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I. INTRODUCCION.

Las quemaduras quimicas del ojo extemo debido a un dcido o dicali es
una emergencia oftdimica aguda. Debe reconocérsele como una emergencia
puesto que los dcidos y los dicalis pueden conducir a secuelas de ceguera. Los
efactos severos de estos agentes se deben a una alteracién de la
concentracién de los iones hidrdgenos e hidr6xidos. Si la ionizacién en solucion
es débil, el agente serd relativamente inofensivo (1). El prondstico del ojo
quemado no s6io depende de Ia severidad de la quemadura sino tamblén en
gran medida en la rapidez con lo cual la terapla sea iniclada.

Las quemaduras quimicas del ojo pueden ocumir en accidentes
ocasionados en el campo, la industria 0 en el hogar. Los acidos fuertes y
Sicalls son necesarios en Ia elaboraclén de productos quimicos, eléctricos,
para automéviles y algunos plésticos (2)

Los agentes comunes en Ia casa capaces de causar queniadums
oculares por cdusticos son :

- amonio de casa (hidréxido de amonio al 7%)
- blanqueadores,

- desodorantes para bafio,

- desinfectantes,

-lejia,

- limpiadores de automéviles y desengrasantes
- detergentes para lavadora de platos eléctrica.
- cal (hidréxido de calcio) y yeso

Entre los alcalis mas comunes se encuentran tres : hidroxido de caiclo
(cal) que causa mas frecuentemente una opacificacién superficial de la cémea,
hidréxido de sodio (lejla) que produce una opacificacién aperiada del estroma y
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el hidr6xido de amonio (amoniaco) que causa dafio profundo: edema, dafio al
' endotelio y catarata (2).

£n las quemaduras por dicalls existe una profunda y répida penetracion
del agente; con la imigacién el ph regresa a lo normal lentaments. Los dlcalis
son sustancias que tienen un ph bdsico y son capaces de saponificar grasas,
inducen deshidratacion de las céivlas ya que no son higroscépicss. El dafio
celular depende de la concentracion del dicall y de la duracién de la exposicidn
{4). Conforme el ph gumenta produce emuisificacin de lipidos en las
membranas celulares destruyendo las baeras.

Las quemaduras con dcidos o dlcalis tienen similares manifestaciones
clinicas. Se caracterizan por dreas de hiperemia conjuntival focal o
genersizada y diferentes grados de quemosis, pueden existc pequefias
equimosis conjuntivales diseminadas y dreas de isquemia sobre la esclera
periimbal o confluir dentro de grandes hemorragias subconjuntivaies. En el
examen con la ldmpara de hendidura se observan vasos conjuntivales y
epiescierates fiujo sangufneo ininterrumpido.

Grant caiculd la velocidad de penetracion de los siguientes dicalis:
hidréxido de caiclo (el mds lento), hidrxido de potasio (rdpido), hidrdxido de
sodio (mds répido) e hidrdxido de amonio (e! més rdpido) (5).

Cuando ef epitelio es removido la velocidad de penetracion aumenta
slendo igual para todos los dicalis excepto para el hidréxido de amonio &l cual
permanece, siendo el mas rdpido, penetra a través del estroma y destruye la
barrera epitelial mediante saponificacién de los constituyentes grasos en la
pared celuiar (4). Cuando el ojo se ve comprometido en primera instancia por
una quemadwa por dicali, se produce inyeccion conjuntival y ciertas dreas de
la conjuntiva pueden tornarse necréticas. Ef incremento en la concentracién del
lon hidréxido més alla de los iimites del tejido protéico da como resultado
formacién de proteinas alcalinas en forma de gel. El dicali reacciona con las
grasas para formar jabones dafiando la membrana celular y permitiendo que el
agente penetre rapidamente a los tejidos (1,3). Entre mds grande es ef ph més



- Importante serd e! aflo ocular. Sl el ph excede en cualquier drea de is comea
afectada, puede verse pérdida de mucopolisacdridos y edema de ias fibras
colagenas (1). La comea muestra una desepitelizacion y un sumento de su
brito. Existe una reaccion de! dica¥ sobre los queratocios estrémicos, la
substancia basal y el endotelio. Los queratocitos se coagulan y la substancia
basal mucopolisacérida se altera en forma severa. En los casos més graves,
sumados a ios hallazgos ya mencionados se ve una marmorizacién severa de
la comea y una lsquemia limbal, este Utimo halazgo plantea un prondstico
extramadamente desfavorable. Luego de la fase aguda (inmediata) 1 a 3 dias,
el paciente se halla sujeto a un largo periodo en el que el ojo presenta
cicatrizacién epiteial escasa y uiceracién estromica. Eato puede progresar
hasta una verdadera perforacién del ojo. la quemadura puede afectar una drea
localizada de la comea pero a pesar de éato puede verse el drea expansiva de
neovascularizacidn, la que produce cicafrices en el tejido conectivo, pudiendo
contribuir a la acumulacion comeana de lipidos. La pérdida de epitelio de !a
conjuntiva conduce 8 una reaccidn inflamatoria severa; puede producirse
clcatrizaci6n con la formacién de simblefaron y pérdida de los fondos de saco.
Ripidamente puede verse que la secuela de la quemadura por Sicalis puede
ser una comea opacificada y vascularizada, asociada con un giobo ocular
congeiado debido a las escaras y cicatrizacion.

Sumando a lo precedente, en los casos exiremadamente severos
pueden hallarse cataratas, necrosis del iris, glaucoma secundario y ptisis.

Dentro del cuadro clinico podemos sefialar diferentes estadios
" dependiendo de las lesiones provocadas y asi, en las:

- quemaduras leves, hay s6lo una figera opacidad del epitelio comeal et
cual  puede estar intacto, sin embargo, frecuentemente son encontradas
erosiones superficiales, pérdida del epitelio y ocasionalmente grandes dreas
denudadas; el fondo de la cAmara anterior es normal, el acuoso es claro o
puede haber algunas células; e cristalino es transparente y no hay cambios en
la presién infraocular;



- las quemaduras quimicas moderadas estén frecuentemente asociadas
con dafio dérmico periocular; s hallazgos oculares se caracterizan por
quemosis y opacidad difusa de la conjuntiva periimbal, en ios vasos pueden

" observarse zonas trombosadas y ausencia de flujo sanguineo.

Un ojo quemado con fendémeno de Bell intacto va a presentar su peor
afeccion en el imbo inferior.

El epitelio comeal es completamente denudado, existe edema
importante y opacidades en el astroma expuesto, los detalies de la superficle
del irts y del margen pupiiar pueden visualizarse facimente o sélo obscureckios
parciaimente, es comun una reaccion en la cdmara anterior asf como una
elevacién temporal de la presidn infraocular; i cristalino al iniclo es claro y mds
tarde se opacifica.

- las quemaduras severas pueden presentarse con afeccién de
pdrpados, frente, mejillas y narlz, quemosis generalizada e lsquemia periimbal,
ausencia de vasos cerca del limbo; la cémea estt engrosada y completamente
opaca lo que impide la visualizacién del resto de estructuras de ia cdmara
anterior, la elevacion de la presidn infraocular constituye una regla. Smith y
Conway (8) describleron una retinopatia necrética locaf que corresponde a una
regién de daflo escleral, sugiiendo que la penetracién directa de los iones
hidroxiio a través de [a esclera es respomsable de la afeccidn retina!
subyacente.

Hughes (7,8) ciasifica la severidad de las quemaduras quimicas
oculares con base en los hallazgos ciinicos encontrados en la fase aguda :

- leve : erosi6n epitefial, ligera opacidad de la cOmea, sin necrosis
Isquémica de la conjuntiva y esclera;

- moderada: opacidad comeal que borra los detalies del iris, necrosis
isquémica minima de la conjuntiva y esclera;



- severa : borramiento de linea externa pupiar, palidez de vasos
esclerales y conjuntivales.

Existen autores que consideran que e! factor méas importante en la
determinacién de la extenaldn del dafic y ef pronéstico para su recuperacién es
la lesion det drea periiimbal (4)

En quemaduras de moderadas a severas los vasos de las conjurtivas
estdn frecuentemente trombosados impidiendo el paso de sangre. Ei grado de
lesi6n del tejido epiescleral parece ser paralelo a la extension del dafio comeal
(5).

Aronson y cols., (8) discutieron la ocurrencia de una necrosis comeal
estéril posterior a la cauterizacion quimica de los vasos sanguineos de! Kmbo.

La frecuente uiceracién de un ojo con dafio severo del imbo puede
producir un mayor retardo en la revasculanizacién permitiendo que los
leucocitos polimorfonucieares beradores de colagenasa se desplacen & ese
sitio. La cémea denudada de epitelio resiste pobremente la colagenofisis, asf,
cualquier retardo en ia epitelizacion puede favorecer la destruccion comesl (4),
ademas el ojo quemado al estar quimica y metabllicamente deprivado de
camblos en el ph y de niveles de glucosa en la cémara anterior, necesite para
sobrevivir, de rutas vasculares de nufricion det imbo que normaimente son
insignificantes, las que s! no son lo suficientemente funcionales debido a una
trombosis masiva, la integridad de la comea es amenazada y la necrosis estéril
puede ser inevitable.

Se han reportado camblos significativos en la presién intraocular
posteriores a quemadura quimica ocular, Grant (5), revisando ia literatura de
1974 concluyd que el glaucoma en quemaduras quimicas severas era causado
por una obstruccién en los canales de flujo del acuoso por productos
inflamatorios. Por ofro lado !a presi6n intraocular baja puede producirse si el
cuerpo ciliar es daflado lo suficientemente para interferir con su funcién
secretora.



Haeydenreich (2) mostré que pacientes con cdmeas cicatrizadas por:
quemaduras quimicas tuvieron un mayor riesgo para queratoplastia cuando la.
presién intraocular estaba elevada, también encontrd que los pacientes con
quemaduras quimicas e hipotensién ocular mostraban un incremento en la:
vascularizacién. B :

El tratamiento de las quemaduras por alcalis, se divide en etapas para
las cuales diferentes autores sefialan(10,11,12,13,14,15) un iniclat o agudo con
ias sigulentes medidas:

- imigacion con agua o solucién salina por 30 minutos,

- debridacién, removiendo cualquier particula custica residual,
- antibi6ticos topicos,

- ciclopléjicos si existe iritis,

- corticoesteroides.

- hipotensores oculares,

- dcido ascérbico.

En la fase intermedia o subaguda :

- inhibidores de la colagenasa,

- lentes terapeuticos blandos,

- tratamiento de ias adherencias,

- posterior al tratamiento de ias acherenclas, dispositivos para mantener
el fémix,

- cianoacrilato para sellar perforaciones,

- queratoplastia lamelar o penetrante.

En la fase tardia :

- aumentar el flujo lagrimal,

- tratamiento de las adherencias,

- correccién de entropidn cicatrizal y friquiasis,
- queratoplastia penetrante.



La principal causa de insuficlencia de la frabeculectomia es la
cicafrizacion defechuosa de la bula fitrante. El 5 fluoraciio (5-FU) es una
andlogo de ias pirimidinas, que no permite la cicatrizacion intravitrea mediante
su efecto inhibitorio sobre los flbroblastos, ademds comprobado su eficacia
después de la cirugla filtrante en la prevencion de la cicatrizacion de Is bula, en
ojos con pobre pronéstico quinirgico, incrementando la tasa de éxito de fa
cirugfa filtrante con fracaso previo, en casos de glaucoma afdquico (18,18) e
inflamatorio (19, 20).

El SFU inyectado subconjuntivalmente despuds de una
frabeculectomfa, mejora importantemente el control de la presién intraocular
por al menos un afio en ojos 2 los cuales se le ha realizado una cirugla previa -
de catarata o filtrante (21).

Ei presente trabajo ante la eacasez de publicaciones referentes a ia
mejorfa, secundaria a quemaduras severas por dicalis mediante los
tratamientos anteriormente descritos, pretende informar a {a comunidad
médica especializada y general sobre la evolucién inesperada de un caso de
quemadura por gicalis con las caracteristicas de severa, donde el éxito en un
caso con el tratamiento proporcionado que se describe en el capitulo siguiente
y en los tiempos posibles puede ser valorado mediante la mejorfa en su
agudeza visual y la regularizacidn de la hipertension infraocular,



. casa cuinNco

" Nambre : ORV.

Edad 36 aflos

Sexo : Femenino

Edo. Civil : Casada

No. afiiacion instituclonal ; 11 - 71 - 54- 8580

Lugar de origen: Chiapa de Corso, Chiapas.
Fecha de ingreso : 24 de noviembre de 1990,

Antecedentes hereditarios, famiiares, patoldgicos y no psfolégicos sin
importancia para ef padecimienfo actual.

PADECIMIENTO ACTUAL :

Inicia padecimiento el 18 de noviemtre de 1990 al sufir
sccidentalmente lesion ocuiar bilateral por sosa liquida de uso doméstico,
presentando dolor ocular intenso de tipo ardoroso, ojo rojo, lagrimeo y
disminucion sdbita de fa agudeza visual en ambos ojos (AQ), recibié
fratamiento a base de lavado ocular con solucién no especificads y oclusion de
AO.

A su ingreso en la revisién oftalmoldgica se encontré una agudeza visual
(AV) en AQ de 207200 que con estenopeico no mejora ( () NM ). Anexos
oculares AO: reborde orbitario, cejas, pestafias y puntos lagrimales normales,
edema bipalpebral de predominio superior, hendidura palpebral de 7 mm.
Segmento anterior (SA) AO: conjuntiva tarsobulbar hiperémica, quemosis
perilimbica, desepitelizada con presencia de adherencias en fondo de saco
inferior; cdmea opaca, edematosa con eshias en descemet (+++) que no
permitié la valoracién de humor acuoso; iris aparentemente normal; pupiias en
midriasis media, ireguiares arrefiécticas y en ojo derecho (OD) discretamente
traccionada hacla sector superior y cristalino no valorable por opacidad
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comeal. La sensiblidad comeal ligeramente aumentada. Tonometria realizada

siempre con tondmetro de Shistz, OD y ofo lzquierdo (O1) 19 y 14 mm. de

Hg., respectivamente. Fondo de ojo no valorabie por opacidad comeal. Los
. exdmenes de laboratorio y gabinete normales.

Recibe tratamiento inicial a base de antibioticoterapia (cioramfenicol),
lubricantes (metil-celulosa), ciclopiéjicos (ciclopentolato de sodio), inhibidores
de la colagenasa (acefiicisteina) esteroides locales (prednisolona) y
antiinflamatorios  slatémicos (acetaminofén) a  dosis terapéuticas,
posteriormente por incremento de la presin ocular se instala tratamiento @
base de hipofensores oculares (acetazolamida y timolol si 0.5%).

A los 9 meses del accidente se encuenfra que en OD séio percibe y
proyecta luz (PPL) y en ojo izquierdo percibe luz (PL). AO mostraban ausencia
de conjuntiva en el sector inferior y adelgazamiento escleral en sector nasal
inferior del OI, ef resto con hiperemia. Se observs persistencia de sinequias en’
fondo de saco inferlor. COmea con opacidad total y presencia de
vascularizacion superficial y profunda. Cdmara anterior formada y estrecha. EI
resto reauité no valorable por opacidad comeal. La tonometria fue de 30
mm.Hg en AO, motivo por el cual se realiza ei 7 de agosto de 1991
Clclocriocoagulacidn en AO, 6 puntos por 45 segundos con tensidn ocular 5§
dlas posteriores al procedimiento dentro de limites normales 17 y 19 mm. Hg
en OD y Ol respectivamente.

El 17 de diciembre de 1991 para cormegir susencia de conjuniiva y
adeigazamiento escleral se realiza aplicacién de injerto en sector nasal inferior
con Técnica de Pachief en el ojo izquierdo.

El 4 de sepliembre de 1992 se realiza transplante comeal
(Queratoplastia penetrante (QPP)) de Ol con manejo postoperatorio a base de
antibiéticos (cloramfenicol), antiinflamatorios,(dexametasona) e hipotensores
oculares (timolol at 0.5%) locales, ciclopiéjicos (atropina) y antfinflamatorios
(prednisona) e inmunosupresores (ciclosporina) sistémicos a dosls terapéuticas
con evolucién térpida, 3 meses después presenta edema y opacificacién del
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botén comeal donador y receptor (+ ) y (++4+), Zona de lisis inferior en el
meridiano de las 8 y 7 en el sitio del iecho del botén donador con el receptor y
captacién de flucresceina por lo que se retiran esteroides iocales presentando

neovascularizacién del botdn y rechazo al transplante comeal.

B! 2 de noviembre de 1992 presenta nueva crisis hipertensiva en OD,
splicando € puntos de crioterapia en los 180° inferiores con duracién de 40
ssgundos cada uno logrando cifras de presibn ocular denfro de limites
normales con AV de PL la cual permanece sin cambios y dado que la
ecografia modo B de este 0o reportas ¢l 22 de febrero de 1984: cavidad vitrea
snecoica, retina aplicada en cortes longitudinales y transversos asl como disco
6ptico con excavacion de 0.9 mm. x 0.9 mm. se envia al Comité de
Transplantes de comea para su valoracién.

Se programa nuevo fransplante cormneal de Ol con AV de movimientos
de manos (MM) a 2 metros de distancla, el cual se realiza ol 4 de mayo de
1993. A los 20 dias de postoperada (23 de mayo de 1993) presenta opacidad
importante del cristaino, motivo por lo que se realiza extraccion del mismo a
clelo ablerto con colocacion de fente infraccular (LIO). En agosto del mismo
afio presenta rechazo epitelial el cual se resueive con incremento en la désis
de inmunosupresores (ciclosporina).

E) 3 de febrero de 1984, presenta nueva crisis hipartensiva severa de O
conh dolor agudo del mismo y una excavacién de 0.9 mm. x 1; decidiéndose
entre Ciclocriocoagulacién y Trabeculectomia, por la segunda, previa carga de
manitol, realizéndola ! 7 de febrero con dificuitades por faita de referencia
anatémica clara, por lo que se utiiza et botén donador como punto de
referencia para reaiizaria en el sector temporal superior sin complicaciones con
aplicacion postoperatorio en el siio de frabeculectomia de 5 fluoraciio -
subconjuntival en 4 ocasiones bajo el siguiente esquema: instilacién de 5 mg.,
alas 24, 48, 72 y 96 horas a 180 grados de ia bula.

En la revisién del 2 de mayo de 1994 se encuentra AV OD PL; Ol
20/100 (.) 20/50. SA Ol , hiperemia conjuntival (+), bula dispersa, botén

R A oo S imiia e as i i )
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- donador transparente, cdmara enterior formada, con LIO en su sitio.
Tonometria Ot 10 mm Hg.
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V. COMENTARIO

Lo mds inmiportante en el tratamiento de las enfermedades de los ojos
en cualquier etapa de la vida y fundamentaimente en la etapa productiva, debe
realizarse con la tendencia a recuperar, mantener o mejorar la capacidad
visual que permita conservar una adecuada calidad de vida, al restringir o
evitar las complicaciones.

Existen muy pocas publicaciones referentes a evolucitn extosa de
quemaduras ocuigres severas por dicalis, secundarias a multitratamientos por
etapas tales como queratoplasifa penetrante, extraccién extracapsular de
catarata con lente intraocular de cdmara posterior y frabeculectomla con dittmo
procedimiento la aplicacion de 5 flucraciio subconjuntival, como ef caso que se
presenta.

La evolucién si bien resulta muy corto el tlempo para su valoracién
puede ser calificada como inmejorable dada la recuperacién en los dos
pardmetros con los que se califica el éxto : agudeza visual con une mejorfa de
hasta 20/ 100 () 20/50 y la recuperacién hacia cifras normales de la presién
en el ojo tratado y la posibiidad de un transplante posterior en el ofro ojo.

Conviene ademds considerar la posibiiidad de esta mejorfa a la
instilacion del 5 fluoraciio secundario a trabeculectomia ya que como se revisd
en la literatura, ha permitido una evolucién menos complicada y al parecer con
un mejor prondstico por io que estariamos frente a la posibitidad de establecer
hip6tesis estadisticas a fin de comprobar si tal mejorfa obedece tan s6lo a este
factor.



23
V. BIBLIOGRAFIA

1. Grayson M., Enfermedades de la Cémea. Edit. Médica Paname-
_ricana 2da. edicién. Buenos Alres. Pag. 578-585.

2. Tasman W, Duane's Clinical Ophthalmology. Vol. 4. Chap. 28. Edit.
J.B. Lippincott Compnay. Philadelphia 1989.

3. Arena JM: Treatment of caustic alkali poisoning. Mod Treat 8: 613,
1971.

4. Lemp MA: Comea and Sclera. Arch Ophthalmol 92: 158, 1974.

5. Grant WM: Toxicology of the Eye, ed. 2 Springfleld, IL: Thomas,
1974, pp. 88-101.

6. Smith RE, Conway B: Alkali retinopathy Arch. Ophthaimol 94: 81,
1976.

7. Hughes WF, Jr.: Alkall burrts of the eye: | Review of the iterature
and summary of the present knowledge. Arch Ophthatmol 35: 423,
1948,

8. Hughes WF, Jr: Alkali burns of the eye: |l Clinical and pathological
course. Arch Ophtaimol 36: 189, 1946.

9. Aronson SB, Eftiot JH, Moore TE, Jr, et al: Meparin therapy for
peripheral comeal ischemic syndromes. in Symposium cn the Comea.
St Louls: Mosby, 1972.

10. Dohiman CH, Pfister RR: Management of chemical bums of the eye.
In Symposium on the Comea. St Louis: Mosby, 1972, pp 105-120.

11. Thiel HL: Experimentelle und Klinische Untersuchungen gber
Veratzungen der Augen. Graefe Arch Ophthalmol 164: 362, 1962.

12. Denig R: Transpinatation of mucous membrane of the mouth for
various diseases and bums of the corea. NY State J Med 107: 1074,
1818.



24

13. Siege! R: Bucal mucous membrane grafis in treatment of burms of
the eye. Arch Ophthaimol 32: 104, 1544,

14. Heine A: On the management of savere bums using Denig's plastic
sirgery. Kiin Monastabl Augenhelikd 150: 874, 1987.

15. Brown S|, Wasserman HE, Dunn MW: Alkall bums of the comea.
Arch Ophthaimol 82:91, 1969.

16. Ophir A, Biumenkranz MS, Claflin A. Experimental intra-ocular
proiiferation and neovascularization. Am J Ophthaimol 1982; 84: 450-
457.

17. Blumenkranz MS, Ophir A, Claflin A., Hajek AS. Fluorouracil for the
treatment of masaive periretinal proliferation. Am J Ophtsimol 1989;
108: 625-835.

18. Rockwood EJ, Parrish RK II, Hever DK, et al. Glaucoma filtration
surgery with S-fluorouracll. Ophthaimology . 1987; 84: 1071-1078.

19. Rabowsky JH, Ruderman JM. Low dose 5-fluorouracil and
glaucoma filtration surgery. Ophthaimic Surg. 1989; 20:347-349.

20. Jampel HD, Jabs DA, Quigiey HA. Trabeculectomy with S-
fuorouracii for adult inflamatory glaucoma. Am J Ophthaimol. 1990;
109:188-173.

21. Wright M, Grajewski A, Stephem M., S5-fluorouracil after
Trabeculectomy and the Iridocomeal Endothelial Syndrome.
Ophthalmology 1990; 98: 314-316.



	Portada
	Índice
	Texto
	Bibliografía



