una hora de didlogo abierto y
personalizado sobre todos los temas que intrigaban a
nuestras curiosas mentes, y él fue respondiendo
humildemente en la medida de sus posibilidades.

Alli nos hizo saber que si bien el conocimiento en el
combate de la neovascularizacion y permeabilidad
vascular en enfermedades como la DMRE, edema
macular diabético, retinopatia diabética y trombosis
venosa va a seguir descubriendo nuevos actores
moleculares donde intervenir, la terapéutica en los
afos venideros seguird siendo primariamente la
inhibicion de este factor tan importante (alguna vez
llamado el factor X de Michelson) que es el VEGF... su
VEGF. El Dr. Ferrara, en respuesta a la pregunta que
personalmente le realicé: “¢En qué esta trabajando
actualmente?”, respondid: “... Sigo trabajando en
distintos aspectos de la permeabilidad vascular vy el
VEGF”. Esto significa que sigue siendo su obsesion
descubrir to das las aristas que rodean a esta molécula.

No quisiera terminar este comentario sin agradecer la
posibilidad que tuvimos todos los oftalmodlogos
argentinos de estar, escuchar y aprender de alguien
tan humilde -y a su vez tan enorme- como el Dr.
Napoleone Ferrara. Nada de esto hubiera sido posible
sin la generosidad del laboratorio Novartis Argentina,
y sobre todo, sin la invitacion de la Sociedad Argenti-
na de Oftalmologia que con este evento no hace mas
que levantar el nivel del conocimiento oftalmoldgico
como un todo.
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