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Queratitis herpética

Dr. Juan Carlos Ochoa Tabares

Resumen

a queratitis viral causada por la familia de virus

Herpes incluyendo virus Herpes Simple (HSV),

Varicela Zoster (VZV), Epstein Barr (EBV) y Ci-
tomegalovirus (CMV), causan una amplia diversidad
de cuadros clinicos, representando un desafio diag-
néstico. Es una patologia frecuente, casi siempre
unilateral y recidivante; cuyos factores desencade-
nantes son el estrés, la exposicién al sol, traumatis-
mos y cambios hormonales.

La queratitis por HSV representa la primera cau-
sa infecciosa de ceguera unilateral. El entendimien-
to de su fisiopatologia de indole infecciosa e infla-
matoria, es necesario para establecer el tratamiento
apropiado.

Los avances en la terapia médica y técnicas qui-
rurgicas hacen posible mejorar la calidad de vida de
estos pacientes. No hay cura total para el herpes

aunque ya existen esfuerzos para eliminar su estado
latente.

Palabras Clave
Herpes, Queratitis, Dendritica, Neurotréfica, Aci-
clovir.

Introduccién

La familia de los herpes virus humanos es amplia y
heterogénea, muy prevalente y capaz de ocasionar
infecciones asintomaticas o cuadros clinicos muy
diversos, tal como se muestra en el Cuadro 1. Ti-
picamente el virus Herpes Simple Tipo 1 afecta la
orofaringe y el HSV Tipo 2 afecta el 4rea genital,
aunque ambos tipos pueden afectar a las dos zonas.
Desde un punto de vista diagndstico y terapéutico,
la queratitis herpética, es una de las entidades mas
desafiantes que enfrenta el oftalmdlogo clinico.

Nombre Sinénimo Abreviaciéon

Sitios de latencia principal

HV1 Herpes simple tipo 1 HSV-1 Ganglios sensoriales, ganglio de Gasser
HvV2 Herpes simple tipo 2 HSV-2 Ganglio sensorial, ganglio sacro y vagal
HV3 Virus varicela zoster VZV Ganglios sensoriales, ganglio trigémino
HV4 Virus Epstein Barr EBV Linfocitos B de memoria

HV5 Citomegalovirus CcMV CD34 y células madre hematopoyéticas
HV6 A Herpes virus variante a HHV-6A CD34 y células madre hematopoyéticas
HV6 B Herpes virus variante b HHV-6B CD34 y células madre hematopoyéticas
HV7 HHV-7 CD4 y linfocitos T

Hv8 Sarcoma de Kaposi HHV-8 Linfocitos B
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CUADRO 1. Familia de los herpes virus humanos.
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Los efectos infecciosos e inmunoldgicos que
produce el HSV afecta a todos los niveles de la cor-
nea. Puede afectar a personas de cualquier edad o
genero; la inmunocompetencia y el estrés del hués-
ped estdn relacionados directamente con la intensi-
dad del cuadro y las tasas de recurrencia.'

Epidemiologia
En latinoamérica no se dispone de informacién epi-
demioldgica relacionada a la queratitis herpética.
Esta patologia afecta a medio millén de personas
en Estados Unidos y se tienen 48 mil episodios de la
enfermedad, de los cuales 20 mil son nuevos casos.
El 60% de la poblacién tiene el virus herpes sim-
plex o el virus varicela zoster en estado latente en
el ganglio trigémino." Por cada 100,000 habitantes,
Se estima una tasa de 32 personas afectadas y una
tasa de 13.2 casos nuevos."™

Los hombres se afectan ligeramente mas que
las mujeres, inclusive en las recurrencias. La en-
fermedad bilateral, ya sea al mismo tiempo o en
momentos diferentes se presenta en 3 a 11 % de
los casos y es mas comun en jovenes."” 40% de los
casos bilaterales cursan con atopia.’®™ Las tasas de
recurrencia son de 9.6% el primer afo y de 22.9%
en el segundo afno.?°

La formas clinicas mas comunes son: la querati-
tis dendritica (56.3%), queratitis estromal (29.8%)
y queratitis geografica (9.9%).2' La queratitis herpé-
tica es un problema de salud publica, con alta tasa
de morbilidad; es la causa infecciosa de ceguera
unilateral mas comun en paises desarrollados.® 2224

Fisiopatologia
La morfologia de ambos virus herpes simple (HSV-1
y HSV-2) es similar a otros virus herpes incluyendo
Varicela Zoster, Epstein Barr y Citomegalovirus.?®
Hasta hace poco el conocimiento acerca de la en-
fermedad herpética ocular era muy limitado, y su fi-
siopatologia es apenas comprendida en forma par-
cial. La correcta identificacién de esta enfermedad,
permite evitar recaidas, sus secuelas o el desarrollo
de una lesién terminal como leucoma vasculariza-
do o pannus corneal. En la actualidad los adelantos
médicos y quirlrgicos, nos proveen de un panorama
mas alentador para estos pacientes.’®2>-%7

El hombre es el tnico reservorio natural del HSV.
El virus es muy inestable al ambiente. La infeccién

por HSV primaria afecta cominmente la regién oro-
facial y ocurre casi siempre en forma inadvertida
durante la infancia. S6lo es sintoméaticaenel 1a 6
% de los casos. La trasferencia pasiva de anticuerpos
por la madre via trasplacentaria, ofrece una protec-
cién transitoria y explica los altos niveles de estos
anticuerpos en nifios menores de 6 meses.? % 2829

El tiempo entre el contagio con el virus y la ma-
nifestacién de la enfermedad es de 3 a 9 dias. La
infeccién del ganglio trigémino es homolateral, es
decir el ganglio del trigémino afectado esta del mis-
mo lado que se manifiesta la enfermedad. La acti-
vacion del virus latente en el ganglio trigémino y su
migracion centripeta promueven la replicacién del
virus en la cérnea.*®

La respuesta a la infeccién viral por herpes es hu-
moral y celular, produce cambios en donde la citolisis
viral y la destruccién celular por reacciones inmunes
crean en conjunto la alteracién tisular que incluye
infiltracién celular, edema, neovascularizacién, fibro-
sis, cicatriz corneal y destruccién tisular.” 3" Este
proceso no estd entendido por completo, en parte
resulta de una reaccién de hipersensibilidad retarda-
da a la replicacidn viral en el estroma corneal >

Existe un grado de inflamacién sub-clinico en
74% de los pacientes; que puede afectar la sobrevi-
da de los injertos cornedles, favorecer las recurren-
cias y la instalacion de la lesion neurotréfica.® La
queratitis neurotrdéfica ocurre por la disminucién de
mediadores tréficos como la acetilcolina y la sus-
tancia P, asi como la disminucién de la produccién
del componente acuoso de la ldgrima. La progresién
de esta alteracién provoca Ulcera corneal, disolucién
del estroma y perforacién.®®

Clasificacion

En cuanto al segmento anterior debemos conside-
rar desde el punto de vista topografico las entidades
clinicas que se enlistan en el Cuadro 2. E en especial,
la queratitis herpética se puede organizar en cuatro
grupos: 1) Queratitis epitelial infecciosa: incluye ve-
siculas corneales, Ulceras dendriticas, Ulceras geogra-
ficas y Ulceras marginales. 2) Queratitis neurotrdfica:
incluye queratitis erosiva punteada superficial y las
Ulceras neurotrdficas. 3) Queratitis estromal: incluye
la queratitis estromal necrotizante y la queratitis es-
tromal inmune y 4) Endotelitis: incluye tres presenta-
ciones clinicas; disciforme, difusa y linear.®



+ HVS Blefaritis

+ HVS Conjuntivitis

+ HVS Limbitis

* HVS Queratitis epitelial (punteada, dendritica
y geografica)

+ HVS Queratitis intersticial no necrotizante

+ HVS Queratitis intersticial necrotizante

+ HVS Queratitis endotelial

+ HVS Queratitis disciforme

+ HVS Trabeculitis

+ HVS Escleritis

Metaherpética

+ HVS Ulcera metaherpética
+ HVS Queratopatia bullosa metaherpética

CUADRO 2. Clasificacién topografica de la infeccién por
HSV en el segmento anterior.

Manifestaciones clinicas

Herpes zoster oftdlmico. Se presenta con la reac-
tivacién del virus de la varicela o de una fuente
exdgena. Se espera afeccién corneal en 60% de los
casos, el cuadro de herpes zoster que involucra la
punta de la nariz (Signo de Hutchinson), representa
la afeccién de la rama naso-ciliar del nervio trigé-
mino, manifestando la posibilidad del compromi-
so ocular. Se presenta como queratitis punteada,
pseudodendritas, infiltrados estromales anteriores,
esclero queratitis, queratitis disciforme y queratitis
por exposicion. La alteracién corneal puede prece-
der, acompanar o seguir a la enfermedad aguda por
meses o afios, en cualquiera de sus formas. Pue-
de producir queratitis estromal, que es muy dificil
de diferenciar de la producida por herpes simplex,
aparece 3 0 4 meses después del cuadro de herpes
zoster oftalmico. Cuando el compromiso del gan-
glio trigémino es severo, se presenta la variedad de
queratitis mas peligrosa, la queratitis neurotrdéfica.
La disolucién del estroma (“Melting”) se presenta
con frecuencia en los pacientes con cuadros previos
de querato uveitis.3"*®

Enfermedad herpética neonatal. Afortunada-
mente es rara. Cuando la afeccidn es intrauterina
se presenta microftalmia, displasia retiniana, atrofia

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

6ptica y corioretinitis.*® También se adquiere a par-
tir del herpes genital que padece la madre y lo tras-
mite por el canal del parto. Es un aspecto impor-
tante, pues de no tratarse, hasta 75% de los casos
manifestaran una implicacién del sistema nervioso
central en el futuro.

Infeccidn primaria con virus herpes simple. En
la conjuntiva se puede presentar como una conjun-
tivitis folicular con adenopatia periauricular, es un
cuadro autolimitado, y en ocasiones puede originar
un cuadro de queratitis.’ Una manifestacion de
HSV es la conjuntivitis folicular recurrente, y esta
se acompafa de lesiones palpebrales en 83% de los
casos.*

Limbitis. Es la Unica forma primaria de HVS
ocular®® la cual se sospecha ante el edema de la
conjuntiva limbal, la lesién debe ser tefiida por
fluoresceina, y si el edema no permite la adecuada
observacién de la tincién en el limbo (ya que esta
semeja sélo un acumulo de fluoresceina debido al
edema de la conjuntiva limbal adyacente), se debe
usar Rosa de Bengala; la lesién tefiida se aprecia
como un defecto lineal y se observa en el borde del
limbo.*4

Enfermedad epitelial. La forma mas comun de
queratitis herpética es la dendritica. Todos los tipos
de queratitis herpética epitelial, son causados por
la reactivacion de virus vivos. Los pacientes cursan
con fotofobia, dolor y lagrimeo; si existen lesiones
centrales también padecen de disminucién de la
vision.*

La enfermedad herpética ocular es rara compa-
rada con la afeccidén labial. Un cuadro de herpes
unilateral generalmente, permanece unilateral. En
raras ocasiones el cuadro es bilateral y esto ocurre
cuando la enfermedad es recurrente o en pacien-
tes inmuno-suprimidos.*’® La adecuada capacidad
de los linfocitos B, es un factor protector del ojo
sano.*

Para una adecuada revisién de los cambios epi-
teliales se debe realizar una tincién con fluorescei-
na; la tincién con Rosa de Bengala tifie sélo las areas
desvitalizadas. La fluoresceina se debe de enjuagar
inmediatamente con lagrimas artificiales después
de instilarla y de que el parpadeo la distribuya uni-
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formemente en toda la superficie corneal. Esto evi-
tard que la sobre exposicién a la tincién produzca
artefactos que no permitan la adecuada identifica-
cién de los cambios epiteliales. Los signos clinicos
de la queratitis herpética epitelial son:

« Lesiones epiteliales en un patrén de ramifica-
cién.

» Se exhibe una linea central de descomposicién
epitelial.

« Las ramas estan bordeadas por una banda reti-
culada de micro destruccidn epitelial.

- Las ramificaciones finalizan en bulbos termi-
nales, rodeados por la misma banda reticulada
antes mencionada.

Solo las ramas bordeadas por una banda reticu-
lada de micro destruccién epitelial y las ramifica-
ciones que finalizan en bulbos terminales son pa-
tognomonicas de queratitis epitelial herpética. Ver
Figura 1.

Las pseudodendritas se observan en la querati-
tis por HZV, uso de lentes de contacto, inflamacién
corneal por multiples causas y en la tirosinemia
(Sindrome de Richner Hanhart).>>!

Las lesiones geograficas aparecen por la exten-
sién del defecto epitelial y por la coalescencia de
lesiones nuevas o persistentes.

Una manifestacién de la queratitis epitelial por
HSV menos frecuente, es una Ulcera marginal. Esta
lesién resulta de la enfermedad viral activa, seme-

e v

Se observa el contorno tipico de una dendrita herpética, con bulbos
terminales y descomposicion a lo largo de toda la ramificacion, con
areas de micro destruccion epitelial rodeando las dendritas.

jante a la queratitis dendritica; (Ver Figura 2) pero
su proximidad al limbo promueve la rdpida forma-
cién de un infiltrado subepitelial, con inyeccidn
ciliar adyacente, la exploracién cuidadosa puede
mostrar una Ulcera dendritica sobre el 4rea de in-
filtrado. Esta lesién es mas sintomatica que la cen-
tral y resulta mds dificil de tratar. Responde bien a
antivirales. Algunos pacientes requieren esteroides
tépicos para suprimir la etapa inflamatoria. Aunque
poco frecuente se puede confundir con la querati-
tis marginal secundaria a hipersensibilidad por es-
tafilococos. Si es tratada en forma inadecuada con
antibidticos y esteroides sin antivirales, esta lesién
progresa con Ulceracién y con infiltrados subepite-
liales.>* En el Cuadro 3 se parecian las diferencias
entre estas dos patologias.

El uso de esteroides solo, puede resultar con
frecuencia, en la aparicién de queratitis herpética
dendritica. Es por eso que la combinacién del tra-
tamiento antiviral con el uso de los esteroides es
necesaria.® La inflamacién en la cdmara anterior
es mucho menor si se le compara con infecciones
bacterianas o micéticas. El hipopion nunca es por si
solo un signo de queratitis por HSV; si estd presente
indica una sobre infeccién por bacterias u hongos.

La sensibilidad corneal disminuye en forma di-
rectamente proporcional al nimero de las recurren-
cias por HSV. Es importante determinar porque se

Queratitis marginal secundaria a HSV adyacente al limbo. Note la
irregularidad del defecto epitelial, la presencia de neovasos que cre-
cen hacia la dlcera, los bordes son irregulares y activos. Se aprecia la
ausencia de una drea de cornea clara entre la tlcera y el limbo (Signo
de una tlcera por hipersensibilidad a estafilococo).



Caracteristica Ulcera marginal herpética

Etiologia Virus Herpes Simple Activo
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Ulcera marginal por estafilococo

Respuesta inmunoldgica a un antigeno estafilocécico

Defecto epitelial Siempre

Ausente, o presente en etapas tardias

Neovascularizacién Frecuente Ausente, con una area clara entre el limbo y el infiltrado
Patrén de progresion Central Circunferencial

Blefaritis No relacionada Siempre

Localizacidn Cualquier meridiano Tipicamente en los meridianos 2, 4,8 y 10

Lateralidad Siempre unilateral Puede ser bilateral

CUADRO 3. Diagnéstico diferencial entre la tlcera marginal herpética y la tlcera marginal por estafilococo.

reduce la sensibilidad corneal lo que hace a este sig-
no Util, para la evaluacion de la queratitis por HSV.
A continuacion se comparten algunas consideracio-
nes sobre la exploracidn de la sensibilidad corneal:

- La sensibilidad corneal es diferente en la pe-
riferia, media periferia y centro de la cdrnea.
La variacién de la sensibilidad corneal entre
diferentes personas es muy amplia. La forma
mas valiosa de evaluar la sensibilidad corneal
es comparando el mismo sitio de la cdrnea en-
ferma con el lado sano.

- Sélo el 4rea afectada por las neuronas enfer-
mas, es la que manifiesta disminucién en la
sensibilidad corneal, esto puede causar errores
en la valoracién, de tal forma que se debe tener
cuidado en evaluar el rea afectada, sin omitir-
la, pues en ocasiones es muy pequefia, y puede
pasar inadvertida.

+ De preferencia debe usarse un estesiémetro
para valorar la sensibilidad corneal en forma
cuantitativa en diferentes puntos de la super-
ficie corneal.

+ Después de un episodio agudo de la enferme-
dad, la sensibilidad se puede recobrar, en for-
ma considerable, de hecho, después del primer
ataque, la sensibilidad se recupera en la mayo-
ria de los casos en su totalidad.

- Todas las enfermedades inflamatorias cornea-
les no herpéticas también pueden disminuir la
sensibilidad corneal, incluso el uso de lentes de
contacto y la diabetes mellitus.

Queratitis intersticial. Su tamafo y localiza-
cién puede variar, casi siempre es una lesién Unica,
puede estar cubierta de epitelio sano o constituir
una Ulcera con gran destruccién tisular.>*% (Ver

i

| J

Queratitis intersticial dlcerativa con infiltrados inflamatorios densos,
produciendo disolucion del estroma “Melting” que puede progresar
a perforacion.

Figura 3) Este cuadro es confundido con otras en-
fermedades que producen defecto epitelial, activa-
cién de los queratinocitos y edema corneal. Cuando
existe una invasién directa del virus al estroma se
establece el cuadro de queratitis herpética necro-
tizante; se observa Ulceracidn necrosis e infiltrados
densos incluidos en una area de defecto epitelial
(Ver Figura 4). La combinacién de la replicacion del
virus y la severa reaccién inflamatoria del huésped,
originan una destruccién tisular que puede ser re-
fractaria al tratamiento con altas dosis de esteroi-
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Figu

Queratitis por HSV estromal anterior necrotizante. Actividad infla-
matoria resultado de la presencia del virus en el estroma, han promo-
vido la disolucion del tejido estromal.

des y antivirales, ocasionando adelgazamiento cor-
neal y perforacién. El cuadro clinico es semejante a
la queratitis bacteriana; de tal suerte que bacterias,
inclusive, los hongos deben ser considerados como
causas probables.*”

La queratitis intersticial es de indole inflamato-
ria, estd condicionado por la retencién de antigenos
virales en el estroma, que promueve una reaccién
en cascada del sistema de complemento. El rol de
los virus vivos en esta entidad no se ha comprendi-
do en su totalidad®' (Ver Figura 5).

El grado de opacidad de la cicatriz esta directa-
mente relacionado con la intensidad de la respuesta
inmunoldgica del huésped. Una respuesta de repa-
racién del tejido corneal es la neovascularizacion,
la cual puede revertirse parcialmente con el uso de
esteroides (Ver Figura 6).

Otro mecanismo que produce opacidades cor-
nedles es la queratopatia lipidica, esta sucede en
cdrneas con neovascularizacién, correspondiendo a
la fuga de lipidos de los capilares anormales en el
estroma, se aprecian como depdsitos blanquecinos,
rodeados por un estroma con cambios inflamato-
rios (Ver Figura 7).

Queratitis neurotrdfica. Se caracteriza por la
incapacidad del tejido corneal para repararse de-

Queratitis intersticial. La infiltracion inflamatoria es intensa, se apre-
cia una activaciéon importante de queratinocitos. Se debe establecer
un tratamiento con esteroides topicos intensos hasta observar la re-
mision del cuadro.

J

Queratitis herpética disciforme que ha producido una cicatriz en el
centro del eje visual, con una intensa neovascularizacion y dep6sitos
de lipidos en la parte inferior del leucoma.

bido al dafio que el virus herpes simple o zoster ha
producido en el ganglio trigémino.*® La principal
causa relacionada es la disminucién de la sensi-
bilidad corneal. Se han observado cuadros seme-
jantes en cérneas denervadas completamente en
forma quirdrgica, en pérdida completa de la sensi-
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Cicatriz herpética con una drea densa de depdsitos de lipidos que
se acumularon a partir de neovasos corneales, en una lesion que es
resultado de multiples recurrencias de queratitis estromal.

bilidad en herpes zoster y en pacientes sometidos
a radioterapia con afeccién secundaria del ganglio
trigémino, incluso se han reportado casos secun-
darios al uso de beta bloqueadores tépicos® (Ver
Figura 8).

Una forma peculiar de queratitis herpética es
la que presenta opacidades numulares subepite-
liales, se ha llamado queratitis en archipiélago por
su disposicién peculiar en la superficie corneal.
Se caracteriza por Ulceraciéon corneal marginal,
infiltrados inflamatorios subyacentes y focos de
queratitis superficial dispuestos en una linea con
patrén centripeto semejando un archipiélago. Las
opacidades epiteliales numulares se remplazan
gradualmente por defectos epiteliales. Se postu-
la que durante la evolucién de una recurrencia de
una limbitis herpética, la migracién de las células
epiteliales al centro de la cdrnea, facilitan la dise-
minacidn viral en ese patrén. Requiere tratamiento
antiviral tépico y sistémico, asi como antiinflama-
torio esteroideo tépico para prevenir cicatrizacion
260 (Ver Figura 9).

Endotelitis. La infeccién por HSV en las células
endoteliales origina endotelitis, con areas circuns-
critas de inflamacién con edema endotelial, marca-
do por precipitados endoteliales de células inflama-
torias, con destruccién de células endoteliales, que
puede causar edema corneal importante y dismi-

| N J

Ulcera neurotréfica gigante desarrollada a partir de una queratitis
intersticial. El defecto epitelial ha persistido por varias semanas y se
ha desarrollado un engrosamiento patoldgico del borde del epitelio.
La membrana de Bowman estd intacta y se aprecia, ademds areas de
neovascularizacion inferior.

Queratitis por HSV con patrén en archipiélago. Se aprecian inflama-
torios subyacentes y focos de queratitis superficial dispuestos en una
linea con patrén centripeto, las opacidades epiteliales numulares se
han remplazado por defectos epiteliales.

nucién de la vision.*™2 Los precipitados de células
inflamatorias en la Descemet estan separados y son
de diferente tamano' (Ver Figura 10).

En el estudio de microscopia especular se pue-
den apreciar pseudogutattas, uniones intercelulares
engrosadas, infiltracién de células inflamatorias en
el endotelio, pérdida de la definicién del borde celu-
lar, denudacién endotelial, aumento del polimega-
tismo y pleomorfismo.”"?
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N J
Figura 10.

Endotelitis por HSV, donde la enfermedad afecta el centro de la cor-
neay cubre el centro del endotelio con depésitos inflamatorios de di-
ferentes tamafios. La inflamacion del endotelio ha provocado edema
estromal. La tasa de curacion de este cuadro es muy alta, la crnea
vuelve a ser transparente, aunque la desaparicion de los depdsitos
retroquerdticos puede ser mas lenta.

Escleritis crénica por Herpes Simple. Su cuadro
clinico se compone de dolor ocular, hiperemia con-
juntival sectorial persistente, engrosamiento escle-
ral que puede evolucionar a adelgazamiento, edema
corneal periférico. La afeccién casi siempre es uni-
lateral. El tratamiento debe ser 800 mg de aciclovir
cinco veces por dia, hasta la remisién de la inflama-
cién y continuar con dosis de 800 mg cada doce
horas hasta por un afio. Los esteroides deben ser
evitados en la etapa de la infeccién activa. También
se pueden presentar recurrencias.®

Queratitis por Citomegalovirus. Provoca endo-
telitis bilateral. Khodadoust y Attarzadeh® fueron los
primeros en reportar una serie de casos con edema
corneal bilateral recurrente asociados con una linea
de precipitados retroqueraticos, también se aprecian
lesiones con patroén circular en forma de moneda o
anillo. Més tarde se observé que algunos pacientes
responden pobremente al uso de esteroides, sugi-
riendo una etiologfa infecciosa para esos cambios.*’

Queratitis por Epstein Barr. El virus se trasmite
a través de secreciones orales, es causa de la mo-
nonucleosis infecciosa y ha sido implicado en carci-

Queratitis numular. Agente causal: Virus Epstein Barr.

noma nasofaringeo, sindrome de Sjogren y linfoma
de Burkitt. La manifestacién ocular mas comun es
una conjuntivitis folicular monocular. La queratitis
puede presentarse de dos formas: Opacidades es-
tromales anteriores en forma de anillo o como infil-
trados multifocales pleomdrficos en la periferia de
la cérnea, similares a los causados por el adenovirus.
Otras manifestaciones menos frecuentes son micro
dendritas en forma de estrella y queratitis numu-
lar®>-¢7 (Ver Figura 11).

En casos raros, algunos pacientes con queratitis
herpética unilateral han desarrollado necrosis reti-
niana aguda en el ojo contra lateral; esta asociacién
es semejante al modelo animal de Von Szily. Esta
condicién se considera sub diagnosticada y no esta
completamente entendida. Requiere tratamiento
con foscarnet intravenoso y se han logrado recupe-
raciones de visidn hasta 20/40.%

No todas las personas que han cursado con una
infeccién por HVS, llegaran a tener una enfermedad
recurrente. Se estima que el estrés es el principal fac-
tor. Otras condiciones desencadenantes son infec-
ciones de vias respiratorias, fiebre, exposicién a la luz
solar, traumatismos, la menstruacién, edad avanzada,
entre otras.®*’° En la Figura 12 se muestra el caso de
una queratitis herpética estromal 6 meses después
de cirugfa refractiva. La enfermedad herpética ocular
es mas comun en pacientes con diabetes mellitus.’
Los rangos de recurrencia parecen estar determina-
dos en parte por el genoma del virus. Inclusive el sitio
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Corte con el haz de luz en la cérnea de un paciente con cirugia LASIK
6 meses antes. Notese la presencia de opacidades estromales en los
planos medio y profundo. No existen opacidades en la zona del flap.

de la manifestacién de la infeccién herpética tam-
bién esta determinado por el genoma viral.”

Pruebas diagndsticas
Los anticuerpos séricos no tienen un rol recono-
cido en el diagndstico o desarrollo de recurren-
cias, a pesar de su participacién en la respuesta
del huésped para activar la infeccién primaria y la
recurrente, esto se ha demostrado al observar que
los niveles de anticuerpos permanecen sin cam-
bios entre los episodios de recurrencia; asi mismo
estos titulos pueden aumentar sin evidencia de in-
feccién activa.”

Las pruebas de laboratorio usadas para confir-
mar el diagndstico clinico son:

La observacién de la morfologia directa.
Se realiza una citologia, obteniendo una mues-
tra del raspado de la lesidn, fijada con solucidén
Bouin y se tifie con Giemsa, Tzanck, hematoxili-

e 13 )
Cérnea inferior de un paciente con cirugia LASIK 6 meses antes. Se
aprecian cambios inflamatorios y depositos de colesterol. El patrén
de distribucién corresponde a un neovaso representado por el area

trasparente entre los cambios inflamatorios. Estas alteraciones infla-
matorias cedieron con el tratamiento de esteroides topicos.

na y eosina o Papanicolaou; antes de su obser-
vacién con el microscopio de luz. Esta es una
prueba répida para el diagndstico de los virus
herpes simplex, varicela zoster y citomegalovi-
rus. Los hallazgos tipicos incluyen lisis, cambios
en la morfologia celular, vacuolas cuerpos de
inclusién y “"syncytia” que son células gigantes
multinucleadas formadas por la fusién de célu-
las adyacentes. Herpes virus, el virus de la inmu-
nodeficiencia humana y paramyxovirus inducen
esta fusion.

Microscopia electrénica. No es la prueba estan-
dar de laboratorio pero es muy Util cuando existen
suficientes particulas virales (106 a 107) estan pre-
sentes, y particularmente si se afiade el anticuerpo
especifico para causar aglutinacién. El diagndstico
definitivo, sin embargo no puede establecerse, ya
que muchos virus son indistinguibles de los virus
herpes por microscopia electrénica.

Inmuno morfologia. Incluye las técnicas de in-
munofluorescencia e inmunoperoxidasa. Tincién
directa, indirecta e inmunofluorescente anti com-
plemento, se utilizan para la deteccién de antigenos
virales en tejidos infectados.

En la técnica directa, la muestra extendida en la
laminilla es tratada con anticuerpos virales especi-
ficos conjugados con fluoresceina e incubada por
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30 a 60 minutos antes de lavarse con una solucién
salina buffer. La evaluacién de la muestra se realiza
con un microscopio de fluorescencia. Es una prueba
mas facil y rapida que la indirecta, pero es menos
sensible.

En la técnica indirecta, el paso uno es cubrir la
muestra con un anticuerpo viral especifico, el paso
dos es lavar y aplicar suero normal para disminuir
las uniones anticuerpo no especificos y en el paso
tres la muestra se recubre con anti inmunoglobu-
lina conjugada con fluoresceina. Esta prueba es
més sensible porque mas marcadores se fijan al
antigeno.

Prueba con inmunoperoxidasa. Usa anticuer-
pos conjugados con enzimas unidas a indicadores.
La enzima peroxidasa produce precipitados en los
sitios de unién en la muestra. Esta técnica tiene la
ventaja de que es mds permanente y se puede leer
con microscopio de luz, permitiendo la observacién
de los tejidos adyacentes para el andlisis histopa-
toldgico.

Prueba de ELISA. Detecta el virus por unién con
el anticuerpo especifico, que se une luego a un an-
ticuerpo relacionado con una enzima que requiere
como sustrato un colorante, el cual se aplica en la
ultima fase. Esta prueba es capaz de diferenciar HSV
tipo 1y 2 de VZV, CMV, adenovirus y rubeola. Los
avances en la metodologia de ELISA incluyen mar-
cadores enzimdticos, fluorescentes y anticuerpos
monoclonales.

Cultivo: El aislamiento y cultivo del virus es
el estdndar de oro para el diagndstico viroldgico.
Como base para esta prueba se usan cultivos celula-
res para el crecimiento de los virus. Son cultivos ce-
lulares libres de tripsina, que crecen en una capa en
tubos o matraces. Se utilizan una amplia variedad
de tejidos: Lineas de células diploides obtenidas de
células fetales, lineas de células tumorales, células
primarias renales de mono o conejo. Estos tejidos
soportan el cultivo de una amplia variedad de virus
incluyendo HSV, VZV, CMV, adenovirus, picornavi-
rus y virus sincicial respiratorio.”*7®

Reaccién en cadena de polimerasa. El uso de
PCR, para HSV en lagrima puede usarse para esta-

blecer el diagndstico en casos atipicos. Esta técnica
amplifica una sola copia de la fraccién del genoma
del virus en 6 horas.'

Tratamiento

La base del tratamiento se fundamenta en la etio-
logia viral y no viral de las diferentes entidades ocu-
lares causadas por los virus herpes. En el Cuadro 4
se aprecia la terapia basica para las enfermedades
herpéticas oculares divididas en 4 grupos.

El aciclovir es un inhibidor selectivo y potente
de la replicacién del HSV, es tan efectivo como la
trifuridina. Las concentraciones terapéuticas en la
cérnea se pueden obtener tanto por administracion
tépica o sistémica. Esto es particularmente util en
nifos y pacientes con artritis reumatoide.> Los anti-
virales no incrementan la velocidad de cicatrizacién
comparada con el debridamiento de la lesién, pero
reduce el riesgo de recurrencia. La combinacién de
desbridamiento y el uso de antivirales tépicos, es
mejor que la aplicacién aislada de estas medidas.

Enfermedad ocular primaria. En ausencia de
Ulceracién corneal, el tratamiento se administra
hasta que las lesiones de la piel se resuelvan. Aci-
clovir 400 mg, 5 veces al dia por 14 dias, o fam-
ciclovir 250 mg, dos veces al dia por 14 dias, o
valaciclovir 500 mg, dos veces al dia por 14 dias, o
trifuridina 1% gotas, nueve veces al dia por 9 dias.

En presencia de dendritas cornedles, estas se
deben debridar con un aplicador de algodén previa
instilacién de anestésico, seguido de un tratamiento
tépico o sistémico. Usar antibidticos tépicos. Apli-
car antibidtico en ungliento en las ulceraciones de
la piel, y fomentos frios dos veces al dia por 5 mi-
nutos. Se debe de administrar cicloplejicos si existe
iritis. Se debe usar escudo protector en un nifio que
tenga intensiones de rascarse.

Enfermedad epitelial recurrente. La querati-
tis dendritica y las Ulceras geogréficas requieren
un tratamiento similar al otorgado a la queratitis
primaria, y debe aplicarse como se explica a con-
tinuacién: Desbridar gentilmente los defectos epi-
teliales con un aplicador de algoddn, previa apli-
cacion de anestésico tépico, usar los antivirales
tépicos como se explico en la seccién anterior, si la
ulceracidn persiste, utilizar el tratamiento para ul-
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Grupo Enfermedad Terapia basica
A Viral superficial (epitelial) Agentes antivirales
« Blefaritis

+ Conjuntivitis

+ Queratitis epitelial

B Viral profunda

Agentes antivirales mas estroides

+ Queratitis intersiticial no necrotizante

« Queratitis intersiticial necrotizante

+ Endotelitis

+ Queratitis disciforme

» Trabeculitis

« Iritis

« Escleritis

C Metaherpética superficial

Epitelizantes

+ Ulcera meta herpética superficial

D Metaherpética profunda

Cirugia

« Ulcera meta herpética profunda
+ Cicatrices herpéticas

+ Queratopatia bullosa

CUADRO 4. Terapia basica para las enfermedades herpéticas oculares.

cera neurotrofica. En un paciente inmunocompro-
metido, la resistencia a epitelizar puede deberse
a resistencia del virus, por lo que debe cambiar el
tratamiento. Aplicar antibidtico tépico si la cérnea
esta Ulcerada. Administrar cicloplejicos en caso de
iridociclitis.

Ulcera neurotréfica. El tratamiento estd di-
rigido a proteger la membrana basal dafiada con
lubricacién y uso de lente de contacto de vendaje.
El uso de colgajos conjuntivales, membrana amnié-
tica y trasplante de células limbales con injertos
limbo conjuntivales, se reserva para casos con peli-
gro de perforacién. Si el proceso inflamatorio estd
presente se administran esteroides tépicos, la me-
droxiprogesterona al 1% a una frecuencia de 2 a 4
veces por dfa, es mds segura que la prednisolona. La
frecuencia de los esteroides se modifica de acuerdo
a la evolucién de la inflamacidén y el proceso de epi-
telizacion. La Ulcera neurotrdfica resulta del dafio al
ganglio trigémino, no es secundaria a la presencia
del virus en el estroma, por lo que la Unica razén
para el tratamiento antiviral, es la profilaxis de la
recurrencia de la queratitis epitelial o estromal. En
esta condicién es mejor indicar los antivirales via
oral ya que los unglientos pueden interferir con la

cicatrizacién corneal. El lente de contacto mantie-
ne bien lubricada a la Ulcera, evita el dafio meca-
nico del parpadeo, su uso puede prolongarse por
meses si la cicatrizacidn es lenta, se debe vigilar y
remplazar si se contamina. Una vez que se obtiene
la resolucién del defecto epitelial se debe continuar
con lubricantes en gel durante tres meses para pre-
venir un dafo subsecuente en el epitelio fragil.

Si el proceso de disolucién del tejido corneal se
presenta, se deben usar inhibidores de metalopro-
teasas como tetraciclina 250 mg dos veces al dia, 0
doxiciclina 100 mg una vez al dia. También se puede
usar aceticisteina al 20% una gota cada 6 horas.

Queratitis intersticial, anillo inmune y endote-
litis. Estas tres formas de queratitis herpética estan
mediadas por reaccién antigeno anticuerpo, res-
ponden generalmente a esteroides y pueden pro-
ducir cicatrices y depdsitos semejantes a lipidos en
el estroma. La visién se puede comprometer a pesar
del tratamiento, si el eje visual se compromete. Ver
Figuras 14 a 16.

La intensidad del tratamiento con esteroides es
a juicio del clinico, para controlar la inflamacién; si al
disminuir la frecuencia del esteroide se observa una
recaida, entonces se deben prescribir de nuevo con
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Figura 14. Figura 16.

Anillo inmune en queratitis disciforme. Endotelitis herpética.

( 1

con una dosis de esteroide (prednisolona lo-
teprednol o triamcinolona), 4 a 8 veces al dia,
para establecer el control de la inflamacidn y
se modifica la frecuencia de acuerdo progre-
sa la mejorfa. Existen pacientes que requieren
una gota cada dos o tres dias para evitar las
recurrencias. Se deben monitorizar los efectos
deletéreos de los esteroides.

En la trabeculitis herpética el tratamiento debe
ser prednisolona al 1% cuatro veces al diay un
hipotensor ocular no andlogo de prostaglandi-
nas como la brimonidina o un beta bloqueador.

m J Si no responde la primera semana, puede tra-

tarse de un paciente hiperreactor a esteroides,
Queratitis estromal no necrotizante con areas numulares con- se deben reducir o suspender los esteroides Yy
fluentes.

continuar con el tratamiento del glaucoma.
Se deben de administrar cicloplejicos, ante un
cuadro de iridociclitis. Si el cuadro es intenso,
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& mas frecuencia, controlar de nuevo el proceso y des- su tratamiento debe ser 20 a 30 mg de predni-

Z continuarlo mas lentamente en la siguiente ocasién. sona via oral por 7 a 10 dias, y descontinuar en

2 Este proceso pude durar meses, y es indispensable 7 dias una vez que se controle la inflamacidn,

Z una adecuada comunicacién con el paciente, que el epitelio sane y el control con los esteroides

w

< conozca el proceso de su enfermedad y cudl es el tépicos se encuentre bien establecido.

8 escenario de su recuperacion. El tratamiento se esta- + Administrar 400 mg de aciclovir dos veces al

o) blece de acuerdo a las siguientes recomendaciones: dia si los esteroides se estan usando mas de

z « En casos leves y fuera del eje visual, el trata- dos veces al dia. Aplicar un antibidtico tépico si

= miento son lubricantes. se estan usando esteroides tépicos. Si el epite-

L . . ’ . .

(o) + En casos moderados o severos, en especial lio esta ulcerado o existe melting se reducen o
cuando existe neovascularizacién, se inicia suspenden los esteroides tdpicos.
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El tratamiento de las recurrencias debe estable-
cerse para cada caso en particular, no se recomienda
un tratamiento profildctico para todos los casos.®
Una excepcidn de lo anterior son los pacientes que
van a ser sometidos a trasplante de cérnea.>

Los esteroides muestran una excelente acti-
vidad antiinflamatoria en la queratitis herpética,
impiden la formacién de linfocitos B formadores
de anticuerpos, y promueven la regresién de los
neovasos cornedles. Inhiben la infiltracion celular,
formacién de enzimas hidroliticas, cicatrizacién y
neovascularizacion.

La medroxiprogesterona al 1% aplicada en el
tratamiento de la queratitis herpética ha demos-
trado suprimir las colagenasas activas y latentes,
inhibiendo la progresién de la disolucién corneal. Se
ha encontrado un efecto muy similar al usar pred-
nisolona al 0.2%. Como efectos indeseables de los
esteroides tenemos la supresién de la respuesta
inflamatoria normal, que puede favorecer el desa-
rrollo y la extensién de la infeccidn viral, una infec-
cién oportunista agregada y el producir catarata o
glaucoma.

El uso de ciclosporina al 2% cuatro veces al dia
en conjunto con la terapia antiviral ha resuelto por

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

completo casos de queratitis estromal y necrotizan-
te. Se han mantenido tratamientos exitosos de 42
semanas de ciclosporina al 0.5% dos veces al dia,
en pacientes con trasplante de cdrnea, para evitar
recurrencia del herpes.®’

El tratamiento de la queratitis neurotréfica es
dificil. Los recursos terapéuticos incluyen lubri-
cantes, lentes de contacto, sello con cianoacrilato,
recubrimiento conjuntival y la membrana amnié-
tica.

El suero autélogo contiene varios factores de
crecimiento y neuropépticos como el factor de cre-
cimiento epidérmico (EGF), factor de crecimiento
transformante (TGF), fibronectina, sustancia P y
otras citoquinas esenciales para la proliferacidn
diferenciacién y maduracién del epitelio de la su-
perficie ocular.® En el Cuadro 5 se detalla una guia
para la elaboracién y uso del suero autélogo. Este
se ha utilizado a diferentes concentraciones (desde
10% hasta 100%); Las concentraciones entre 20%
y 40% son las més utilizadas.

El uso de factor de trasferencia especifico anti
HSV ha mostrado brindar beneficios en el trata-
miento conjunto con los antivirales para evitar re-
currencias.®

Preparacion de suero autélogo

+ Se extraen 10 cc de sangre que se reparten en dos tubos.

+ Posteriormente dejamos los tubos en una rejilla en posicién vertical a 22°C durante unas dos horas para que la sangre

coagule.

+ Una vez coagulada la sangre se procede a su centrifugaciéon durante 10 minutos a 2.500 rpm.

+ Obtenemos 5 cc de suero de cada tubo de 10 cc de sangre.

+ Almacenar el suero en tubos que, protegidos de la luz mediante papel de aluminio y correctamente identificados, se

guardan en un congelador a -80°C hasta su preparacién posterior. (No congelar a mayor temperatura ya que se pierden

propiedades).

« Si no existe la posibilidad de congelar el suero a -80 grados centigrados, sélo se usan 4 ccy se debe eliminar el so-

brante.

+ La preparacion del colirio se realiza en condiciones asépticas (si estd disponible, usar una campana de flujo laminar).

+ Tras descongelar la muestra de suero o usando suero fresco, se separan 4 cc de éste y se introducen en un frasco gotero

estéril.

« Posteriormente se afladen 6 cc de suero fisiolégico para conseguir una concentracién final del 40%

- Se rotula el frasco, con una fecha de caducidad de 7 dias y con la leyenda "manténgase en refrigeracién”.

+ Se indica cada 2 a 4 horas.

CUADRO 5. Guia para la elaboracién y uso del suero autélogo.
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Cirugia en pacientes con enfermedad
herpética ocular

Con el tratamiento profilactico adecuado, sin infla-
macién activa, la cirugia de catarata con implanta-
cién del lente intraocular, tiene el mismo riesgo que
los ojos normales.

Recubrimiento conjuntival. Se debe considerar
cuando la indicacién de un trasplante de cdrnea sea
de alto riesgo, en cuadros con perforacion corneal
inminente, en pacientes con pobre cumplimiento y
en pacientes con multiples trasplantes fallidos, que
no son candidatos a un nuevo trasplante. El propé-
sito del recubrimiento es que disminuya la inflama-
cién, concluir el episodio herpético agudo y redu-
cir el riesgo de una infeccién bacteriana o micética
concomitante. Siempre la colocacién de injerto en
un area inflamada puede tener un resultado incierto,
por lo que la aplicacién de la terapia coadyuvante
apropiada es especialmente importante. El trasplan-
te de cdrnea se puede realizar varios meses después
del recubrimiento conjuntival exitoso, en un ojo sin
inflamacién y sin enfermedad herpética activa.

Membrana amnidtica. Es el recurso mas utiliza-
do para tratar Ulceras profundas, se sutura directa-
mente sobre el defecto corneal. Tiene las siguientes
propiedades: trasmite elementos anti inflamatorios
a la superficie corneal, no constituye una barrera
farmaco quinética que altere el efecto de los me-
dicamentos tdpicos, se disuelve espontdneamente
después de cumplir su propdsito. Antes de colocar la
membrana amnidtica, la superficie de la lesidon debe
ser preparada, para estar libre de detritus celulares
y lo mas seca posible. Sobre el amnios aplicado se
puede usar lente de contacto.

Trasplante de cérnea. La queratoplastia pene-
trante es el procedimiento de eleccidn en pacientes
con leucomas y cicatrices que alteran significativa-
mente la agudeza visual. Los injertos lamelares no
han mostrado ventajas sobresalientes a la técnica
perforante. Los pacientes con lesiones secundarias
a herpes simple tienen mejor prondstico que los
afectados por herpes zoster, ya que en esta ultima
enfermedad la lesién neurotréfica es mas intensa.
Los factores de éxito en trasplante de cérnea por
herpes simple son: un ojo sin inflamacién al mo-

mento de la cirugia, sin neovascularizacién profun-
da, para lograr una cérnea sin neovascularizacion,
esta indicada la terapia fotodindmica con veterpor-
fin con resultados alentadores. Ver figuras 17 y 18.
El uso de nylon 10-0 con puntos separados.

N J
Figura 17.

Angiografia de segmento anterior con fluoresceina antes del trata-
miento de terapia fotodindmica con veterporfin. Se aprecia la neovas-
cularizacién corneal estromal secundaria a queratitis herpética. El
area borrosa en el centro de la cornea corresponde al leucoma.

s

Mx

N J
Figura 18.

Angiografia de segmento anterior con fluoresceina. Un mes después
del tratamiento de terapia fotodindmica con veterporfin. Se aprecia la
remision total de los neovasos corneales. El paciente fue sometido a
queratoplastia penetrante, con un riesgo menor para falla secundaria
de su injerto.




El uso de altas dosis de esteroide tdpico en el
postoperatorio inmediato y manteniendo un fre-
cuente uso por al menos tres meses, este es el fac-
tor mas importante. Se debe usar profilaxis sistémi-
ca con antivirales. En los casos donde el trasplante
se realiza en situaciéon de emergencia, la dosis de
aciclovir debe de ser de 800 mg 5 veces al dia. Se
debe mantener por 12 a 18 meses después de la
queratoplastia. Disminuye la tasa de recidiva de la
queratitis herpética y la falla del injerto en pacientes
con queratoplastia penetrante.?? Asimismo la tasa
de recurrencia de la queratitis herpética (epitelial y
estromal) disminuye de 32% a 19%, con el mismo
esquema de tratamiento.®* Estos tratamientos son
largos y se debe establecer una evidencia seroldgica
de la exposicién al HSV para indicarlos.” También
se ha empleado idoxidurina, trifluorotimidina, vi-
radabina, y valaciclovir. A pesar de la intensidad y
larga duracién de los tratamientos, no se ha logrado
la erradicacién del virus del tejido corneal.®® En la
Figura 19 se aprecia una drea de recidiva de HSV
en una paciente a la que se realizé queratoplastia
penetrante por leucoma secundario a herpes. La re-
gién semeja una drea de rechazo focalizada que no

J
Figura 19.

Area de recidiva de HSV en una paciente post operada de trasplante
por leucoma secundario a herpes. Note la presencia de edema estro-
mal, y una linea de depositos retroquerdticos semejando una linea
de rechazo.
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respondid al tratamiento convencional de rechazo,
una vez que se instald la terapia antiviral tdpica y
sistémica, se logrd la respuesta terapéutica.

La auto queratoplastia se aplica cuando existe
una drea trasparente de cdrnea lo suficientemente
amplia para rotar el botén y obtener un eje visual
libre de opacidad. El principio es sencillo, el trepa-
no se decentra para obtener el drea de cérnea clara
mas grande posible, se incide el leucoma en la me-
dida necesaria para dejar libre el eje visual, se corta
el botén y se rota 180 grados. Sus ventajas son: No
producir reaccién de rechazo, no requiere de inmu-
nosupresién por periodo prolongado y la mds impor-
tante es que al cortar la inervacién corneal y rotarla,
disminuye la posibilidad de recurrencia. Su limitante
es el astigmatismo resultante y la calidad dptica im-
predecible del nuevo centro corneal obtenido.

Perspectiva

Recientemente la FDA aprobé una presentacion de
ganciclovir tépico en gel al 0.15% como tratamien-
to para la queratitis herpética aguda. Se espera que
esté disponible comercialmente en el afio 2010. Su
eficacia y tolerabilidad se comparé con el aciclo-
vir, mostrando ser tan eficaz como este ultimo. Una
ventaja sobre el aciclovir es su selectividad, afec-
tando solo a células infectadas, es mas hidrosolu-
ble y tiene una mejor penetracién en el estroma
corneal. Su espectro se extiende a infecciones por
adenovirus.®%”

La busqueda de una vacuna contra el herpes
continla, representa un esfuerzo para hacer mas
eficaz la proteccién mediada por células. El uso de
pldsmidos que contienen los antigenos virales y la
sintesis de proteinas virales; son promisorios. Hasta
el momento su eficacia y seguridad no han sido de-
mostradas y aparentemente se pueden requerir de
multiples dosis.®®

Se estan desarrollando tratamientos genéticos
que eliminaran de manera segura y especifica el es-
tado de latencia del HSV del tejido neural.®

Aspectos clave
+ La queratitis por HSV representa la primera
causa infecciosa de ceguera unilateral.
* El cuadro de herpes zoster que involucra la
punta de la nariz (Signo de Hutchinson), re-
presenta la afeccién de la rama naso ciliar del
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nervio trigémino, manifestando la posibilidad
del compromiso ocular.

+ Son patognomonicas de queratitis epitelial her-
pética las ramas bordeadas por una banda reti-
culada de micro destruccidn epitelial y las rami-
ficaciones que finalizan en bulbos terminales.

+ La sensibilidad corneal disminuye en forma di-
rectamente proporcional al nimero de las recu-
rrencias por HSV. Sélo el drea afectada por las
neuronas enfermas, es la que manifiesta dismi-
nucidn en la sensibilidad corneal inadvertida.

- La queratitis neurotrdfica se caracteriza por la
incapacidad del tejido corneal para repararse
debido al dafio que el virus herpes Simple o
Zoster ha producido en el ganglio trigémino.
No es secundaria a la presencia del virus en el
estroma.

- La frecuencia de los esteroides se modifica de
acuerdo a la evolucién de la inflamacién.

- Las concentraciones terapéuticas de aciclovir
en la cérnea se pueden obtener tanto por ad-
ministracion tépica o sistémica. Los antivirales
no incrementan la velocidad de cicatrizaciéon
comparada con el desbridamiento de la lesidn,
pero reduce el riesgo de recurrencia.

+ El aislamiento y cultivo del virus es el estan-
dar de oro para el diagndstico laboratorial vi-
rolégico.

- La auto queratoplastia se aplica cuando existe
una drea trasparente de cdrnea lo suficiente-
mente amplia para rotar el botén y obtener un
eje visual libre de opacidad.
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Autoevaluacion

1.- Primera causa infecciosa de ceguera unilateral:
a) Infeccién por Citomegalovirus

b) Infeccién por Epstein Barr

¢) Infeccién por HSV

d) Infeccién por adenovirus

e) Infeccién por HZV

—_—

~—

2.- El Gnico reservorio natural del HSV:
a) El hombre
b) El ambiente
c) Esta en todos lados
d) Los perros
e) Existen varios reservorios

3.- Existe la trasferencia pasiva de anticuerpos por la madre via trasplacentaria:
a) Cierto
b) Falso

4.- El cuadro de herpes zoster que involucra la punta de la nariz, constituye el
signo de:
a) Kodadoust
b) San Paolesi
¢) Huntinton
d) Hutchinson
e) Ferry

5.- Se presenta microftalmia, displasia retiniana, atrofia éptica y corioretinitis:
a) Infeccién por Citomegalovirus
b) Enfermedad herpética neonatal
c) Sindrome herpético sistémico
d) Sindrome de Axefield
e) Toxoplasmosis congénita
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6.- Es la tnica forma primaria de HVS ocular:
a) Queratitis
b) Trabeculitis
c) Limbitis
d) Iridociclitis
e) Retinitis

7.- La forma mas comun de queratitis herpética:
a) Endotelitis
b) Disciforme
c) Numular
d) Neurotrdfica
e) Dendritica

8.- En cuanto a la sensibilidad corneal en queratitis herpética, sélo uno de los
siguientes incisos es falso:

a) La sensibilidad corneal es diferente en la periferia, media periferia y centro de la cérnea.

b) Sélo el &rea afectada por las neuronas enfermas, es la que manifiesta disminucién en la sensi-
bilidad corneal.

c) Después del primer ataque, la sensibilidad corneal se recupera en la mayoria de los casos en su
totalidad.

d) No todas las enfermedades inflamatorias corneales no herpéticas pueden disminuir la sensi-
bilidad corneal

e) El estesiémetro es el instrumento mas adecuado para medir la sensibilidad corneal.

9.- La queratitis intersticial es de indole inflamatoria:
a) Cierto
b) Falso

10.- La queratopatia lipidica sucede en cérneas con:
a) Edema crénico
b) Neovascularizacién
c) Ulcera corneal neurotréfica
d) Queratitis dendritica
e) Endotelitis
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11.- El cuadro clinico que cursa con areas circunscritas de inflamacién con ede-
ma endotelial, marcado por precipitados endoteliales de células inflamato-
rias, con destruccién de células endoteliales, edema corneal importante y
disminucion de la vision es:

a) Queratitis dendritica
b) Queratitis disciforme
c) Queratitis estromal
d) Queratitis numular
e) Endotelitis

12.- Todas las personas que cursaron con queratitis herpética van a tener una
cuadro de recurrencia:
a) Cierto
b) Falso

13.- Estandar de oro en las pruebas laboratoriales:
a) Microscopia de luz

b) Microscopia electrénica

¢) Inmunofluorescencia

d) Aislamiento y cultivo del virus

e) ELISA para HSV

14.- Las concentraciones terapéuticas de aciclovir en la cérnea se pueden obte-
ner tanto por administracion tépica o sistémica:
a) Cierto
b) Falso

15.- La ulcera neurotrofica resulta del dafio al:
a) Nervio 6ptico
b) Ganglio trigémino
c) Epitelio

d) Estroma

e) Ganglio pre auricular

16.- Son todos inhibidores de metaloproteasas excepto uno, seialelo:
a) Tetraciclina
b) Clindamicina
c) Doxiciclina
d) Aceticisteina
e) Medroxiprogesterona
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17.- El tratamiento de la queratitis herpética incluye los siguientes excepto
uno, sefalelo:
a) Aciclovir
b) Ganciclovir
c) Ciclosporina
d) Ciclofosfamida
e) Trifuridina

18.- Primera causa infecciosa de ceguera unilateral:
a) Infeccién por Citomegalovirus
b) Infeccién por Epstein Barr
c) Infeccién por HSV
d) Infeccién por Adenovirus
e) Infeccién por HZV

19.- No es un recurso quirurgico para el tratamiento del herpes:
a) Recubrimiento conjuntival
b) Sello con cianoacrilato
¢) Infiltracién de antivirales en el estroma

d) Queratoplastia

e) Aplicacién de membrana amnidtica

20.- En cuanto a la vacuna para el herpes uno de los incisos es falso, sefidlelo:
a) Hace mas eficaz la proteccién mediada por células
b) Su eficacia y seguridad no han sido demostradas
c) Se usan plasmidos para su fabricacion.
d) Puede requerir multiples dosis
e) Su uso para la poblacién en general ya esta disponible
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° LI 4
Pterigion
Dr. Juan Carlos Ochoa Tabares

Dr. Rigoberto Rios Leén
Dr. Oscar Paul Lopez Meza

Resumen

| pterigién es una condicién inflamatoria, de-

generativa, cuya caracteristica es la alteracion

focal del limbo. Es més prevalente en las zonas
ecuatoriales. Su aparicién estd relacionada directa-
mente a la exposicién a la radiacién ultravioleta,
inflamacién y otros factores irritantes. Aunque su
etiologia no se ha esclarecido completamente se
conoce que la participacién del gen p53, la altera-
cién en la apoptosis, la accién de colagenasas, y la
angiogénesis, promueven su desarrollo. Los progre-
sos en el entendimiento de cémo se produce, con-
siderando evidencias epidemioldgicas, genéticas,
patoldgicas y de biologia molecular; han permitido
idear tratamientos que modifiquen su aparicién o
progresién. Entre los tratamientos mds exitosos, es-
tan los injertos libres de conjuntiva, el uso de este-
roide de depdsito y la aplicacién de mitomicina C.

Palabras Clave
Pterigién, Elastosis, Radiacién Ultravioleta, Injerto
de conjuntiva, Recidiva.

Introduccién

Desde los tiempos de Hipdcrates y Galeno se ha
descrito una lesién epibulbar elevada que crece so-
bre la cérnea, denominada pterigidn, la cual toma
su nombre de la palabra griega que significa ala,
es un crecimiento triangular orientado horizontal-
mente de tejido anormal que invade la cdrnea, mas
comuinmente en la regién cantal de la conjuntiva
bulbar. Ver Figura 1

Pterigion grado II. Crecimiento en el sector nasal, se aprecia la punta
del pterigion, y un cuerpo amplio con rectificacion de los vasos y
proliferacion de tejido elastético.

El pterigidn es un proceso inflamatorio, degene-
rativo, cuya caracteristica distintiva es la alteracién
focal del limbo. Es una enfermedad que involucra
un cuadro de inflamacién crénica, proliferacion del
tejido conectivo subconjuntival y la presencia de
angiogénesis, provocando un crecimiento de tejido
elastético y de conjuntiva anormal sobre la cérnea.’

El aumento en su prevalencia y los costos deriva-
dos de su atencién, hace que sea considerado como
un problema de salud publica.? El entendimiento de
este proceso ha motivado que el tratamiento qui-
rdrgico de este, tenga como prioridad esencial re-
construir el limbo.?



A propdsito del pterigién, se han realizado es-
tudios de prevalencia, de implicaciones ambienta-
les, de la pelicula lagrimal, de la superficie ocular, y
del tejido extirpado durante la cirugia de pterigidn;
con el fin de explicar sus factores de riesgo, sinto-
matologia, y fisiopatologia.*'" Se han considerado
evidencias epidemioldgicas, genéticas, patoldgicas
y de biologia molecular; que han permitido enten-
der mejor esta enfermedad e idear tratamientos
que modifiquen su aparicién o progresién.3'>"> La
formacion del pterigion se debe abordar en un con-
texto ambiental y sistémico; a partir de una defi-
ciencia de células de limbo y la alteracién del tejido
subconjuntival.’

Epidemiologia

El pterigién se presenta en todo el mundo. Es
mas comun en climas célidos y secos. Su prevalen-
cia en tan alta como 22% en las zonas ecuatoriales
y menos de 2 % en las latitudes cercanas a los 40°."
Se han realizado varios estudios para identificar los
factores de riesgo para el desarrollo de pterigién.
El riesgo relativo para desarrollar pterigién de una
persona que vive en los trépicos (menos de 30° de
latitud), es 44 veces mayor. Es 11 veces mayor para
quienes trabajan en un lugar arenoso, al exterior. Es
9 veces mayor para una persona que no usa len-
tes con filtro ultravioleta (UV) y dos veces mayor
para quien nunca ha usado un sombrero. A pesar
de que se ha demostrado una mayor prevalencia
en hombres; la diferencia entre géneros se elimina
cuando se considera personas sin actividades con
exposicion a radiacion UV. En el norte del conti-
nente, el pterigién se confina casi exclusivamente
a pescadores y campesinos.>®%1%7 Pacientes meno-
res a 15 afios rara vez adquieren un pterigién. La
prevalencia del pterigién aumenta con la edad, su
mayor incidencia es entre los 20 y 49 afios de edad.
Las recurrencias son mds frecuentes entre adultos
jévenes. Se han evaluado familias en las que se ha
demostrado un patrén hereditario con modalidad
dominante, aunque la mayoria de los casos parecen
ser espordadicos.’

El 90% del pterigién es nasal. La localizacidn
temporal y nasal en el mismo ojo puede ocurrir,
pero la afeccion aislada del lado temporal es suma-
mente rara. Cuando el pterigién es bilateral, en la
mayoria de los casos es de evolucién asimétrica. En

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

casos avanzados, afecta el eje pupilar, produciendo
una marcada disminucién de la agudeza visual. Ver
Figura 2.

Pterigion grado IV. Afeccion del los sectores nasal y temporal, con
obstruccion del eje visual. Notese la presencia de los Islotes de Fuchs
que son lesiones satélites densas, en la punta del pterigion y la ausen-
cia de linea de Stocker, ambos signos reflejan crecimiento activo.

Fisiopatologia

Dushku™ en su revisién sobre la fisiopatologia del
pterigion destaca importantes caracteristicas clini-
cas y patoldgicas que se mencionan a continuacién:

+ Estudios epidemioldgicos han establecido fir-
memente que la radiacién UV tipo B es un
factor etioldgico para pterigién y tumores de
limbo.

« El pterigidn crece a partir del epitelio limbal y
no desde el epitelio conjuntival.

+ Un segmento del epitelio limbal, el limbo mi-
grante; invade la cérnea en forma centripeta,
seguido por el epitelio conjuntival.

+ Un tipo distinto de células cornedles se de-
sarrollan en el borde del tejido que origina el
pterigion.

- La membrana de Bowman es disuelta en el
area cubierta por el borde del pterigién que in-
vade la cérnea.

« El pterigidn tiene un alto grado de recurrencia.

Otros aspectos que se han implicado es la in-

feccién de virus herpes simple tipo 1y el virus del
papiloma humano como factor coadyuvante en la
aparicion del pterigién, no han mostrado evidencias
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sélidas, pero han permitido observar que el com-
portamiento de esta entidad es semejante al que
manifiestan algunas neoplasias.'?'

Efecto de la radiacién ultravioleta. Se ha reco-
nocido al pterigidn, pingliecula, neoplasia intraepi-
telial, catarata y la degeneracién macular relaciona-
da a la edad, como evidencias patentes del efecto
acumulativo a través de la vida, de la exposicién a
la radiacién solar (radiacién ultravioleta). La luz pe-
riférica que se enfoca en el limbo nasal es de mayor
intensidad que la que recibe el limbo temporal, por
la proteccién que ofrece la nariz. La via de esta ra-
diacién es transcameral y la intensidad del foco de-
pende de la curvatura de la cérnea y la profundidad
de la cdmara anterior. (Ver Figura 3) A consecuencia
de la irradiacidn focal a las células basales epitelia-
les por la parte interna, se afecta a las células ma-
dre que no cuentan con la proteccién de las células
epiteliales superficiales, alterando su funcién como
barrera en el limbo.!

TEMPORAL NASAL

Mecanismo que explica porque es més frecuente el pterigion nasal.
La lesion de las células limbales subepiteliales ocurre porque la luz
se enfoca en la membrana basal epitelial del limbo en el sector nasal,
desde el sector temporal via transcameral, evadiendo la proteccion
del epitelio superficial. Esto no ocurre en el sector temporal con tanta
frecuencia porque la nariz actda como barrera protectora.

Apoptosis. El mantenimiento de la homeostasis
celular es regulado esencialmente por dos proce-
sos: proliferacion celular y apoptosis. Apoptosis es
una forma de muerte celular programada que fué
definida por primera vez, para distinguirla de la ne-
crosis, por Kerr.? A diferencia de la necrosis, que es
un evento pasivo, la apoptosis requiere de energia
y de la accién concertada de una cascada de genes.

En pterigidn, se han estudiado los patrones de ex-
presién de genes que regulan (tanto positiva como
negativamente) la apoptosis; de acuerdo a estas
evidencias, el pterigién parece resultar, en parte; de
una falla en la apoptosis celular.?®

La respuesta inflamatoria persistente se ha reco-
nocido en el pterigidn y en la cirugia filtrante para
glaucoma, pero sus mecanismos no se entienden
con claridad. Se ha sugerido que la interaccidn entre
fibroblastos y células T pueden contribuir a la pato-
génesis de una respuesta de reparacion agresiva,*##
como en la cicatriz queloide que contiene un infil-
trado fibroblastico que se incrementa a través de los
afos.?® Chang demostré que la interacciéon anormal
de los fibroblastos contribuye al desarrollo de infla-
macién crénica y a la promocién de cicatrizacién
conjuntival persistente.?” Este problema se origina
durante la fase de resolucién de la respuesta cica-
trizal cuando la apoptosis debe disminuir el nimero
de células T, mediada por interferén beta (INFB) que
tiene efectos antiproliferativos y antiapoptéticos.?®

Gen p53 y genes supresores de tumores. La ra-
diacién ultravioleta se ha reconocido como un fac-
tor que produce la mutacién del gen supresor de
tumores p53. Se ha reportado una expresién anor-
mal de p53 en pterigidn, pingliecula y tumores de
limbo. A consecuencia de este dafio al mecanismo
de muerte celular programada dependiente de p53,
las mutaciones en otros genes pueden progresiva-
mente adquirirse por las células basales limbales
alteradas.? Esto es consistente con el concepto de
“multi-pasos” en el desarrollo de las alteraciones
del limbo en el pterigién y la pinglecula. Inclusive
la caracterizacién de la invasién en la cérnea de un
pterigién primario de un pterigién secundario, se di-
ferencian, por qué este Ultimo, muestra la presencia
de células limbales epiteliales basales alteradas. Lo
anterior constituye una infiltracién local a la con-
juntiva adyacente por lo que se forman las “células
pterigion” que son células basales epiteliales limba-
les parecidas a células tumorales que tienen altera-
da la expresion del gen supresor de tumor p53. Estas
pueden originar un alto porcentaje de recurrencia
si no son controladas por tratamiento quirtrgico o
quimioterapia.**3'

El estudio de genes supresores de tumores ha
demostrado el impacto de la radiacién UV en el



ADN de las células basales. El método usual para
localizar sitios en el genoma de candidatos a genes
supresores de tumores es detectando la perdida de
heterogeneidad, usando marcadores microsatélita-
les polimdrficos. Una caracteristica de las células
neopldsicas es su tasa elevada de mutaciones re-
flejada en la inestabilidad de su ADN microsateli-
tal. Detorakis* encontrd una pérdida de heteroge-
neidad en el brazo corto del cromosoma 9 “9p” en
48% vy en el brazo largo del cromosoma 17 “17q"
en 42%, en 50 pterigiones. Esta evidencia se corre-
laciond con factores de riesgo y se interpreté como
un posible predictor de recurrencia. Dushku evalué
la expresidon de una mutacién en el gen p53, la cual
se manifesté en todos los especimenes de pterigion,
tumor de limbo y pingliécula, pero no en las mues-
tras de limbo sanas. Se concluye que un dafio al
mecanismo de apoptosis, dependiente del gen p53
adquirido por exposicién a la radiacién UV, permite
el desarrollo del pterigion y tumores del limbo.?

Metaloproteasas. En el desarrollo y progresién
del pterigién se han involucrado factores de creci-
miento como el fibroblastico, derivado de plaque-
tas, transformante beta (FGFp) y factor de necrosis
tumoral alfa (TNFa). De estos estudios se ha pos-
tulado que estos factores de crecimiento y otras
citoquinas, contribuyen a la inflamacién, prolifera-
cién celular, remoldeamiento del tejido conectivo y
angiogénesis observada en el pterigion.3*3¢

Es importante resaltar que estas citoquinas mo-
dulan una clase de enzimas proteoliticas llamadas
matriz metaloproteasas (MMP), las cuales son activas
contra todos los componentes de la matriz extrace-
lular. Las MMPs han sido implicadas en tumores in-
vasivos, metdstasis, destruccién articular en pacien-
tes con artritis reumatoide y en la degradacién de la
esclera en pacientes con escleritis necrotizante.

A consecuencia de la exposicién a la radiacion
UV, y con la acumulacién de suficientes mutacio-
nes, las “células pterigion” invaden la membrana
basal de la cérnea y colocan células conjuntivales
epiteliales junto con estas.

La degradacién de la membrana de Bowman
ocurre a consecuencia de un aumento en la con-
centracion de proteasas que degradan los compo-
nentes de la membrana basal como la coldgena
tipo IV y el coldgeno fibrilar del estroma corneal.

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

También el limbo y conjuntiva normales presentan
pérdida de estas proteasas o tienen bajos niveles
de las mismas. La clase primaria de proteasas que
degradan la matriz, son llamadas matriz metalopro-
teasas (MMPs)."®

Las MMPs son una familia de enzimas genética-
mente distintas las cuales se producen normalmen-
te en pequefias cantidades para procesos fisiolégicos
por las células como los fibroblastos y células epite-
liales. Recientemente se reportdé que los fibroblas-
tos de pterigion, exhiben una expresion elevada de
MMPs.* En general las células tumorales invasivas
sobre-expresan MMPs de varios tipos dependiendo
el tumor. Esas proteasas producidas por las células
tumorales facilitan la invasion por degradar los com-
ponentes de la membrana basal (como la membrana
de Bowman) adyacente a la matriz estromal.’

La matrilisina (MMP-7) es el mas pequefio
miembro de las MMPs y es capaz de desnaturalizar
un amplio espectro de proteinas de matriz incluyen-
do fibronectina, vitronectina, elastina, coldgeno IV y
proteoglicanos. Esta proteinasa puede amplificar la
respuesta inflamatoria a través de facilitar el proce-
so en la superficie celular implicado en el TNF-a.*”

Las MMPs son reguladas a varios niveles, inclu-
yendo: niveles trascripcionales, donde son moduladas
por varias citocinas y factores de crecimiento. A nivel
del proceso post trascripcional, se requiere la activa-
cién en el espacio extracelular, por otras proteasas y
finalmente al nivel de inhibicién, donde son regula-
das por inhibidores tisulares especificos (TIMPs). Su
principal funcién es la inhibicién de la actividad de
las MMPs, sin embargo algunos estudios en epitelio
corneal han demostrado que tienen una potente ac-
tividad semejante a factores de crecimiento.®

Fibroblastos. Basados en cultivos celulares, los
fibroblastos juegan un papel preponderante en la
recurrencia del pterigién. Se han identificado factor
de crecimiento fibrobastico (bFGF) y factor de cre-
cimiento transformante betal (FGFp) en capilares
intraepiteliales, mastocitos y epitelio del pterigion.
Esto sugiere que el tejido conectivo perivascular y
defectos asociados en la l[dmina basal epitelial pro-
veen una via para la migracién de fibroblastos.*
Lo anterior explica porque el pterigidn tiene una
alta tasa de recurrencia y justifica los cambios en
la técnica quirdrgica con el propdsito de eliminar
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todo el tejido fibroso posible con dafio minimo a
las estructuras adyacentes.”’ El desecamiento local
de la cérnea y conjuntiva en la fisura interpalpebral,
originada por alteraciones en la pelicula lagrimal,
puede causar un aumento en los niveles del factor
de crecimiento fibroblastico. El incremento en la in-
cidencia del pterigién en climas ventosos y secos es
consistente con esta hipdtesis.**

Citocinas. Se han presentado datos in vitro que
sugieren que las citocinas pro inflamatorias pueden
modificar la expresién de la matriz extracelular. El
rol de las citocinas y factores de crecimiento en
la patogénesis del pterigion estd por establecerse.
Varios estudios han documentado la expresion de
citocinas en el pterigién y cultivos de células de-
rivadas del mismo, como el factor de necrosis tu-
moral alfa (TNFa), factor de crecimiento fibroblas-
tico basico (bFGF), factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGF-B), el factor transformante
del crecimiento beta 2 (TGFPB2), el factor de creci-
miento fibroblastico beta (FGFP), el factor vascular
endotelial (VEGF), La localizacién de factor de cre-
cimiento vascular endotelial (VEGF) en el pterigion,
en el endotelio vascular y la presencia de capilares
intra epiteliales en pterigién; sugieren un rol angio-
génico de las citocinas en esta entidad.*

La interleucina 8 (IL-8) es un producto de mo-
nocitos activados, fibroblastos, y células epiteliales
y endoteliales. Es una citocina proinflamatoria, con
actividad angiogénica, de quimiotaxis de neutréfilos
y de actividad proliferativa de queratocitos. Se pro-
duce en respuesta a numerosas citocinas. También
ha demostrado inducir la produccién de MMPs.#143

La interleucina 6 (IL-6) es una citocina pleio-
trépica (que tiene mas de un efecto; que afecta a
mdltiples caracteristicas.) pro inflamatoria sinteti-
zada por fibroblastos, células endoteliales y quera-
tinocitos en respuesta a varias citocinas incluyendo
TNFa e IL-1, similar a IL-8, IL-6 también puede in-
ducir la expresién de MMPs."83> Consistente con su
rol angiogénico, existen evidencias de la produccién
de estas citocinas, puede ser inducida por radiacién
UV. Kennedy* aplicé a fibroblastos corneales hu-
manos, dosis fisiolégicas de radiacién UV-B y de-
mostré una expresion significativa de IL-1, IL-6, IL-8
y TNFo. También se ha demostrado una regulacién
hacia arriba de las mismas citocinas en el epitelio

corneal después de exposicién a radiacién UV. Estos
datos sugieren que esta induccién es mediada por
un factor proveniente del ntcleo celular (NF-kB). En
experimentos similares, la expresién mas elevada de
IL-6 mRNA fue de 2 a 6 horas después de la irradia-
cién por UV-B en queratinocitos humanos.*

El 6xido nitrico estd implicado en un amplio
rango de funciones bioldgicas incluyendo neuro-
transmision, vasodilatacién e inflamacién. También
se ha reportado como modulador del tono vascu-
lar, permeabilidad y crecimiento capilar; y existen
evidencias de que su expresién se incrementa por
accion de la éxido nitrico sintetasa, por exposicién
a radiacién UV.*

Miofibroblastos. Se ha obtenido evidencia de la
existencia de miofibroblastos en el tejido fibrovascu-
lar de pterigiénes primarios y recurrentes, median-
te inmuno histoquimica y analisis ultra estructural.
Los fibroblastos estén presentes en y alrededor del
cuerpo del pterigién, pero estan ausentes en la ca-
beza. Es posible que los miofibroblastos se originen
de fibroblastos residentes activados por estimulos
fibrogénicos como factor de crecimiento transfor-
mante, factor de crecimiento del tejido conectivo
y factor de crecimiento derivado de plaquetas. No
se ha demostrado migracién de miofibroblastos al
tejido peri orbitario y si se ha documentado la exis-
tencia de miofibroblastos en el tejido fibroadiposo
normal posterior a la capsula de Tenon. Se requie-
ren futuros estudios para evaluar la contribucién de
este tejido en la formacién de tejido fibrovascular
contractil del pterigién.*’

Integrado teorias. La compilacién de esta in-
formacién nos permite conciliar varios modelos
hipotéticos sobre la formacién de un pterigién. Se
propone que la radiacién UV puede ser el dispara-
dor inicial que active las células epiteliales basales
(no superficiales) del limbo a producir citocinas
como las IL-6 e IL-8 y factores de crecimiento. Estas
proteinas multifuncionales activan una cascada de
eventos que incluyen inflamacién con aumento de
infiltracién leucocitaria, proliferacién de linfocitos
T, fibroblastos y miofibroblastos; angiogénesis con
precursores como el 6xido nitrico y la aparicion de
capilares en el tejido epitelial; y anti apoptosis por
accion del interferdn f3.



Estas citocinas inducen la expresién de MMPs
y sus inhibidores tisulares (TIMPs), afectando in-
directamente el indice de remoldeamiento tisular,
promoviendo que un segmento del epitelio del
limbo, invada la cornea en forma centripeta, segui-
do por el epitelio conjuntival, acompafiado de la
vascularizacién que ocurre en la conjuntiva adya-
cente al pterigidn, esto provoca la destruccidn de la
membrana del Bowman por accién de colagenasas
(MMPs) y la invasion del pterigion por accién del
factor de crecimiento fibroblastico beta (FGFp) y
factor de crecimiento transformante beta. (TGF).
La expresidn abundante de IL-8 y de la infiltracién
leucocitaria, es consistente con su actividad qui-
miotdctica y sugiere que la acumulacién de neu-
tréfilos en el pterigidn, puede ser debida en parte, a
la expresidn de esta citocina. Estd bien establecido
que la radiacién UV produce mutaciones en el gen

Radiacién UV-B

[ Predisposicién Genética ]

v

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

supresor de tumores p53, y la expresién anormal
del gen p53 promueve la aparicién de “células pte-
rigion” y la interaccién anormal entre fibroblastos
y células T, mediada a su vez, por INF que tiene
efectos anti proliferativos y anti apoptéticos. Esto
contribuye al desarrollo de inflamacién crénica y
a la promocidn de cicatrizacién conjuntival persis-
tente.

La radiacién UV produce una acumulacién anor-
mal de elastina en el pterigidn. Se generan varias
mutaciones puntuales en la regién 3 del gen de la
elastina en los fibroblastos conjuntivales normales
irradiados con UV. De tal modo que la elastosis en
el pterigiéon puede estar mediada por un dafio pro-
ducido por los rayos UV. La existencia de un patrén
histolégico similar en la piel expuesta a los rayos
UV apoya esta teoria.®® En el Cuadro 1 se esquema-
tiza este complejo proceso.

—>[ Mutacién Gen p53 }

[ Via Multipasos ]—

[ Alteracion de Células Madre en el Limbo )

i1 Papiloma Virus
Herpes Virus
(

v '

| “Célula Pterigi6n” ]

TFactores de Crecimiento TMMPs / TIMPs
1 Citocinas * VEGF L, bl
o IL-1 *TNF o \ o MMP-Z
+IL-6 - TGF 32 " Elastosis * MMP-3 Tumor
-1L-8 * bFGF + Mutacién * MMP-7 de Limbo
- FGF B en el gen de * MMP-9
* PDGF-B la elastina * MMP-11
* MT1-MMP
* MT2-MMP

A4 v A4 i A4

L I }

TDisolucién
TProliferacién ? Angiogénesis de la Bowman
TInflamacién Celular TApoptosis . o'Jindo hitrico + Migracién * Colagena3y 4
* Infiltracion * Linfocitos T = {Antiapoptosis . Capilares en —>  Celular —>1 « Elastina
Leucocitaria « Fibroblastos *INF B " F:j iletial * Invasién « Fibronectina
« Miofibroblastos €jido epiietia « Gelatin
* Proteoglicanos
[ i

CUADRO 1. Génesis del pterigion. Este diagrama resume los eventos reconocidos para el desarrollo del pterigién. P53 = Gen supresor
de apoptosis. IL = Interleucina. VEGF = Factor de Crecimiento Vascular Endotelial. TNFoi= Factor de Necrosis Tumoral Alfa. TGF B2 = Factor
Transformante del Crecimiento Beta 2. bFGF = Factor de Crecimiento Fibrobléstico Bésico. FGF 3 = Factor de Crecimiento Fibroblastico
beta, PDGF-B = Factor de Crecimiento Derivado de Plaquetas. MMPs = Matrizmetaloproteasas. MT1 y MT2 = Inhibidores Tisulares Especi-
ficos de MMPs. IFN B = Interferdn beta. Para su mejor comprensidn revisar la seccién “Integrado teorias”.
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Cambios histopatolégicos

Mediante estudios de microscopia de luz se reco-
noce una degeneracién elastética subepitelial que
consiste en fibras coldgenas degeneradas, se tifien
con pigmento baséfilo, también positivamente con
las tinciones para tejido eldstico, pero no son sensi-
bles a la digestién por elastasa; estos haces fibrosos
se disponen sobre un fondo de degeneracién hialina.
Existen fibras elastdticas degeneradas y de coldgena
en la base del pterigidn. Se ha descrito degeneracion
hialina, elastosis, cambios en los fibroblastos, célu-
las endoteliales, pericitos y membrana basal de ca-
pilares conjuntivales y venas pequefias. La capa de
Bowman se muestra alterada o destruida. El epitelio
que lo cubre puede mostrar acantosis, disqueratosis
y cambios de naturaleza displdsicas, observandose
también neo formacién de vasos sanguineos junto
a cambios inflamatorios. Por microscopia electréni-
ca se hace patente la proliferacién del epitelio con-
juntival constituido por células disqueratdsicas que
recubren el pterigion, los fibroblastos crecen centri-
petamente a través de planos anatémicos normales
destruyendo la membrana de Bowman y una por-
cién del estroma corneal superficial.#

Clasificacion del Pterigion

Segln la Academia Americana de Oftalmologia se
clasifica en: Pterigidn primario: aquel que va a ser
operado por primera vez y pterigién recidivante: el
que ha recibido uno o mas tratamientos quirdrgicos
previos, independientemente del método utilizado.
De acuerdo con su extensién el pterigién se divide
en: Grado I: cuando no llega al limbo esclerocorneal.
Grado II: cuando invade la cérnea, Grado Ill: cuando
llega al borde pupilar y Grado IV: cuando pasa del
borde pupilar.*® De acuerdo a su evolucién se consi-
dera a un pterigién activo, al que presenta signos de
crecimiento como hipertrofia del tejido fibro vascu-
lar, con islotes de Fuchs aparentes; y pterigién esta-
cionario que presenta un adelgazamiento del tejido
elastético, disminucién en la vascularidad, ausencia
de progresion en cuanto al crecimiento sobre la cér-
neay linea de Stocker.

Manifestaciones clinicas

En estadios tempranos el pterigién se aprecia en el
area inter palpebral en la regién adyacente al limbo
como una masa elevada. Luego aparecen vasos en

forma radial con su eje en la cabeza del pterigion,
esto es un signo de crecimiento rdpido. La con-
juntiva bulbar se vuelve tensa en la medida que el
pterigion crece mas alld del limbo. Los periodos de
crecimiento de pterigién pueden ser intermitentes.
Los sintomas de ardor, irritacién, lagrimeo y sensa-
cién de cuerpo extrafio suceden con més frecuencia
cuando el pterigién crece sobre la cdrnea. La visién
se afecta como resultado del astigmatismo inducido
y la obstruccién del eje pupilar. En casos severos se
forma un simblefaron que limita la movilidad y pro-
duce diplopia.

El crecimiento del pterigién puede detenerse en
cualquier estadio de su evolucién. Cominmente, en
la cérnea que rodea la punta del pterigidn, se obser-
van dreas de queratopatia punteada visible a la tin-
cién con fluoresceina. En un pterigion en evolucién
se puede apreciar pequefias opacidades satélite que
se proyectan al centro de la cérnea, conocidas como
islotes de Fuchs, que representan un signo de creci-
miento activo. En pacientes con pterigion por mu-
chos afios se ha observado el depésito de colesterol
en la regién corneal adyacente a la cabeza del pte-
rigion. También se presenta una linea de depdsitos
de hierro en esa misma zona, rodeando la punta del
pterigién, se le conoce como linea de Stocker, esta
sugiere cronicidad y un crecimiento lento. La dismi-
nucién de su grosor y de la turgencia del la inyeccién
vascular, son signos de atrofia del pterigion.

Diagnéstico diferencial

El pterigidn siempre se presenta en el eje 0 — 180.
Cuando crece en un eje diferente se debe estable-
cer un diagndstico diferencial. Entre los cuadros a
considerar se encuentra la pingliecula: una masa
pequefia, elevada, amarillenta confinada al limbo y
una conjuntiva bulbar en la apertura intrapalpebral
y puede de vez en cuando inflamarse. Ver figura 4.
La cirugia para retirarla es rara. Su incidencia au-
menta con la edad. Es comun en climas templados y
tropicales y ocurre con frecuencia similar en ambos
sexos. Un tejido fibro elasto vascular que muestra
un crecimiento en un eje oblicuo, debe diferenciar-
se de un pseudopterigiéon que se define como una
cicatriz fibrovascular resultado de la inflamacién
superficial ocular anterior por trauma, quemaduras
quimicas, conjuntivitis cicatrizal, cirugia, Ulceracidn
cérnea periférica o degeneracién marginal de Te-
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Pingtiecula. N6dulo blanquecino o amarillento en la conjuntiva cer-
ca de la cérnea. No invade la cérnea.

s /
Degeneracion marginal de Terrien. Consiste en un adelgazamiento

de la periferia de la cornea de evolucion lenta, con episodios de dolor
e inflamaci6n intermitentes.

rrien. Ver Figura 5. La caracteristica de identificacién
del pseudopterigién es su carencia de la adheren-
cia al limbo corneal. En ocasiones, un gancho para
musculo puede pasar facilmente por debajo del
pseudopterigién en el limbo, mientras que esto no
puede pasar con el pterigién, ver Figura 6. El diag-
néstico diferencial se debe extender en ocasiones a
crecimientos limbales como papiloma, neoplasia de
limbo, ver Figura 7. Carcinoma epidermiode (Tumor
de Bowen), ver Figura 8. y melanoma conjuntival.
En la figura 9 una neoplasia de limbo muy pecu-
liar. Otras causas raras son: Secuelas de queratitis
ulcerativa periférica, ver Figura 10; quiste epitelial,
granuloma pidégeno, querato acantoma, adenoma,

J

Pseudopterigion. El leucoma corneal vascularizado unilateral y la
posibilidad de pasar un instrumento en el drea del limbo; son los
signos diferenciadores. Esta cicatrizacion es secundaria a queratitis
herpética.

Neoplasia intraepitelial. La leucoplaquia y el patron vascular de la le-
sion son caracteristicos. Una prueba util para establecer la extension
de la lesion es la tincion con Rosa de Bengala.

histiocitoma fibroso, linfangioma, sarcoma de Ka-
posi, xantogranuloma juvenil, lipoma, nevo y der-
moide. Debido a su aspecto, la mayor parte de estas
lesiones se distinguen facilmente de un pterigion.

Tratamiento médico del Pterigion

Se debe evitar ambientes con humo y polvo, usar
anteojos con filtro ultravioleta, que protejan la ex-
posicién lateral de la cérnea a la luz solar. Los co-
lirios se indican para tratar la sintomatologia y la
infamacidn; sin tener ningln impacto en la evolu-
cién del pterigién. El uso de antiinflamatorios es-
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J

Carcinoma epidermiode. A diferencia de la neoplasia intraepitelial,
en este caso la neoplasia se ha infiltrado més alla de la membrana
basal. Produce una lesion realzada con penachos vasculares, en le-
siones grades o densas, se desarrollan areas de necrosis.

Se aprecia un drea de cicatrizaciéon en un corte de queratotomia
radiada, con una neoplasia intraepitelial asociada evidente por la
leucoplaquia y la tumoracion que crece sobre el corte de QR. No
se debe confundir con granuloma piégeno.

teroideos tdpicos brinda una buena respuesta en la
fase aguda de la inflamacidn, se deben usar a dosis
frecuentes por no mas de 7 dias. Para mantener el
pterigidn sin inflamacién, también se indican antiin-
flamatorios no esteroideos, que deben considerarse
de primera linea en pacientes con contraindicacién
a los esteroides. El uso de indometacina tépica al
1% ha demostrado ser tan eficaz como la dexame-
tasona. El uso de lubricantes es crucial para mejorar
la fotofobia, ardor, sensacién de cuerpo extrafio y
hiperemia.

—
S
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Figura 10.

La cornea se muestra adelgazada y el borde activo se aprecia so-
cavado. En el meridiano de las 3, se aprecian tramas vasculares
en distintas direcciones, signo imposible en pterigion. Se trata
de secuelas de queratitis tlcerativa periférica en un paciente
con policondritis recurrente.

Tratamiento quirurgico del Pterigion

La cirugia de pterigién se ha realizado por mas de
3,000 afios y se han documentado mas de 50 va-
riantes de técnica quirdrgica en mas de 1,500 ar-
ticulos cientificos. No existe una unificacién de
criterio en cuanto a que técnica produce la menor
recurrencia y menor tasa de complicaciones, los dos
factores que determinan el éxito de esta cirugia.

Técnica de esclera desnuda. Se realiza disec-
cién de la cabeza del pterigion. Se diseca el cuerpo
del pterigién y el tejido cicatricial subconjuntival
superficial de la esclera. Se deja un 4rea de esclera
desnuda de aproximadamente 6 x 6 mm. Se realiza
hemostasia mediante cauterizacién y se eliminan
los posibles restos de tejido en la superficie corneal.
Fué la técnica mas utilizada en el siglo pasado, de la
cual se llegaron a observar recidivas hasta de 88%.
Este abordaje en la actualidad ha sido remplazo por
técnicas quirdrgicas que combinan esta técnica con
otras terapias adjuntas, logrando disminuir las recu-
rrencias a rangos de 2 a 15%.

Beta terapia. La radioterapia con Estroncio 90
se ha aplicado desde la década de los 60s,°"*? para
el tratamiento del pterigién y de otras patologias
como neoplasias oculares, con algunas aplicaciones
vigentes.>® Produce obliteracidn arteriolar y bloquea
la proliferacidn de tejido conectivo y fibroblastos.>*>*



Ha demostrado disminuir la tasa de recidiva en me-
nos del 1%.>® Debe aplicarse por un radioterapeuta
experto y la dosis y nlimero de aplicaciones debe
personalizarse para cada paciente.’” El aplicador de
radiacién se pone en contacto con la esclera desnu-
da. Cuando se requiere un tratamiento superficial,
que no penetre mds de 1 mm utilizan dos lentes de
contacto hidrofilicos al 70%, de 0.5 mm de espesor.
El aplicador de radiacién se aplica en el limbo en tres
puntos adyacentes, la dosis es aplicada realizando
movimientos circulares suaves. La dosis total varia
entre 2000 a 7000 cGy. Para dosis Unicas se aplican
1000 a 2000 cGy.*® Para dosis multiples se aplican
hasta cuatro dosis de 1296 cGy con 8 dias de in-
tervalo. Se han presentado complicaciones graves
como escleromalacia, defectos epiteliales persisten-
tes, necrosis esclerocorneal,*® escleritis, granuloma,
dolor y endoftalmitis, las cuales han mermado la
frecuencia de su aplicacion. Ver Figura 11.

Adelgazamiento escleral producido por beta terapia aplicada hace 9
afos. Afecta el drea de insercion del recto. El area entre el recto y el
limbo se muestra con una vascularizacion muy pobre.

Mitomicina C. Es un antibiético aislado del Es-
treptomices Caespitosus que nulifica la replicacion
celular y la mitosis en células con actividad fibroblds-
tica formando enlaces irreversibles entre dos cadenas
de ADN. Su efecto en la superficie ocular es 2.5 veces
mas potente comparado con otros tejidos del cuerpo.
Se ha utilizado con una tasa de recidiva del 1 al 20%.
Esta indicado para pterigién primario, pterigion con
recurrencias previas, pacientes menores de 30 afios.

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

Para uso en combinacién con la técnica de es-
clera desnuda se recomienda aplicar en la esclera
detrés del limbo con una esponja impregnada con
mitomicina C al 0.04% por tres minutos. Después de
esto se retira la esponja y la superficie se irriga con
solucién salina durante 5 minutos. Se recomienda
evitar que la mitomicina C impregne otros tejidos,
la esponja no debe desbordar el medicamento solo
debe impregnar la superficie en la que tiene con-
tacto, el uso del instrumental involucrado para la
aplicacién de la mitomicina C se debe evitar en el
resto del procedimiento.

El Dr. Anduze tiene una serie de 870 casos de
pterigidnes primarios y recurrentes, en un periodo
de 10 afios, con una técnica de cierre conjuntival
directo, con flaps pediculados superior e inferior su-
turados con nylon 9-0, los cuales no deben tener
tensidn, esto se logra con una adecuada separacion
de la tenon, de la cual solo se retira, la que forma
parte del cuerpo del pterigién. Se realizan puntos
largos de seguridad, sin dejar esclera expuesta y
aplicando, debajo de los flaps pediculados, 0.1 cc
de 0.4 mg/ml de mitomicina C, reporta sélo 3 recu-
rrencias, una tasa de 0.35% y como complicaciones
no graves presento hiperemia y dehiscencia tem-
prana de la conjuntiva, la cual se debid suturar de
nuevo, sin amenazas para la vision.5%¢’

En otros reportes se han observado complicacio-
nes a largo plazo que incluyen escleritis infecciosa,
escleromalacia, disolucién del estroma, edema cor-
neal, iritis, calificaciones esclerales y perforaciones.
Ver figura 11.

Las complicaciones relacionadas con el uso de
la mitomicina C, tiene factores detonantes como:,
seleccion del paciente, (pacientes con tejidos delga-
dos, con aplicacién previa de mitomicina C) la téc-
nica quirdrgica, (queratectomia profunda, dehiscen-
cia de la conjuntiva, no enjuagar apropiadamente)
su uso inadecuado, (en dilucidn, frecuencia o lugar
de aplicacion), enfermedades concomitantes, (ojo
seco, rosacea, ictiosis).*2

Membrana Amnidtica. Es la capa mas interna
de la placenta, su mecanismo de accidén consiste en
promover la adhesidn, diferenciacién y migracion del
epitelio, e inhibir la sintesis de matriz extracelular por
los fibroblastos. La aplicacién de membrana amnié-
tica introduce los objetivos actuales de la cirugia de
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pterigién: prevenir la recurrencia, lograr un resultado
cosmético aceptable y disminuir complicaciones.®
Es especialmente Util en casos de pterigidnes nasal
y temporal en un solo 0jo, en pterigiénes con cuer-
po muy amplio, simblefaron o en pacientes con ci-
catrices conjuntivales o cirugia de glaucoma previa
que no permita realizar un injerto de conjuntiva. La
membrana amnidtica se coloca con la cara epitelial
hacia arriba, el tamario debe ser adecuado para que
la sutura de vicryl 10-0, puntos separados, no genere
tensién. Requiere tratamiento con esteroide y anti-
bidtico. La epitelizacién sobre la membrana se com-
pleta en dos semanas.

Adhesivos tisulares. Emulan la formacién de fi-
brina utilizando los ultimos pasos de la cascada de
coagulacion, donde el fibrinégeno es transformado
por la trombina, en un codgulo de fibrina. Se han
utilizado para cirugia de pdarpado, para cierre de
conjuntiva en estrabismo, filtraciones en la bula de
una cirugfa de glaucoma y en reparacién de lacera-
ciones corneales. La aplicacién de adhesivos tisula-
res en pterigién permite una integracién répida de
la conjuntiva®*% y de la membrana amnidtica.®”

Para su aplicacién se usa un sistema de dos com-
ponentes, el primero es fibrinégeno humano, factor
Xlll, y aprotinina (bovina), el segundo componente
es trombina humana, y cloruro de calcio.®¥® Des-
pués de la amplia excisién del pterigién con una
reseccion amplia de la tenon y tejido fibroso, se ob-
tiene el auto injerto dejédndolo sobre la cérnea, man-
teniéndolo hlimedo con solucién salina. Se coloca la
solucién con fibrindgeno sobre la esclera desnuda y
se esparce uniformemente. Se aplica la solucién con
trombina y se coloca el injerto cuidando su correcta
orientacién con respecto al limbo. Esperar 5 minutos
para la adecuada fijacién del injerto para retirar el
blefardstato. El paciente debe parpadear para verifi-
car que el colgajo se mantenga en una correcta posi-
cién, no deben de existir adherencias y la movilidad
ocular debe estar completa. Debe tenerse en cuenta
que el coagulo de fibrina se forma en 5-7 segundos,
alcanzando el 70% de su fuerza tensil a los 10 minu-
tos, y la totalidad de su adherencia a las 2 horas. El
costo de este método es una limitante.

Triamcinolona. Es un corticoesteroide cuya po-
tencia inflamatoria a nivel ocular es 8 veces supe-

rior a la prednisolona. Practicamente insoluble en
agua. En vitreo, tiene una vida media de 93 dias.
Modula la transcripcion del ARN mensajero y tie-
ne efectos moduladores sobre TNF alfa, IL1, IL6, y
VEGF. Se ha utilizado para detener la progresién de
la pingliecula, un mes antes de la cirugia de pteri-
gién, durante la cirugia y 3-4 semanas posteriores.”
Después de suturar el injerto, se aplica aceténido de
triamcinolona libre de preservadores con una jerin-
ga de insulina con aguja calibre 27, una dosis de 0.2
a 0.3 mlauna concentracién a 4 mg/ml, a 3 mm del
borde de la conjuntiva receptora, distribuida en el
sector superior, inferior y por debajo de la carincu-
la. Esto permite modular la cicatrizacién, logrando
un efecto cosmético impecable. Nuestra serie de
casos muestra un 8% de pacientes que desarrollan
hipertensién ocular secundaria al esteroide, la cual
se controld con tratamiento médico tépico en to-
dos los casos, sin dafio glaucomatoso o desarrollo
de catarata.

Injerto conjuntival. Probablemente el procedi-
miento combinado mds comun sea el de esclera
desnuda, con un injerto conjuntival. Ha probado ser
superior a la colocacién de membrana amnidtica.”
El injerto se puede tomar de la conjuntiva superior,
y con menos frecuencia de la conjuntiva inferior. El
indice de recurrencias del 2 al 12%, con pocas com-
plicaciones y sin asociacién a perdida del la visién o
del globo ocular.

Una modificacién a esta técnica innovada por
Lawrence Hirst’>”3 consiste en la realizacion de una
reseccion extendida del cuerpo del pterigion, la rea-
lizacién de reseccion de Tenon extensa y la aplica-
cién de un gran auto injerto de conjuntiva. En dos
grupos de estudio de 111 y 250 casos, ha logrado
una tasa de recidiva de 0.0 a 0.4% respectivamente,
con un seguimiento mayor de un afio y un resul-
tado cosmético satisfactorio. Como aspectos con-
troversiales destacan la necesidad de un boqueo
peribulbar, la extensa area tisular afectada, el dolor
y diplopia postoperatoria.

La técnica quirdrgica realizada por el autor (Dr.
Ochoa) implica el uso de anestesia tépica con seda-
cion, la reseccién amplia del cuerpo del pterigidn, la
realizacién de un injerto de conjuntiva suturado con
slrgete continuo y la aplicacién de triamcinolona
en la periferia del injerto. A continuacién se expone



con detalle la técnica. Ver Figuras de la 12-1 a la 12-
12 al final del capitulo.

Destacamos algunos aspectos de la técnica: Es
importante contar con una sedacién endovenosa,
brinda comodidad al paciente y al cirujano. Aplicar
una gota de pilocarpina al 4%. Para disminuir la mi-
driasis que ocasiona la epinefrina. Usar lidocaina al
2% con epinefrina, aplicar en gotas impregnando la
superficie ocular cada 3 minutos 6 veces, antes de
iniciar la cirugia. El ayudante es imprescindible para
una técnica adecuada, una correcta exposicién de
los tejidos y mantener limpia el &rea quirdrgica. Al
realizar la queratectomia, tomar un milimetro de
cérnea sana, el plano debe ser lo mas superficial y
regular posible, sin dejar tejido patoldgico. Realizar
la reseccién de la tenon minimo 5 milimetros de-
tras del borde de la conjuntiva. Evitar tocar el recto
medial, ya que provoca sangrado profuso y esti-
mulacién exagerada de la cicatrizacién. El tamafio
del injerto debe ser 20% mayor que la superficie
receptora, de no ser asi; realizar suturas de aproxi-
macién en las esquinas de la conjuntiva receptora,
para disminuir el lecho a cubrir. El injerto debe tener
la menor cantidad de tenon posible, ya que retrae
el tamafio del injerto y promueve la proliferacion
fibrovascular. Si al disecar la tenon ocasionamos
un orificio en el injerto, este se debe de suturar. La
sutura del injerto y la conjuntiva receptora, debe
ser borde a borde, evitando que se enrolle sobre si
misma; y sin dejar espacios muertos; el no cuidar
estos detalles redunda en una reaccién cicatrizal
intensa y una mala integracién del injerto. No usar
suturas como seda o vicryl. Al aplicar la triamci-
nolona libre de preservadores subconjuntival en el
area receptora, tener cuidado de que no se infiltre
el corticoide debajo del injerto, ya que puede pro-
mover necrosis o una integracion retardada; si esto
ocurriera, se debe irrigar gentilmente, para elimi-
nar el medicamento de esa zona. Recomendar un
analgésico via oral potente los primeros tres dias,
y luego sélo por razén necesaria. Indicar parche
compresivo por una semana. Prescribir antibidtico
y esteroide tdpico por 7 dias y usar lubricantes por
un mes. Retirar la sutura hasta que esté integrado
el injerto, esto ocurre generalmente a los 7 dias,
pudiéndose retirar a los 14 dias de ser necesario.
Ver figura 13. Vigilar la presién intraocular mien-
tras los depdsitos de triamcinolona sean aparentes.

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

En caso de que presente hipertensién ocular, esta
responde a tratamiento con hipotensores oculares
tépicos. Dar seguimiento minimo de un afio, para
vigilar la posibilidad de recidiva.

Esta técnica ha demostrado ser eficaz, con una
tasa de recidiva menor del 1%. El sdrgete continuo
hace que la cirugia sea mas rapida, mejora la in-
tegracion del injerto y es mas cémoda para el pa-
ciente. El resultado cosmético es satisfactorio. Ver
figura 14.

Las complicaciones asociadas a la cirugia de
pterigién varian de acuerdo a la edad del pacien-

Cirugia de pterigion con injerto de una semana de post quirtrgico.
Se ha obtenido una completa integracion del injerto, con un lecho y
bordes libres de inflamacion. Se aprecia el strgete continuo con sus
puntos de anclaje superior e inferior.

J
Figura 14

Cirugia de pterigion con injerto de dos meses de post quirtrgico. El
injerto de conjuntiva se ha unificado con el drea receptora, al grado
que es dificil distinguirlo. El resultado cosmético es ideal.
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te, técnica utilizada, régimen postoperatorio, en
el caso de la cirugia con injerto de conjuntiva las
complicaciones son infrecuentes, se presentan mas
en cirujanos con menor experiencia. Las compli-
caciones mds comunes son: ptosis, simblefaron,™
necrosis escleral, endoftalmitis,* quistes epiteliales
ver figura 15, dehiscencia de los tejidos suturados
ver figura 16, granuloma piégeno ver figura 17, de-
llen, que puede ocasionar perforaciones ver figura
18, necrosis del injerto, hemorragia en la interfase,
infeccidn, astigmatismo y recidiva ver figura 19.

La recidiva después de cirugia pterigién es ge-
neralmente mas agresiva que la evolucién del pte-
rigién primario. Se presentan con frecuencia dentro

de los dos meses después de la cirugia. Se deben
principalmente a:

- La presencia residual de células pterigién en el
epitelio adyacente de apariencia normal, esto
ocurre en los margenes superior e inferior.

+ Una respuesta cicatrizal exuberante secundaria
a la persistencia de tejido fibrovascular o a la
exposicion de una extensa drea de esclera.

« Pérdida irrecuperable de la barrera limbal oca-
sionando conjuntivalizacién.

» Modulacién inadecuada de la respuesta infla-
matoria en el post operatorio.

N J
Figura 17

Granuloma pidgeno. Se origina en la regiéon donadora, donde se en-
cuentra expuesta la tenon. Se ha desarrollado a consecuencia de la
falta de cumplimiento en el uso del antibitico y esteroide topico. Se
traté medicamente en forma exitosa.

J
Figura 16

Dehiscencia de la sutura conjuntival. Si el injerto estd integrado,
como es el caso; no requiere tratamiento. La triamcinolona ha fre-
nado la reaccién inflamatoria por esta dehiscencia, manteniendo una
evolucion sin inflamacion.

J
Figura 18

Perforacion corneal sellada con iris en un paciente con cirugia de pte-
rigion, que desarrollo un dellen en una cornea muy adelgazada por
una queratectomia profunda.



Figura 19

Recidiva de un pterigion después de una cirugia con un injerto pe-
quefio que no fue una barrera adecuada, pues la proliferacion fi-
brovascular ha crecido por debajo del injerto; afectando de nuevo
la cérnea.

El tratamiento se basa en el tipo de cirugia que
se realizé previamente; en general la segunda ci-
rugia se realiza con una técnica diferente a la pri-
mera. Se debe tratar la inflamacién remanente, la
inyeccién subconjuntival de triamcinolona puede
ser un tratamiento exitoso en casos incipientes, y
puede frenar la evolucién de la recurrencia. La que-
ratectomia debe ser cuidadosa, para no adelgazar
demasiado la cérnea, que ya tiene una queratec-
tomia previa. La diseccién del tejido fibroso debe
preservar el musculo recto y en su caso separarlo
sin lesionarlo. La naturaleza del injerto requerido,
depende de la disponibilidad del mismo. Se pue-
de usar conjuntiva del mismo ojo o del ojo contra
lateral, nuestra preferencia son injertos querato
limbicos que contienen células madre, membrana
amnidtica, mucosa oral, o cierre directo con apli-
cacién de mitomicina C. En caso de adelgazamien-
to corneal o escleral importante o ante el antece-
dente de uso de mitomicina C previo; esta debe
evitarse.

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

Aspectos clave

+ La principal causa del pterigidon es el efecto
acumulativo de la exposicién al sol en el trans-
curso de la vida.

+ La forma en que los rayos ultravioleta afectan
el limbo es transcameral.

+ La alteracién en la expresién del gen p53, me-
taloproteasas, fibroblastos y citocinas; explican
a nivel molecular la génesis del pterigion.

- La beta terapia debe ser aplicada por expertos,

individualizando cada caso. Algunos pacientes

presentan complicaciones a largo plazo, como
adelgazamiento escleral, etc.

El uso de la mitomicina C se ha asociado con

complicaciones a largo plazo que incluyen

escleritis infecciosa, escleromalacia, melting,

edema corneal, iritis, calificaciones esclerales y

perforaciones.

La tasa de menor recurrencia y complicaciones, se

ha reportado con la técnica de injerto de limbo.

El aceténido de triamcinolona libre de pre-

servadores es eficaz, aplicado durante el acto

quirdrgico, para modular la cicatrizacién en la
cirugia de pterigion con injerto de conjuntiva.

Evitar el uso de vicryl para realizar sutura conti-

nua en injertos de conjuntiva. Promueve mayor

inflamacién y erosiona mas el tejido.

Dar un seguimiento minimo de 1 afio para vigi-

lar recidivas, las cuales se presentan casi todas

en los primeros dos meses.

El factor principal que origina recidiva en la ci-

rugia de pterigion es el no realizar una reseccion

adecuada de la cabeza del pterigidn y de la tenon.

Controlar adecuadamente la inflamacién antes

de realizar una cirugia de recidiva de pterigion.

En caso de realizar un injerto de conjuntiva

para tratar un pterigion recidivante, se debe

utilizar un injerto queratolimbico.
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Bajo sedacion endovenosa y con anestesia topica, realizar una quera-
tectomia con un bisturi Beaver.

J
Figura 12.4

El injerto se toma de la region superior, a 8 mm del drea afectada.
Debe ser 20% mds grande que la zona receptora.

Después de la diseccion con tijeras del cuerpo del pterigion, entran-
do por el limbo, se retira la totalidad del tejido elastotico.

( M

La diseccion de la tenon debe ser lo mas completa posible, Tener espe-
cial atencion en la tenon de los bordes, para evitar que se enrollen.

La diseccion y excision de la tenon debe ser extensa, dejando la con-
juntival libre de tenon, cuando menos 5 mm.

( M

J
Figura 12.6

Se aprecia el injerto con la diseccién de la tenon terminada. Se realiza
el corte del borde limbal, a un milimetro del limbo y se mantiene
extendido sobre la cornea.
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Se desliza y rotar el injerto, manteniendo la cara epitelial del injerto
en contacto con la cornea.

J
Figura 12.10

El injerto se acomoda en el espacio de esclera desnuda existente. Si el
injerto es mas grande se recorta del tamafio adecuado.

J
Figura 12.8

Se toma el injerto de las dos esquinas distantes, y se levanta extendido
sin separarlo de la cornea y aproxima al lecho receptor.

Se realiza stirgete continuo iniciando en uno de los bordes del limbo,
Se usa nylon 10-0, no se deben dejar espacios muertos.

( )

J
Figura 12.9

Ahora la superficie interna del injerto hace contacto con la esclera, y
la cara epitelial del injerto queda hacia arriba.

( )

Se aplica el aceténido de triamcinolona libre de preservadores debajo
de la conjuntiva receptora.
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Autoevaluacion

1.- El pterigion se produce principalmente por:
a) Infeccidn viral
b) Exposicién a rayos ultravioleta
c) Factor hereditario
d) Vivir en zonas tropicales
e) Ojo seco

2.- La via por la que la luz ultravioleta afecta el limbo nasal es:
a) Indirecta
b) Paralela

c) Oblicua

d) Transcameral

e) Directa

3.- Un factor principal en la generacion del pterigion es:
a) Irritacién conjuntival
b) La afeccion focal del limbo
c) La deficiencia de la lagrima
d) La alteracién de la capa de Bowman
e) El tener padres con pterigién

4.- El pterigion afecta mas a hombres que a mujeres:
a) Verdadero
b) Falso

5.- El pterigion se produce la siguiente alteracion en la capa de Bowman:
c) Destruccién
d) Hiperplasia
e) Metaplasia
f) Hipertrofia
g) Infiltracién



Libro 1. Cérneay enfermedades externas

6.- El pterigion es mas frecuente en la edad de:
a) 12-14 afios
b) 15-19 afios
c) 20-49 anos
d) 50-60 arios
e) 60-70 afios

7.- No ha sido implicado en la génesis del pterigion:
a) Virus del Herpes Simple

b) Virus del Papiloma Humano

c) Respuesta inflamatoria persistente

d) Virus Epstein Barr

e) Exposicidn al sol

——— — —

8.- Signos de pterigién excepto:
a) Linea de Stocker
b) Islotes de Fuchs
c) Tejido elasto vascular que crece sobre la cérnea
d) Ndédulo de Salzman
e) Vasos en forma radial con su eje en la cabeza del pterigion

9.- El gen p53 es:
a) Un gen activador de fibroblastos
b) El gen pleiotropico proinflamatorio
¢) Un gen supresor de tumores
d) Un gen promotor de la neovascularizacién
e) Gen supresor de fibroblastos

10.- Células basales epiteliales limbales parecidas a células tumorales que tie-
nen alterada la expresion del gen supresor de tumor p53:
a) Fibroblastos
b) Células pterigion
c) Elastocitos
d) Células madre
e) Células de Vogt

11.- Diagnéstico diferencial de pterigion. Excepto:
a) Pingtiecula
b) Degeneracién Marginal de Terrien
c) Secuelas de quemaduras
d) Escleritis
e) Neoplasia de limbo
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12.- El tratamiento médico del pterigién no incluye:
a) Lubricantes
b) Antiinflamatorios no esteroideos
c) Esteroides

d) Indometacina tépica

e) Ciclosporina A

13.- Técnica quirdrgica para cirugia de pterigién con la tasa mas alta de recidiva:
a) Esclera desnuda

b) Beta terapia

¢) Rotacidn de injertos

d) Aplicacién de mitomicina C

e) Autoinjerto de conjuntiva

—_—

~—

14.- No es una técnica quirdrgica para cirugia de pterigién:
a) Esclera desnuda
b) Beta terapia

c) Tenotomia simple

d) Aplicacién de mitomicina C

e) Autoinjerto de conjuntiva

15.- Complicaciones asociadas al uso de mitomicina C excepto:
a) Proliferacion elastética
b) Melting
c) Edema corneal
d) Calcificaciones esclerales
e) Escleritis

16.- Promueve la adhesion y migracién del epitelio, e inhibe la sintesis de ma-
triz extracelular por los fibroblastos:
a) Esteroides
b) AINES
¢) Mitomicina C
d) Autoinjerto de conjuntiva
e) Amnios

17.- Sobre los adhesivos tisulares todo es verdadero excepto:
a) Emulan la formacién de fibrina
b) El fibrindgeno es transformado por la trombina, en un coédgulo de fibrina.
c) Tarda 40 segundos en alcanzar el 70% de su fuerza tensil.
d) Se han utilizado para cirugia de parpado y glaucoma
e) Sustituye a las suturas

v
o
=
o
i
G
<
L
v
(©]
=
w
[a)
Z
©
zZ
o
(@)
<
=
zZ
w
=
O
@]
-
o
=
2
[
('
o

46



Libro 1. Cérneay enfermedades externas

18.- Es 8 veces superior a la prednisolona a nivel ocular, insoluble en agua, en
vitreo, tiene una vida media de 93 dias:
a) Dexametasona
b) Triamcinolona
c) Fluorometolona
d) Betametasona
e) Metilprednisolona

19.- No es complicacién de la técnica de auto injerto de conjuntiva:
a) Dehiscencia de los tejidos suturados

b) Granuloma piégeno

c) Necrosis de la esclera

d) Infeccién

e) Recidiva

20.- Una respuesta cicatrizal exuberante secundaria a la persistencia de tejido
fibrovascular o a la exposicion de una extensa area de esclera y perdida
irrecuperable de la barrera limbal ocasionando conjuntivalizacién, son cau-
sas de:

a) Pingliecula

b) Pterigién primario

c) Penfigoide cicatrizal
d) Pseudopterigion

e) Recidiva del pterigion
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Epiescleritis y escleritis

Dr. Juan Carlos Ochoa Tabares
Dra. Laura Evelyn Mora Rios

Resumen

a epiescleritis y escleritis son padecimientos

oculares poco frecuentes. La escleritis gene-

ralmente es unilateral y se determina en un
area muy localizada de inflamacidn, El dolor es bas-
tante intenso, con fotofobia, hiperestesia y epifora.
En la epiescleritis la zona adyacente a la hiperemia
no presenta inflamacién, mientras que la escleritis
afecta zonas mds extensas, generalmente un cua-
drante del globo. El diagndstico diferencial de las
patologias asociadas a escleritis son artritis reuma-
toide, espondilitis anquilosante, poliarteritis nodosa,
granulomatosis de Wegener, el lupus eritematoso
sistémico, la escleritis necrotizante y la esclero-
malacia perforans son formas graves. Es relevante
identificar oportunamente la escleritis debido a las
lesiones que puede ocasionar en el globo ocular con
pérdida de la capacidad visual y por su relacién con
enfermedades sistémicas potencialmente fatales.

Palabras Clave
Epiescleritis, Escleritis, Artritis Reumatoide, Vasculi-
tis, Escleromalacia.

Introduccién

La patologia escleral es infrecuente, pero es vista
por todos los oftalmdlogos y médicos que atienden
pacientes con enfermedades del tejido conectivo.
Desafortunadamente a menudo el diagndstico no
se realiza, particularmente en los pacientes jévenes
y en aquellos que padecen escleritis posterior; ori-
ginando tratamientos tardios y perdida de la visién

que se podria evitar. Aunque el diagndstico no es
facil, es importante realizarlo correctamente pues
aunque algunas causas de escleritis son auto limi-
tadas, sin dejar secuela, otras son severas y destruc-
tivas y pueden ser el primer signo con el cual se
manifiesta una patologia sistémica potencialmen-
te fatal. Hace 20 afios el 25% de las personas con
escleritis necrotizante morfan dentro de los 5 afios
posteriores.’

Epidemiologia

La escleritis y epiescleritis son poco frecuentes. No
existen estudios que permitan conocer su verdade-
ra prevalencia. El mayor problema es el sub diag-
néstico. En una serie de 9,600 casos sélo se diag-
nosticéd un 0.08% de pacientes con escleritis. La
epiescleritis se puede presentar a partir de la edad
de 5 afos, el promedio de la edad de inicio es de
45 afios y para la escleritis de 60 afios. Las mujeres
son mas afectadas por ambas condiciones. No se
han detectado diferencias raciales o geogréficas. Se
han observado asociaciones genéticas o heredita-
rias sélo en personas con enfermedades sistémicas
concurrentes.”

El diagndstico temprano de la escleritis puede
ser el primer signo de una enfermedad sistémica no
conocida. Se han reportado tasas de mortalidad del
25% en personas con diagndstico de escleritis que
no trataron su alteracién autoinmune de base y se
han documentado mortalidades altas en pacientes
con escleritis necrotizante de hasta el 30% a pesar
de tratamiento sistémico adecuado.9



Anatomia y fisiopatologia
Metabdlicamente, la esclera es relativamente iner-
te. La opacidad de la esclera impide el paso de la
luz al segmento posterior evitando que se afecten
las imagenes. Es una capa protectora que consti-
tuye 5/6 partes del continente del globo ocular,
el 1/6 restante es la cérnea, con la cual comparte
muchos componentes y de hecho se considera a
esta como una extension de la esclera. La Unica cé-
lula activa en la esclera es el fibrocito. La similitud
que tiene la composicién de las articulaciones con
la esclera, permiten entender porque se afectan
por las mismas enfermedades.

La tenon es una membrana densa, bien defini-
da, que se extiende del limbo, envaina los musculos
extra oculares y se continda para cubrir el globo en
la parte posterior e insertarse en la vaina dural del
nervio 6ptico. El tejido subconjuntival y la tenon se
fusionan cerca del limbo, siendo dificil de moverlos
en este sector.

La epiesclera es la capa mas externa de la esclera,
es una capa delgada densa y vascularizada de tejido
conectivo; se compone de fibras de colageno, fibro-
blastos, melanocitos, proteoglicanos y glicoproteinas.
En contraste con la capsula de tenon, las fibras de co-
ldgeno se ordenan circunferencialmente con uniones
densas a las paredes de los vasos sanguineos.

La causa de la epiescleritis no es clara, se ha
asociado en algunos casos una reaccién de hiper-
sensibilidad tipo | y a atopia. No hay evidencia de
ninguna predisposicién genética.

Las fibras del estroma escleral son mds densas
y entrelazadas que las de la epiesclera. El grosor
de la esclera varia, con el paso de la edad se hace
mas gruesa y opaca. Las mujeres tienen la esclera
un poco mas delgada que los hombres. La esclera
es mas gruesa en el polo posterior 1-1.35 mm vy
se hace mas delgada en el ecuador 0.4 — 0.6 mm.

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

La regién mas delgada de la esclera se encuentra
debajo de los musculos rectos. De la insercién de
los musculos rectos a el limbo la esclera se va en-
grosando alcanzando un espesor de 0.8 mm, en el
limbo donde se une con la cérnea. Se deben tener
presentes estos grosores para diferenciarlos de los
cambios patoldgicos.

La capa mas interna de la esclera, adyacente a la
coroides es la lamina fusca. En esta regién las fibras
de colagena son delgadas. Es de color obscuro por la
gran cantidad de melanocitos que contiene. Algunos
de estos melanocitos migran a través de los forame-
nes de los vasos y nervios que cruzan la esclera pro-
duciendo puntos obscuros en la superficie de esta.

La esclera tiene un requerimiento metabélico
bajo debido al lento recambio de las fibras coldgenas
que la componen. El estroma escleral no tiene vasos
sanguineos, en un estado de salud normal. Las arte-
rias ciliares largas y cortas posteriores, nervios y las
venas vorticosas pasan a través de canales fibrosos.
El estroma escleral se nutre de los plexos coroideos
y epiescleral. De estos sitios es donde se originan los
elementos inflamatorios que la afectan.

La esclera estd compuesta de coldgeno, elastina
y proteoglicanos. Son producidos y degradados por
fibrocitos esclerales. El coldgeno tipo | es el princi-
pal componente de la esclera, y los colagenos tipo
[, V, VIl y VIl también forman parte de la esclera,
todos ellos se encuentran a su vez, en otros tejidos
corporales. La principal funcién de la coldgena tipo
| es proveer de resistencia a la tensién o expansion.
La colagena tipo Ill se considera como fundamental
en los tejidos expandibles. La coldgena tipo V es in-
dispensable para controlar el grosor de las fibras, el
tipo VIl se ha encontrado separando las fibras escle-
rales de vasos y nervios. Ver cuadro 1.

La elastina es otro componente constante en la
matriz de la esclera. Las fibras de elastina son se-

Tipo de colageno Distribucién corporal

I Esclera, cérnea, piel, hueso, dentina y tenddén

11 Esclera, piel, paredes de los vasos sanguineos y tejido conectivo enfermo

\ Proteina de anclaje entre membrana basal y estroma
VII Ausente en esclera, [dmina basal de Los tejidos
Vil Presente en esclera y en algunas células endoteliales

CUADRO 1. Distribucién corporal de los tipos de coldgeno relevantes en relacién a la esclera.
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cretadas por fibroblastos esclerales en respuesta al
estiramiento, se localiza en las dreas més profundas
de la esclera a través de las lineas de tensién de los
musculos extra oculares.

Los proteoglicanos componen en su mayoria a
la matriz extracelular del tejido conectivo, es pro-
ducida por los fibroblastos, su cantidad y tipo varia
segln el tejido y es vital para la adecuada funcién
de las fibras de coldgeno con las que se relaciona.

Las metaloproteasas son un grupo de enzimas
conocidas como colagenasas intersticiales. Auto li-
mitan la degradacién de tejido conectivo en con-
diciones de salud y lo destruyen en condiciones de
enfermedad. También son capaces de degradar los
componentes de la matriz extracelular.

Clasificacion

Tanto la escleritis como la epiescleritis se deben
considerar como dos entidades separadas, su cur-
so clinico, asociaciones, prondstico y tratamiento,
difieren completamente y son distinguibles una de
otra por un examen clinico cuidadoso.

La clasificacion de Watson y Hayreh' permite
identificar adecuadamente la modalidad de altera-
cién epiescleral o escleral, de manera que las condi-
ciones benignas no sean “sobre tratadas” y aquellos
pacientes que requieren atencién inmediata e in-
tensa, la obtengan oportunamente. Ver cuadro 2.

Manifestaciones clinicas

Mientras la conjuntivitis es comun, la epiescleritis
y escleritis es poce frecuente; razén por la que con
frecuencia son sub diagnosticadas y tratadas con
antibidticos. El dolor severo es la caracteristica mas
prominente de la enfermedad escleral. Se causa por
el estiramiento mecénico de la esclera y por el pro-
ceso inflamatorio que rodea a los nervios que pene-
tran este tejido. El dolor es referido a la distribucién
del nervio trigémino, la cara, la mandibula superior
y la sien.

La conjuntivitis aunque incdmoda, nunca va a
producir dolor importante y ademas se acompara
de secrecién. Adicionalmente en la conjuntivitis los
vasos epiesclerales rara vez se inflaman. La epiescle-
ritis es mas comun en la regién inter palpebral, en
contraste con la escleritis que es mas comun en la
regiéon temporal y nasal superior, produce una sen-
sacion de ardor, cuerpo extrafio y dolor ligero.

Epiescleritis
« Simple
+ Nodular

Escleritis

« Anterior

o Difusa

o Nodular

o Necrotizante
- Vaso oclusiva
- Granulomatosa
- Inducida quirtrgicamente
- Escleromalacia perforans

* Posterior
o Difusa
o Nodular
o Necrotizante

CUADRO 2. Clasificacién de la escleritis.

Cuando se examina un ojo inflamado es muy im-
portante tomar en cuenta que la inflamacidn epies-
cleral no involucra el tejido escleral profundo; mien-
tras que la escleritis puede siempre causar dilatacion
de los vasos epiesclerales.

La distincién temprana entre una escleritis y una
epiescleritis es de vital importancia, pues el estable-
cer un tratamiento efectivo oportunamente puede
abortar o curar una escleritis, que de otra forma po-
dria destruir el ojo o afectar permanentemente la
visién.?

En la epiescleritis el ojo se torna rojo, puede
ser asintomética o acompafiarse de picazén o do-
lor leve. En ocasiones sélo un segmento del ojo
estd afectado y después se generaliza a toda la
superficie y se puede volver bilateral. Un 60% de
los casos con epiescleritis experimentaran una re-
currencia.

La sensacién corneal puede disminuir, esta re-
torna a la normalidad después de tratamiento, ex-
cepto en los casos de escleritis necrotizante.

Si existe alguna duda en el diagnéstico de es-
cleritis o epiescleritis, se puede utilizar epinefrina al
1/1000 6 fenilefrina al 10%. Los vasos esclerales no
blanquean con la aplicacién de cualquiera de estos
dos medicamentos.



Historia clinica

El interrogatorio estd dirigido a conocer los facto-
res precipitantes, el curso del padecimiento desde
su inicio y su recurrencia. Debido a que la mayoria
de los cuadros serios de escleritis estan asociados a
un padecimiento autoinmune, la busqueda de esta
enfermedad de base se debe considerar como un
factor precipitante.

El paciente debe recordar los eventos que pre-
cedieron a la inflamacién o al dolor, en particular
si sufrié alguna infeccién viral o bacteriana; cirugia
ocular® o algun otro aspecto que el paciente relacio-
ne con la aparicién de sus molestias.

El preguntar simplemente al paciente si tie-
ne otras enfermedades o antecedentes familiares
no es suficiente. Se debe realizar un interrogato-
rio dirigido a enfermedades del sistema inmune o
enfermedades infecciosas. Se debe preguntar de
padecimientos de la nifiez, sobre asma, erupciones
cutdneas, alergias, enfermedades venéreas, parasi-
tarias, tiroideas, diabetes o cualquier manifestacion
de alteracidn del tejido conectivo en particular con
artritis reumatoide y vasculitis sistémica.

Con escasas excepciones el tipo de inflamacién
encontrada cuando el paciente cursa con su primer
episodio de enfermedad escleral, persiste a través
de la manifestacién subsecuente de su enfermedad.
La epiescleritis permanece como epiescleritis y no
progresa a escleritis; de la misma manera que una
escleritis nodular o difusa raramente ocasiona es-
cleritis necrotizante.

Una historia clinica cuidadosa no sélo nos ayuda
a obtener y confirmar el diagndstico correcto, tam-
bién nos permite definir el progreso de la condicidn.
En la epiescleritis, las recurrencias pueden ocurrir en
un ojo, en el otro o en ambos, con o sin tratamien-
to, y en un lapso de 10 dias mejorar por completo
hasta el siguiente ataque, el cual va a ser precedido
exactamente por los mismos sintomas, aunque no
necesariamente por la misma intensidad. La visién
no se afecta. En contraste, los pacientes con escleri-
tis tienen un dolor intenso el cual puede persistir a
menos que se trate efectivamente y puede presen-
tar afeccién en la vision.

La inflamacién de la epiesclera o esclera siempre
origina extravasacién de liquido al espacio extrace-
lular, este edema separa los planos de la conjuntiva
epiescleral y la esclera. Una cuidadosa observacion

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

puede permitir localizar el sitio de la inflamacidn. Es
importante recordar que la epiesclera cubre el glo-
bo en las zonas anterior y posterior al ecuador, esto
implica que en ocasiones la Unica evidencia clinica
que podriamos apreciar de una escleritis posterior
es el edema del tejido epiescleral anterior causado
por la difusién hacia adelante del edema o una al-
teracion de la motilidad ocular por el edema en las
vainas musculares.*

El uso de luz libre de rojo (filtro verde) nos per-
mite distinguir varias capas vasculares con facilidad.
Debe ser usada con la maxima apertura y con una
baja magnificacién para apreciar una extensa area
de esclera. Los vasos se aprecian con un marcado
contraste con el fondo. La movilizacién de los tejidos
epiesclerales con una manipulacién gentil del parpa-
do nos permite distinguirlos en su profundidad, de la
misma manera que nos permite diferenciar del ede-
ma escleral del epiescleral. Ver figura 1y 2.

La transiluminacién puede ser muy Uutil para de-
tectar la escleritis necrotizante. Con la pupila dilata-
da, se produce un reflejo rojo, con una apertura de
3-4 mm y se observa la esclera excéntricamente.

Los cambios vasculares se pueden documentar
con estudios de angiografia de segmento anterior
con fluoresceina e indocianina. Han sido de gran
importancia para el entendimiento de la fisiopato-
logia, pero no son esenciales en la clinica, debido a
que la mayoria de los cambios se pueden observar
en forma directa.

Epiescleritis. La inflamacién se encuentra confinada al tejido epies-
cleral, donde se observa dilatacién de los vasos; con la conjuntiva y la
capsula de tenon separadas del globo ocular por edema.
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Mismo caso que la Figura 1. La trama vascular es mas evidente utili-
zando el filtro libre de rojo (verde).

En la escleritis asociada a enfermedad autoinmu-
ne, como la artritis reumatoide,>® se pueden observar
areas capilares hipoperfundidas, y si la inflamacién
persiste, evolucionan a oclusién por trombosis. Cuan-
do la escleritis ocurre en pacientes con una enferme-
dad con vasculitis asociada, la respuesta en la epies-
clera y esclera es una trasudacién y exudacién de los
vasos. Esto puede propiciar la acumulacién de tejido,
como resultado de una reaccién granulomatosa en
presencia de nuevos vasos dentro del drea enferma.
Estos cambios son muy caracteristicos y se pueden
apreciar en etapas tempranas de enfermedad.

La agudeza visual se afecta en un 50% de los
pacientes con escleritis exclusivamente, otras cau-
sas de mala visidn asociadas a consecuencia de
la escleritis son queratitis, distorsién corneal con
astigmatismo, catarata, edema macular, despren-
dimiento de retina; desprendimiento coroideo, se
presentan en etapas tardias de la enfermedad.

La responsabilidad del oftalmélogo frente a un
paciente con enfermedad corneo escleral no se li-
mita al ojo, se debe tener la habilidad de reconocer
las enfermedades del tejido conectivo asociadas a
la escleritis. Con frecuencia el inicio de la enferme-
dad sistémica se presenta en el area ocular. En el
cuadro 3 se enlistan las enfermedades sistémicas
asociadas a escleritis.

Epiescleritis
Es una inflamacidn localizada en la epiesclera y en
la capsula de tenon, caracterizada por dilatacién y

Enfermedades del tejido conectivo
+ Artritis reumatoide
« Espondilitis anquilosante
« Artropatias seronegativas
« Artritis reumatoide juvenil
+ Sindrome de Reiter
+ Gota
« Sarcoidosis
+ Lupus eritematoso sistémico
+ Polimiositis

Vasculitis sistémicas
+ Granulomatosis de Wegener
« Poliarteritis nodosa
« Arteritis de células gigantes
+ Enfermedad de Becet
+ Enfermedad de Takayasu
« Sindrome de Churg-Strauss

Enfermedades Neuro-cutaneas
* Rosacea
+ Porfiria

Enteropatias
+ Enfermedad de Crohn
« Colitis ulcerativa

Enfermedades Infecciosas
« Sifilis
* Tuberculosis
+ Enfermedad de Lyme
« Varicela Zoster

Enfermedades renales
* Nefropatia IgA
« Otras glomerulonefritis

CUADRO 3. Enfermedades sistémicas asociadas a escleritis.

trasudacion de los vasos sanguineos. La respuesta
inflamatoria es difusa. Esta condicién es benigna,
recurrente, auto limitada y con frecuencia bilate-
ral. No produce dafio estructural ni alteracién en la
visién, aunque puede llegar a ser muy incémoda.
La epiescleritis simple constituye el 75% de toda
la enfermedad epiescleral, con una tendencia im-
portante a la recurrencia, los ataques son cada vez
menos frecuentes. En el 60% de los casos las recu-
rrencias ocurren a lo largo de un periodo de 3 a 6



afios. Casi siempre ocurre en la regién interpalpe-
bral. Algunos pacientes con escleritis difusa pueden
desarrollar algunas células en cdmara anterior, que
desaparecen sin tratamiento y no se considera este
evento como una uveitis.”

Escleritis

Todas las escleritis son mds prevalentes en mujeres
con una relacién 2:1, la excepcidn a esta regla es la
escleromalacia perforans que ocurre casi exclusiva-
mente en mujeres y es bilateral en la mayoria de
los casos. Ver figura 3. El inicio de la escleritis puede
ser insidioso, el paciente inicia con dolor de cabeza
y molestias oculares vagas que preceden al ojo rojo
por varios dias.

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

presenta mds en mujeres con una relacién 2:1. Su
instalacién no es tan aguda y tiene un curso mas
prolongado que la escleritis simple. Los casos de es-
cleritis necrotizante inician con un nédulo escleral,
por lo que el seguimiento es imprescindible para
evitar consecuencias desastrosas. Una vez que el
nddulo se establece incrementa su tamafio durante
3 dias, para remitir gradualmente en un plazo de 10
dias. Los nédulos consisten en acumulos de células
mononucleares y eosinofilos.">"

La escleritis nodular se puede presentar con
uno o varios nédulos fijos, el tamafio y forma pue-
den variar, genera un dolor localizado. Ver figura
4. La respuesta al tratamiento es mas dificil y un
10% de los pacientes progresan a escleritis necro-

Escleromalacia perforans. Se aprecia la extrusion de la coroides
cubierta con una delgada capa de conjutntiva.

Escleritis difusa anterior: Es la variedad mas co-
mun y benigna de la enfermedad escleral. Para la
diferenciacién de la epiescleritis de la escleritis di-
fusa anterior, se debe observar el patrén vascular, en
la epiescleritis permanece sin alteraciones y en la
escleritis los vasos superficiales se pueden apreciar
parcialmente obstruidos, con el edema resultante.®?
Las enfermedades de tejido conectivo, artritis reu-
matoide, lupus eritematoso sistémico y la policon-
dritis recurrente, son las condiciones asociadas mas
frecuentes.™

La escleritis nodular tiene un inicio menos agu-
do y una evolucién mas prolongada que la escleri-
tis simple. Afecta a personas entre 20-50 afios, se

Escleritis nodular en una paciente con diagndstico de artritis
reumatoide.

tizante y mds de la mitad tienen una enfermedad
sistémica detectable, en una porcién importante
de origen infeccioso. Los signos de progresién son
la presencia de un centro avascular en el nédulo y
el crecimiento circunferencial del mismo. Cuando
la inflamacidn se resuelve el drea escleral afectada
se puede apreciar adelgazada, transltcida. La mor-
talidad es alta, particularmente en la escleritis ne-
crotizante asociada a enfermedad de tejido conec-
tivo." Los pacientes con artritis y escleritis tienen
un mal prondstico.>™ Ver figura 5. La mortalidad es
mayor si se asocia a patologia vascular. Las com-
plicaciones de la escleritis nodular son muy raras
y estan relacionadas con la inflamacién repetida
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en el mismo sitio, adelgazando el espesor escleral
Ver figura 6.

Escleritis anterior difusa intensa. El tejido epiescleral también esta
inflamado. La paciente tiene diagndstico de Lupus Eritematoso Sis-
témico. La inflamacion ocular es una referencia de la actividad sisté-
mica de su enfermedad de base.

Mismo caso que la Figura 5. Seis meses después con un adecuado
manejo. Se aprecia el adelgazamiento de la esclera, que permite
apreciar el color obscuro de la coroides. Este debilitamiento es-
cleral ha traido como consecuencia una deformidad corneal con
un astigmatismo alto.

Escleritis posterior: Es mas comin y mas difi-
cil de diagnosticar.™ Se ha llegado a confundir con
tumores como el melanoma.”™ Algunos pacientes
con escleritis posterior no sufren de un dolor tan
intenso. Los estudios de ultrasonido han permitido
corroborar que la escleritis anterior y posterior no
son padecimientos diferentes, y ambos procesos

(escleritis anterior y posterior) ocurren simultanea-
mente en muchos pacientes. Esto justifica conside-
rar necesaria una ultrasonografia en los pacientes
con escleritis anterior.

Por los cambios destructivos que ocurren en el
tejido escleral, la sintomatologia es con mucho, mas
intensa que en la epiescleritis. Se considera como
una de las patologias que generan el dolor ocular
mas intenso, relacionado con la destruccién directa
de las fibras nerviosas del tejido escleral afectado, la
distensién del tejido y la posible presencia de mio-
sitis. El dolor se extiende a la cavidad orbitaria, la
mitad de la cara, la nariz y el oido. Tiene un patrén
paroxistico. Las recurrencias tienden a ser menos
frecuentes en el transcurso del tiempo y desapa-
recen por lo general en un lapso de 5 afios. Cuando
se trata con éxito el episodio inicial, la tasa de re-
currencias subsecuentes disminuye en un 20%. La
visién se afecta siempre en la enfermedad escleral,
por lo que se debe investigar su causa y evaluar cui-
dadosamente el fondo de ojo.

Escleritis necrotizante: Es la forma mas seria y
destructiva de enfermedad escleral, representa un
14% de los casos de escleritis.>™"%" E| promedio de
edad de presentacion es 60 afios. Las causas de esta
alteracidn son la vasculitis por artritis reumatoide y
la granulomatosis de Wegener. El dolor es el signo
caracteristico.” El desarrollo de la necrosis evolu-
ciona en varias semanas, si no se establece el trata-
miento adecuado, se presentan areas de necrosis en
la esclera epiesclera y conjuntiva; con el tiempo el
tejido necrético es reabsorbido dejando areas obs-
curas de coroides cubiertas apenas de una delgada
capa de conjuntiva.

Si en el curso del tratamiento, el dolor y la ce-
falea persisten, eso significa que la inflamacién per-
manece activa.

Los casos de escleritis necrotizante pueden ini-
ciar con un nédulo escleral, por lo que el seguimien-
to es imprescindible para evitar consecuencias de-
sastrosas. La variedad necrotizante puede ocasionar
una rapida afeccién permanente en la visién, afor-
tunadamente es poco frecuente. Es bilateral en el
30% de los casos.

La granulomatosis de Wegener es el sindro-
me vasculitico primario mds comun. Se manifies-
ta como lesiones necréticas granulomatosas en el
tracto respiratorio, angeitis necrotizante generaliza-



da y glomerulitis necrotizante. Las manifestaciones
oftalmoldgicas incluyen edema palpebral, obstruc-
cién de la via lagrimal, quemosis conjuntival, escle-
ro queratitis, uveitis anterior y vasculitis retiniana.'
Ver figura 7.

El sindrome de Churg-Strauss es una vasculitis
que difiere de la poliarteritis nodosa en que los
vasos pulmonares estédn frecuentemente afecta-
dos. Los pacientes tienen una historia de alergia y
asma que se desarrollaron en la etapa adulta. La
alta frecuencia de los sintomas pulmonares, eosi-
nofilia periférica y al ausencia o minima afecta-
cién renal, ayudan a distinguirla de la poli arteritis
nodosa.

La escleritis posterior, tiene el potencial de pro-
ducir ceguera, por su pobre manifestacion clinica, es
subdiagnosticado y tratado tardiamente.?

La alteracién en la vision es el motivo de con-
sulta. Otras veces es confundido pues al afectarse
otras estructuras, produce sintomas o signos de las
estructuras comprometidas; al afectar los muscu-
los extra oculares ocasiona diplopia, en escleritis
posterior, se puede producir edema macular, ma-
sas, pliegues coroideos, desprendimiento de retina,
edema de disco 6ptico; si se extiende al interior de
la érbita, puede producir proptdsis. La vasculitis en
la retina no es un signo de escleritis, pero se puede
presentar como consecuencia de la patologia de
base.

Otras alteraciones del tejido conectivo que in-
volucran la esclera son el eritema nodoso, nefropa-
tia por IgA, sarcoidosis,?"?? amiloidosis, enfermedad
de Weber-Christian, sindrome de Goodpasture,
sindrome de Marfan, homocistinuria, osteogénesis
imperfecta, Ehlers-Danlos.? Entre las patologias
infecciosas sistémicas que afectan la esclera tene-
mos a la tuberculosis, infecciones atipicas,® lepra,
sifilis, citomegalovirus, herpes zoster, mononucleo-
sis infecciosa, haemophilus,® etc. La esclera puede
afectarse localmente de infecciones bacterianas,
flngicas y parasitarias muy diversas. Por dltimo es
importante mencionar que también se afecta por
alteraciones neoplasicas.

El diagndstico diferencial corresponde al si-
tio afectado. Se incluye la queratitis Ulcerativa
periférica,?® neoplasias,’ degeneracién marginal de
Terrien, Ulcera de Mooren, uveitis glaucoma, toxici-
dad a medicamentos, etc. Ver figura 8 y 9.

Libro 1. Cérneay enfermedades externas

Escleroqueratitis con un abultamiento del iris debajo de una delgada
capa de conjuntiva, en un caso de granulomatosis de Wegener.

( )

J

Degeneracion marginal de Terrien. El adelgazamiento en tan impor-
tante que parte del iris se prolapso al espacio subconjuntival y se pro-
dujo ademads un astigmatismo importante contra la regla.

J

Escleroqueratitis con infiltrado inflamatorio en el limbo de una jo-
ven de 9 anos con diagnostico de artritis reumatoide juvenil.
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Pruebas diagndsticas

Biometria hemdtica: Una anemia moderada es la
manifestacion mas comun de los padecimientos
inflamatorios del tejido conectivo y su severidad
refleja la actividad de la enfermedad. Los medica-
mentos usados para tratar la enfermedad autoin-
mune pueden producir alteracién en la biometria
hematica. Los AINES producen anemia hipocré-
mica microcitica. El uso de metrotexate provoca
macrocitosis. El factor reumatoide es un autoan-
ticuerpo dirigido al determinante antigénico de la
fraccion cristalizable (Fc) de la inmunoglobulina
G (IgG). Es producido por los sacos sinoviales de
las articulaciones de los pacientes que tienen ar-
tritis reumatoide.

Los anticuerpos antinucleares (ANA). Son an-
ticuerpos 1gG dirigidos a la histona del DNA na-
tivo. Penetran en la membrana celular dafiada
del leucocito e inducen la destruccién nuclear.
Su determinacién es positiva en el 75% de los
pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES).
Su demostracién por inmunofluorescencia, es la
prueba de escrutinio mas utilizada, es muy sen-
sible y una prueba negativa casi siempre excluye
LES.#

Los anticuerpos anti superficie de neutrdfilos.
Se detectan mediante inmunofluorescencia in-
directa usando neutréfilos normales, los diversos
patrones de fluorescencia indican la diferente
especificidad del anticuerpo.?® A estos patrones
se les ha asignado los acrénimos por sus siglas
en ingles: CANCA (patrén clasico de fluorescen-
cia peri nuclear) y pANCA (patrén de tincidn
difuso atipico). cANCA es altamente sensible
y especifico para granulomatosis de Wegener.
pANCA esta asociado a poliangitis microscépica
y al diagnéstico temprano de sindromes vascu-
liticos.

El ecosonograma modo B. Es el elemento
principal para el diagndstico y monitoreo de la es-
cleritis posterior. La escleritis se diagnostica con
una reduccioén de la ecogenicidad con un engro-
samiento mayor de 2.0 mm. También se pueden
apreciar pliegues coroideos. El patognoménico sig-
no de la "T" muestra la separacién vertical del re-
cubrimiento epiescleral de la esclera engrosada en
el segmento posterior, que se une con la imagen
horizontal del nervio 6ptico.?

Tratamiento

Epiescleritis simple:

Primer ataque: Si el paciente es visto en las pri-
meras 48 horas se recomienda prednisolona tdpica
cada 30 minutos por dos dias, después cada 6 horas
por un dia, después cada 12 horas por un dia, des-
pués cada 24 horas por dos dias. La fase regresiva
requiere solo de lubricantes t6picos frios.?

Ataque recurrente: En casos moderados, sélo se
requiere de lubricantes tépicos frios. El tratamiento
de recurrencias muy frecuentes y de casos severos
requiere de un AINE como el furbiprofeno 100 mg
cada 8 horas por 10 dias.*

Epiescleritis nodular:

Primer ataque: Si el paciente es visto en las pri-
meras 48 horas se recomienda prednisolona tépica
cada 30 minutos por dos dias, después cada 6 horas
por un dia, después cada 12 horas por un difa, des-
pués cada 24 horas por dos dias.

Ataque recurrente: Usualmente no requiere tra-
tamiento, pero de ser necesario se recomienda un
AINE como el furbiprofeno 100 mg cada 8 horas
por 10 dias y luego continuar cada 12 horas por dos
o tres meses.

Escleritis:

Esteroides tdpicos: No afecta la historia natural
de la inflamacidn escleral, pero alivia los sintomas y
el edema en las escleritis no necrotizante.

AINES sistémicos: Deben usarse sélo en escle-
ritis no necrotizante. Se debe probar un AINE a la
vez y usarlo por dos semanas para evaluar el efecto.
Recomendar inhibidores de la COX-2 en pacientes
ancianos y con antecedente de Ulcera péptica, sin
dejar de estar atento a los efectos en el sistema
cardiovascular. Evaluar su necesidad de uso cada 2
semanas.’’

Inyecciones peri oculares de esteroides: Pue-
de utilizarse triamcinolona libre de preservado-
res, la prednisolona y la dexametasona pueden
ser usados en escleritis no necrotizante, pero sus
efectos son transitorios.3233?)

Esteroides Sistémicos: Se utilizan cuando los Al-
NES son ineficaces o inadecuados (Escleritis necro-
tizante). La dosis de prednisolona via oral es de 1 a
1.5 mg/kg/dia. Si se requiere un efecto mas rapido,
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se puede administrar via intravenosa, a una dosis de través de la manifestacion subsecuente de su
1a 3 mg/kg/dia. enfermedad. La epiescleritis permanece con
Agentes citotoxicos: Se indican cuando la acti- epiescleritis y no progresa a escleritis; de la
vidad de la enfermedad no se controla con los este- misma manera que una escleritis nodular o
roides, cuando la dosis de esteroides serfa muy alta, difusa raramente ocasiona escleritis necroti-
0 en pacientes con vasculitis como granulomatosis zante.
de Wegener o poliarteritis nodosa. Se utilizan ciclo- « El uso de luz libre de rojo (filtro verde) nos per-
fosfamida, aziatropina, micofenolato de mofetilo y mite distinguir varias capas vasculares con fa-
metrotrexate.®* cilidad. Los vasos se aprecian con un marcado
Inmuno moduladores: Como la ciclosporina® contraste con el fondo.
y el tacrolimus, adecuados para terapias cortas en - La epiescleritis simple constituye el 75% de
presentaciones agudas; antes de los agentes cito- toda la enfermedad epiescleral, con una ten-
téxicos.®® El uso de los anticuerpos monoclonales dencia importante a la recurrencia, los ataques
quiméricos (Rituximab, Imfliximab), ha tenido bue- son cada vez menos frecuentes.
nos resultados.”® - Todas las escleritis son mas prevalentes en mu-
jeres con una relacién 2:1, la excepcidn a esta
Aspectos Clave regla es la escleromalacia perforans que ocurre
« La escleritis puede ser el primer signo con el casi exclusivamente en mujeres y es bilateral
cual se manifiesta una patologia sistémica po- en la mayoria de los casos.
tencialmente fatal. + La escleritis difusa anterior es la variedad mas
+ Las mujeres son més afectadas por la escleritis comun y benigna de la enfermedad escleral.
y la epiescleritis. + La escleritis necrotizante es la forma mas seria
- Tanto la escleritis como la epiescleritis se de- y destructiva de enfermedad escleral, represen-
ben considerar como dos entidades separa- ta un 14% de los casos de escleritis.
das, su curso clinico, asociaciones, prondstico » La granulomatosis de Wegener es el sindrome
y tratamiento, difieren completamente y son vasculitico primario méas comun.
distinguibles una de otra por un examen clinico +Una anemia moderada es la manifestacién
cuidadoso. mas comun de los padecimientos inflamato-
« El tipo de inflamacién encontrada cuando el rios del tejido conectivo y su severidad refleja
paciente es visto por primera vez, persiste a la actividad de la enfermedad.
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Autoevaluacion

1.- Caracteristica clinica mas prominente de la escleritis:
a) Hiperemia
b) Edema escleral
c) Dolor
d) Quemosis
e) Diplopia

2.- Patologia no asociada a escleritis:
a) Poliarteritis nodosa
b) Granulomatosis de Wegener
c) Artritis reumatoide
d) Queratocono
e) Lupus eritematoso sistémico

3.- Enfermedad escleral mas grave:
a) Escleritis simple
b) Epiescleritis difusa
c) Escleritis necrotizante
d) Escleritis nodular
e) Escleroqueratitis

4.- El 25% de las personas con escleritis necrotizante podrian morir en 5 afios?
a) Cierto
b) Falso

5.- ¢Qué género se afecta mas por la escleritis y la epiesclerits?
a) Masculino
b) Femenino
c) Se afectan igual
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6.- Capa interna de la esclera:
a) Lamina cribosa
b) Lamina interna
c) Lamina fusca
d) Lamina escleral
e) Lamina coroidea

7.- Unica célula activa en la esclera:
a) Lamelocito
b) Reticulocito
c) Miofibrilla muscular
d) Fibrocito
e) Queratinocito

8.- El estroma escleral tiene vasos sanguineos
a) Cierto
b) Falso

9.- El principal tipo de colageno que contiene la esclera:
a) Colageno Tipo |
b) Colégeno Tipo Il
c) Colageno Tipo V
d) Colageno Tipo VII
e) Colageno Tipo VIII

10.- La epiescleritis afecta la capacidad visual
a) Cierto
b) Falso
c) A veces

11.- ;Qué filtro nos permite distinguir facilmente varias capas vasculares?
a) Filtro azul
b) Filtro amarillo
c) Filtro verde
d) Filtro naranja
e) Filtro rojo

12.- No es una causa de mala visién secundaria a escleritis, excepto:
a) Agujero macular
b) Astigmatismo
c) Catarata
d) Desprendimiento de retina
e) Edema macular
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13.- Esta condicion es benigna, recurrente, auto limitada y con frecuencia bila-
teral:
a) Epiescleritis silenciosa
b) Epiescleritis nodular
c) Escleritis simple
d) Epiescleritis
e) Escleromalasia perforans

14.- Constituye el 75% de toda la enfermedad epiescleral:
a) Epiescleritis no necrotizante
b) Epiescleritis posterior
c) Epiescleritis nodular
d) Epiescleritis Silenciosa
e) Epiescleritis simple

15.- Sindrome vasculitico mas comun:
a) Sifilis
b) Granulomatosis de Wegener
¢) Lupus eritematoso sistémico
d) Enfermedad de Lyme
e) Sindrome de Churg Strauss

16.- Tiene el potencial de producir ceguera, por su pobre manifestacién clinica,
es subdiagnosticado y tratado tardiamente. La alteracion en la visién es el
motivo de consulta:

a) Escleritis posterior

b) Epiescleritis silenciosa
c) Escleritis anterior

d) Escleritis nodular

e) Escleritis necrotizante

17.- Se incluye como prueba diagndstica para escleritis:
a) Biometria hematica
b) Anticuerpos antinucleares
c) pANCA y cANCA

d) Cariotipo

e) Factor reumatoide
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18.- Estudio de eleccidn para diagnosticar escleritis posterior:
a) Tomografia axial computada
b) Ecosonograma Tipo B
c) Citoldgico del liquido subtenoniano
d) Angiografia de fondo de ojo con fluoresceina
e) Infeccién por HZV

19.- Se considera escleritis a un engrosamiento mayor de:
a) 0.5 mm
b) 0.75 mm
¢) 1.0 mm
d) 1.5.mm
e) 20 mm

20.- Antiinflamatorio recomendado para el tratamiento de las recurrencias de la
epiescleritis:
a) Metilprednisolona
b) Prednisolona
c) Acido acetil salicilico
d) Nimesulida
e) Flurbiprofeno
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