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Introduccion

Durante el presente siglo la medicina ha
experimentado un formidable avance gracias a
su consideracion como ciencia natural basada en
la observacion y experimentacion. Dentro de este
concepto de la medicina, la enfermedad es conce-
bida como una desviacion de los procesos que
mantienen la vida en estado de salud; un proceso
dinamico que es puesto en marcha por unas
causas —etiologia—, lo que determina unos
trastornos en la funcion —fisiopatologia—, que se
corresponden con unas lesiones —anatomia
patoldgica—, dando lugar al conjunto de los sin-
tomas y signos que constituyen la enfermedad.

La parte del cuerpo humano que nos ocupa —la
superficie ocular— responde como es logico a
estos principios de la medicina moderna y el acto
médico debe comprender obligatoriamente una
serie de pasos para llegar a la curacion del
enfermo. En primer lugar es imprescindible
escuchar al enfermo para conocer sus sintomas.
Las clasicas preguntas de ;Qué le pasa?, ;Desde
cuando?, ;A qué lo atribuye? mantienen en esta
especialidad todo su valor. A una correcta anam-
nesis e historia clinica debe seguir una cuidadosa
y completa exploracion de la superficie ocular bus-
cando los signos de la enfermedad. El arte de la
curacion consiste entonces en la correcta interpre-
tacion del conjunto de signos y sintomas dentro
del contexto fisiopatoldégico que conocemos.
Sdlo tras "conocer" lo que le esta pasando al
enfermo podremos elegir dentro de nuestro arse-
nal médico-quirdrgico los procedimientos mas
adecuados para intentar restablecer la norma-
lidad.
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La presente monografia, dirigida especialmente
a los que se especializan en oftalmologia, intenta
ayudar al clinico en la correcta interpretacion de
los principales signos que pueden aparecer en la
patologia de la superficie ocular, para poder asi
comprender la enfermedad y establecer el trata-
miento.

Los autores.
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Conjuntiva
Secrecion conjuntival

Secrecidn conjuntival mucopurulenta

Consiste en la presencia de una combinacion
de suero exudado a partir de los vasos
conjuntivales dilatados, células epiteliales,
fibrina, moco y células polinucleares. La se-
crecion conjuntival mucopurulenta constituye
un signo especifico de infeccion bacteriana
o por clamidias.

La aparicion de una secrecion mucopurulenta
aguda y copiosa (conjuntivitis hiperaguda)
debe hacer sospechar la infecciéon por
Neisserias (gonococo 0 Meningococo).
(Figs.1-2). Dada la agresividad de estos
gérmenes, que poseen una dotacion enzi-
matica que les permite atravesar el epitelio
corneal intacto, la conjuntivitis hiperaguda
constituye una urgencia oftalmolégica y su
presencia obliga a realizar cultivos para
instaurar un tratamiento precoz.

Secrecion acuosa

Se produce por un aumento de la secrecion
lagrimal refleja cuando la conjuntiva aparece
inflamada a causa de una infeccion virica o
de una agresion quimica.

Secrecion muccinosa

El exceso de moco en la superficie ocular
puede evidenciarse mediante su tincion con
Rosa de Bengala. Representa un exceso de
actividad de las glandulas caliciformes
conjuntivales frente a una irritacion cronica
de la conjuntiva, como en el caso de la
conjuntivitis vernal, o en un intento de
mantener la pelicula lagrimal como en el caso
de la queratoconjuntivitis seca.

Membranas y
pseudomembranas
conjuntivales

La pseudomembrana consiste en la acu-
mulacién de células inflamatorias, moco y

Fig. 1 - Conjuntivitis hiperaguda.
Quemosis, hiperemia y exudacion
mucopurulenta en un varon de 32
afos con uretritis gonococica.
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mucosa y en ocasiones, si la cicatrizaciéon
afecta a la salida de los conductos de las
glandulas lagrimales, también a la se-
crecion acuosa. Si la cicatrizacién es
importante puede tener también como
consecuencia la aparicion de un entropion
y la reduccion de la motilidad ocular.

La aparicion de cicatrizacion conjuntival se
presenta:

* Tras traumas quimicos, quirdrgicos o
exposicion a radiaciones.

* Como consecuencia de chalacion, con-
juntivitis membranosas (adenovirica, es-
treptococo, etc.), conjuntivitis por clamidias
(tracoma),atépica o tras granulomas con-
juntivales (sarcoidosis).

* En el eritema multiforme y en la enferme-
dad del injerto contra el huésped.

* En ausencia de una historia de agresiones
o inflamaciones agudas, la presencia de
una cicatrizacion conjuntival debe plantear

Fig. 5 - Penfigoide ocular cicrati-
zal.

Mediante técnicas de inmuno-
fluorescencia es posible demos-
trar la presencia de diferen-
tes inmunoglobulinas y del com-
plemento en |a zona de la mem-
brana basal de la conjuntiva
(Flecha). Hallazgos similares
pueden encontrarse lambién en la
Ulcera de Mooren y en la queratitis
estafilococica, aunque en estas
enfermedades los depdsitos tie-
nen un aspecto mas granular, !
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el diagnodstico de penfigoide ocular
cicatricial. En esta enfermedad se produce
cicatrizacién como consecuencia de una
inflamacion crénica y progresiva de la
conjuntiva a causa de una respuesta auto-
inmune que afecta a la membrana basal
conjuntival (Fig.5).

Foliculos

Son pequenas elevaciones de la con-
juntiva, de color grisaceo, de 0,5a 1,5 mm
de diametro, que se encuentran con mas
frecuencia en la conjuntiva que tapiza
ambos tarsos. Cuando son numerosos y
pequeios la conjuntiva adquiere un
aspecto aterciopelado. Histolégicamente
corresponden a acumulos de tejido linfoide
en el estroma de la conjuntiva. Clinica-
mente el signo de mas ayuda para di-
ferenciar los foliculos de las papilas es su
vascularizacion. A diferencia de las pa-
pilas, los foliculos no tienen vasos en su
centro, aunque ocasionalmente pueden
verse pequeios vasos conjuntivales
rodeando su base.
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Clinicamente los foliculos pueden pre-
sentarse en el curso de conjuntivitis causadas
por:

* Clamydia Tracomatis serotipos AB y C
(Tracoma): Segun los criterios actuales de la
Organizacion Mundial de la Salud, la
presencia de 5 o mas foliculos de mas de
0,5 mm de diametro en la conjuntiva tarsal
superior en una persona que resida en un
area afectada es signo de tracoma activo e
indicacion para el tratamiento especifico.

* Clamydia Tracomatis serotipos D-K:
Causante de la conjuntivitis de inclusién del
adulto y de la conjuntivitis de inclusién del
recién nacido. En el recién nacido no se ma-
nifiesta mediante la aparicion de foliculos
dada la inmadurez del tejido linfoide, pero en
la enfermedad del adulto aparecen foliculos
en el tarso superior.

La Clamydia Tracomatis serotipos LI-L2-L3
(Linfogranuloma venéreo) puede ocasionar
una grave reaccion granulomatosa de la
conjuntiva con severa participacion de la
cornea, pero no se asocia a la presencia de
foliculos.

* Adenovirus. La queratoconjuntivitis epi-
déemica (serotipos 8 y 9) y la fiebre farin-
goconjuntival (serotipos 3 y 7) cursan de
forma aguda con foliculos y adenopatia
preauricular. En los casos graves pueden
aparecer hemorragias y pseudomembranas
y se asocian a queratitis en el 80 y 30 % de
los casos respectivamente.

* Enterovirus 70. Conjuntivitis hemorragica
aguda. Enfermedad muy contagiosa de curso
autolimitado, relacionada con la higiene
deficiente, que se caracteriza por la presencia
de foliculos y hemorragias conjuntivales.

* Herpes. La primoinfeccién herpética, que
se produce en la mayor parte de la poblacion
antes de los 6 anos de vida, es normalmente
asintomatica pero algunos pacientes pre-

sentan lesiones oculares que pueden
consistir en vesiculas palpebrales o una
conjuntivitis folicular unilateral que se
acompana de adenopatia preauricular.

* Molluscum contagiosum. Lesién cutéanea
producida por un DNA virus que afecta a la
cara de nifos sanos y a genitales de adultos
inmunocompetentes sexualmente activos.
Produce una lesion caracteristica elevada,
nodulary umbilicada. Cuando afecta al borde
palpebral, la eliminacion de particulas virales
puede producir una reaccion inmune
consistente en una conjuntivitis folicular
cronica que excepcionalmente puede
acompanarse de queratitis. En pacientes con
SIDA las lesiones tienden a ser mas grandes,
confluyentes y a recidivar tras su extirpacion.
Sin embargo debido al trastorno inmunitario
que padecen estos enfermos la respuesta
conjuntival suele ser menor (Fig.6).

* Toxicos. Diversos medicamentos topicos
instilados durante periodos prolongados
pueden producir una conjuntivitis folicular
gue puede acompanarse de queratitis severa
y de todos los demas signos del tracoma
(excepto las fosetas de Hebert), por lo que
se ha denominado también pseudotracoma.
Los medicamentos habitualmente respon-
sables son los antivirales, midticos, atropina
y algunos antibiéticos, que inducen una
transformacion linfoblastica que no es
consecuencia de un mecanismo inmune.®
Ocasionalmente pueden verse foliculos en la
conjuntiva tarsal como reaccion a cosméticos
palpebrales que han sido incorporados a la
conjuntiva de forma similar a un tatuaje.

* Moraxella: La cléasica blefaritis angular
producida por este germen puede asociarse
a una conjuntivitis folicular.

* El sindrome oculoglandular de Parinaud
abarca una serie de enfermedades carac-
terizadas por la presencia de una lesion gra-
nulomatosa conjuntival rodeada de foliculos
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y asociada a una adenopatia preauricular
muy prominente y fiebre.

* La llamada conjuntivitis folicular crénica de
Axenfeld descrita en Francia, en nifos con
precarias condiciones higiénicas, proba-
blemente se trate de una forma leve de
tracoma que no causa cicatrizacién con-
juntival ni opacidad corneal. La misma
etiologia probablemente sea la causa de la
queratoconjuntivitis cronica folicular de
Thygeson descrita por este autor en 1969.

* Enfermedad de Lyme. En el estadio 1 de
esta infeccion causada por una espiroqueta,
un 35 % de los pacientes presentan una
conjuntivitis folicular que se resuelve
espontaneamente. ¥

Papilas @

Son pequeias areas sobreelevadas de la
conjuntiva tarsal centradas por un vaso
que tiene un aspecto glomerular e hiperé-
mico, como consecuencia de infiltracion
perivascular por células inflamatorias.

Fig. € - Foliculos.

Nifio de 10 afos afecto de mollus-
cum contagioso en el borde pal-
pebral inferior. Se observan fo-
liculos de gran tamafo en la con-
juntiva y fondo de saco inferior.
Los foliculos son formaciones
linfoides que a diferencia de las
papilas no tienen un vaso central,
aungue en ocasiones presentan
una fina vascularizacién en su
superficie (Flecha),
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Debido a la adherencia fibrosa existente
entre el epitelio y el tarso subyacente, las
papilas adquieren una forma poligonal,
apareciendo separadas unas de otras por
unas lineas blancas fibrosas. Silainflama-
cion persiste, como ocurre en la conjun-
tivitis vernal o en portadores de lentes de
contacto, las uniones fibrosas pueden
romperse y las papilas confluir formandose
las papilas gigantes.

La aparicion de pequenas papilas en la
conjuntiva tarsal superior es un signo
inespecifico que indica Unicamente que existe
cierto grado de inflamacién conjuntival, como
ocurre en las dacriocistitis, queratocon-
juntivitis limbica superior, toxicidad medi-
camentosa, blefaroconjuntivitis y quera-
toconjuntivitis seca.

* El sindrome del parpado flacido se presenta
en pacientes obesos en los que el parpado
superior se evierte facilmente, exponiéndose
la conjuntiva tarsal superior durante el suefio.
Se caracteriza por la presencia de una con-
juntivitis papilar cronica que se acompana de
un aumento de secrecion mucosa y de pér-
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dida del paralelismo y curvatura normal de
las pestanas. Los sintomas y signos mejoran
tras el acortamiento quirurgico del parpado
superior (Fig. 8).

* Algunos pacientes con enfermedades leves
de la superficie ocular (blefaritis, conjuntivitis
alérgica, etc.) exacerban su sintomatologia
extrayendo mecanicamente el exceso de
moco de la superficie conjuntival o de los fon-
dos de saco, produciéndose una conjuntivitis
papilar crénica que con frecuencia no se
diagnostica.

La existencia de papilas gigantes en el tarso
superior indica que la inflamacién conjuntival
ha sido prolongada y se produce:

* En portadores de lentes de contacto o
cuando la conjuntiva se encuentra expuesta
de forma cronica a materiales extrafios como
protesis, suturas, explantes, etc. (Fig.7).
Aungue se penso que esta reaccion era pro-
ducida por una reaccion de hipersensibilidad
de tipo | combinada con una reaccion de
hipersensibilidad retardada de tipo IV,
desencadenada por depdsitos proteicos

localizados en la superficie del cuerpo
extrano, actualmente se cree que las papilas
gigantes de los portadores de lentes de
contacto o proétesis son debidas al trauma
mecanico cronico sin participacion impor-
tante de factores inmunitarios. Esta teoria es
apoyada por el hecho de que las papilas
aparecen predominantemente en el lugar del
tarso donde se produce el roce del cuerpo
extrano con la conjuntiva, y que han sido
descritos casos en relacion con ampollas
filtrantes elevadas o queratopatia en banda.

* Queratoconjuntivitis vernal. Se caracteriza
por la presencia bilateral de papilas en el tarso
superior, que ocasionalmente pueden ser gi-
gantes, y que se asocian a los hallazgos lim-
bares y corneales caracteristicos de esta en-
fermedad.

Tratamiento

La conjuntivitis papilar gigante debida a cuer-
pos extranos remite rapidamente tras su ex-
traccion. En la conjuntivitis vernal los corti-
coides son muy eficaces en el control de la
inflamacion, pero sus efectos secundarios li-
mitan su utilidad.

Fig. 7 - Conjuntivitis papilar gigan-
te.

Papilas en el tarso superior como
consecuencia de la presencia de
suturas de nylon, meses despues
de la cirugia de la catarata.
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La presencia de papilas gigantes puede ser
responsable, por el trauma mecanico que su-
ponen, de la patologia corneal que se asocia
en la conjuntivitis vernal. En estos casos al-
gunos autores han aconsejado la extraccion
de las papilas mediante cirugia o crioterapia,
pero hay que tener en cuenta que en muchas
ocasiones éstas recidivan y que la cirugia
puede ocasionar cicatrizacion. En estos ca-
sos el trauma mecanico puede ser evitado
mediante la adaptacion de lentes de contacto
terapéuticas.

La lodoxamina, un estabilizador de los
mastocitos de reciente aparicion, ha demos-
trado ser eficaz en el control de los sintomas,
especialmente en los portadores de lentes de
contacto.

Pseudoquistes de Henle

La inflamacidn cronica de la conjuntiva, de
cualquier etiologia, produce como meca-
nismo de defensa un aumento del numero
y una hiperplasia de las células calici-
formes, con el objetivo de aumentar la

Fig. & - Sindrome del parpado
flacido.

Hiperlaxitud del parpadeo superior.
La eversion palpebral espontanea
durante el suefio produce una
intensa inflamacién de la con-
juntiva con aumento de la secre-
cidén mucosa y papilas en la con-
juntiva tarsal superior. La hiper-
laxitud es siempre bilateral, pe-
ro la inflamacién puede ser asi-
métrica si el paciente duerme
siempre del mismo lado.
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produccion de moco. Silainflamacion per-
siste pueden formarse quistes de inclusion
que contienen secreciones retenidas. La
degeneracion y calcificacion de estos
pseudoquistes da lugar a las concreciones
conjuntivales, que son por lo tanto un
signo inespecifico de conjuntivitis pro-
longada. Estas concreciones ocasio-
nalmente pueden producir molestias que
desaparecen tras su extirpacion.

Puntos de Trantas

Puntos blanquecinos situados sobre las
papilas limbicas que aparecen en la
queratoconjuntivitis vernal. Estan for-
mados por eosindfilos y células epiteliales
degeneradas. (Fig. 9).

Flicténulas conjuntivales ®

Lesion nodular blanco-grisacea rodeada
de una zona hiperémica que aparece mas
frecuentemente en las proximidades del
limbo, a menudo de forma recurrente, de-
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sapareciendo espontaneamente en varios
dias sin dejar cicatriz. Las flicténulas con-
juntivales, al igual que las corneales, a las
que se puede asociar, corresponden a una
reaccion de hipersensibilidad retardada a
proteinas extrainas generalmente de origen
tuberculoso, bacteriano o micético, frente
a las cuales el paciente ha sido pre-
viamente sensibilizado.

Ademas del bacilo de Kock, otros gérmenes
como el estafilococo, la candida o las
clamidias han sido implicados como res-
ponsables de la reaccion flictenular. Lesiones
similares han sido descritas también en
pacientes con rosacea. En un estudio recien-
te, las tetraciclinas demostraron una gran
efectividad en pacientes con querato-
conjuntivitis flictenular resistente a otros
tratamientos.

Queratinizacion
corneo-conjuntival ©

Como consecuencia de determinados
estimulos, el epitelio conjuntival y corneal
pueden degenerar adoptando un aspecto
queratinizado semejante a la piel, que
afecta parcialmente a determinadas areas
o a la totalidad de la superficie ocular.

Clinicamente la zona afectada adopta un
aspecto blanquecino, irregular, deslus-
trado, engrosado y seco, con formacion
de escamas en su superficie. Histolo-
gicamente estos cambios se corresponden
a la presencia de metaplasia escamosa:
transformacion del epitelio conjuntival o
corneal en un epitelio escamoso estra-
tificado cuyas células muestran acantosis

Fig. 9 - Puntos de Trantas.

La forma limbar de la conjuntivitis vernal se caracteriza por la presencia
de papilas que en el limbo adquieren una apariencia gelatinosa; en
su superficie pueden observarse en ocasiones pequenos infiltrados
denominados puntos de Horner-Trantas (flecha), compuestos por
células,
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e hiperqueratosis. Los estadios precoces
de metaplasia escamosa pueden detec-
tarse mediante la citologia de impresion y
clinicamente su existencia se correlaciona
bien con el grado de tincién con rosa de
bengala. Se ha postulado que el origen de
la metaplasia escamosa asociada a xerosis
o a deficiencia de secrecion acuosa reside
en una inestabilidad de la pelicula lagrimal,
lo que ocasionaria un defecto de im-
portantes factores moduladores epi-
teliales que se encuentran normalmente en
la lagrima, como la vitamina A, el factor de
crecimiento epidérmico, etc.

La queratinizacion corneal o conjuntival es
una reaccién bastante especifica que
podemos observar en:

1- Como consecuencia de una variedad de
enfermedades que causan xerosis o se-
quedad ocular, entre las que se encuentran:

* Xerosis asociada a enfermedades sistémi-
cas:

* Disautonomia familiar (Riley-Day): ausencia

Fig. 10 - Queratinizacién corneal.
Paciente con un carcinoma epi-
dermoide de la conjuntiva bul-
bar. Se observa una masa que
ocupa 180 "del limbo, de aspecto
papilomatoso (flecha). El epitelio
corneal es blanco y de aspecto
gueratinizado.

18

congénita de secrecion lagrimal como
consecuencia de una funcion aberrante del
sistema nervioso vegetativo.

* Alacrimia congénita.

* Deficiencia adquirida de vitamina A. Se
produce una pérdida de glandulas cali-
ciformes conjuntivales.

* Sindrome de Sjoegren.
* Xerosis asociada a problemas locales.

* Exposicion (ectropion, proptosis). En el
sindrome de imbrincacion palpebral el
parpado superior cabalga sobre el inferior y
como consecuencia la conjuntiva tarsal
proxima al borde libre sufre un trauma cronico
y falta de lubricacion que se manifiesta por la
queratinizacion de la zona.

* Inflamacién, extirpacion o infiltracion de la
glandula lagrimal.

* Cicatrizacién conjuntival secundaria a
enfermedades inflamatorias de la conjuntiva,
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sea por destruccion de las células calicifor-
mes o por obstruccion de los conductos
secretores de la lagrima acuosa (Penfigoide,
Steven-Johnson, etc.) (Fig. 4).

2- Otras lesiones conjuntivales pueden
caracterizarse por la presencia de hiper-
queratosis de origen displasico o neoplasico.
El area afectada puede adoptar un aspecto
clinico queratinizado.

* Disqueratosis intraepitelial hereditaria
benigna.

* Leucoplaquia: Término clinico que se usa
para describir placas blanquecinas sobre-
elevadas que aparecen en la conjuntiva
interpalpebral, frecuentemente relacionadas
con pinguéculas inflamadas crénicamente y
gue histolégicamente corresponden a un
epitelio moderadamente displasico con
acantosis, disqueratosis y queratinizacion,
que ocasionalmente puede derivar en un
carcinoma in situ.

* En el carcinoma "in situ" (Neoplasia con-
juntival intraepitelial), carcinoma epitelial con

anaplasia celular que no afecta a la
membrana basal; y en el carcinoma esca-
moso de la conjuntiva en el que las células
anaplasicas invaden el estroma conjuntival o
corneal, las lesiones son generalmente
sobreelevadas, carnosas y de aspecto
papilomatoso, mostrando frecuentemente
gueratinizacién en su superficie (Fig. 10).

Tratamiento

Los colirios fabricados a partir de suero del
propio enfermo contienen vitamina A vy
factores de crecimiento y han demostrado ser
eficaces en la prevencion y tratamiento de las
alteraciones epiteliales debidas a la defi-
ciencia severa de lagrima.

Linea de Arlt

Cicatrizacion lineal caracteristica que aparece
en la fase cicatricial del tracoma, espe-
cialmente cuando ha existido inflamacion in-
tensa del tarso superior y que normalmente
se asocia a entropion. Puede observarse en
otras enfermedades cicatrizantes como en el
penfigoide ocular cicatricial o en la enfer-
medad del injerto contra el huésped.

EPITELIO
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Celulas nevicas
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hacia la zona
subepitelial dando
lugar a nevus
compuestos

NEVUS CONJUNTIVALES
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Nevus subepitelial,

En ocasiones la
actividad juncional
cesa completamente y
la lesion es puramente
subepitelial

Fig. 11 - Nevus conjuntival.
Esquema que muestra su
caracter evolutivo.
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Lesiones melanociticas
de la conjuntiva ®

Los melanocitos son células derivadas de
la cresta neural capaces de producir la

Fig. 12 - Nevus conjuntival sube-
pitelial.

Se observan las caracteristicas
formaciones quisticas que indican
su caracter subepitelial y por lo
tanto su baja capacidad de malig-
nizar (flecha)

Fig. 13 - Patologia de un nevus
conjuntival subepitelial,

El espacio subepitelial se encuen-
tra ocupado por estructuras quis-
ticas rodeadas de nidos de células
nevicas. La flecha senala la zona
de lamembrana basal. (H-E x 10}.
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melanina que se encuentra en los tejidos
epiteliales. Los melanocitos pueden
retener la melanina que producen (melano-
citos continentes) o liberarla al interior de
células epiteliales vecinas o al espacio
intercelular, donde puede ser fagocitada
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por histiocitos, fibroblastos u otras células
(melanocitos incontinentes). La liberacion
de melanina por los melanocitos es
estimulada por factores fisicos (radiacion
solar), hormonales (pigmentacion del
embarazo) o por traumatismos y otros
factores. La liberacion de melanina no es
por lo tanto forzosamente una caracteris-
tica de los melanocitos malignos ni la
intensidad de la pigmentaciéon de una
lesion es signo de malignidad. Existen tres
tipos de melanocitos, que tienen importan-
cia en la formacion de lesiones melanoci-
ticas benignas y malignas.

* Melanocitos dendriticos: Células con
procesos citoplasmaticos delicados y
elongados, que se encuentran en la capa
basal de la epidermis y epitelio conjuntival.
Son llamados también melanocitos inconti-
nentes porque su funcion es transmitir
melanina a las células epiteliales vecinas
y son los responsables de la pigmentacion
de las diferentes razas.

* Nevocitos o células névicas. Son células
ovales que tienden a formar nidos
intraepidérmicos o intraepiteliales, asi
como en la zona de unién. Producen
menos pigmento que los melanocitos
dendriticos y tienen menos tendencia a
transmitirlo a los tejidos vecinos.

* Melanocitos fusiformes. Son melano-
citos que han detenido su migracion hacia
la dermis o epitelio, permaneciendo en el
tejido conectivo o subepitelial. Son respon-
sables del nevus azul, la mancha mongo-
lica, el nevus de Ota o de la melanosis
oculodérmica. Son continentes y muy
raramente producen melanomas.

Atendiendo a estos conceptos, las lesiones
melanociticas de la superficie ocular pueden
clasificarse en:

A) Melanosis congénitas.

Lesiones presentes desde el nacimiento,
aungue a lo largo de la vida pueda cambiar
su pigmentaciéon. Pueden afectar a la
conjuntiva (lesiones epiteliales) o a la esclera
y epiesclera (lesiones subepiteliales).

Lesiones epiteliales

* Melanosis epitelial congenita. Son las pecas
o efélides, pequenas lesiones debidas a la
presencia de melanina en la zona basal de la
conjuntiva sin significado patolégico.

* Nevus. Lesion congenita generalmente
situada en el area limbar o carincula, formada
por células névicas que forman nidos en el
epitelio conjuntival y tejido conectivo subya-
cente. Pueden presentar pigmentacion varia-
ble que suele aumentar en la pubertad y
embarazo debido a influencias hormonales.

- Los nevus juncionales estan formados por
células névicas agrupadas en nidos en la
zona de la union. Con la edad estas células
tienden a "gotear" hacia el tejido subepitelial,
dando lugar a nevus compuestos. En oca-
siones la actividad funcional puede cesar
completamente y la lesién se convierte en un
nevus puramente subepitelial. Excepcional-
mente, durante este proceso, las células
névicas pueden malignizar (el 25 % de los
melanomas de conjuntiva tienen este origen).
(Fig.11).

- Los nevus subepiteliales se encuentran en
el estroma conjuntival y tienden a involucionar
con la edad. Son lesiones tipicamente
sobreelevadas, a diferencia de los nevus
juncionales, que son planos. Esta elevacion
de la conjuntiva es producida por la presencia
de quistes epiteliales de inclusion, que son
islas de células epiteliales y caliciformes.
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Aunqgue al engrosarse pueden producir una
notable reaccion inflamatoria con incremento
de la pigmentacion, los nevus puramente
subepiteliales nunca malignizan.(Figs. 12-13).

- Los nevus compuestos presentan un
componente mixto juncional y subepitelial.

Lesiones subepiteliales (melanosis
oculodérmica o nevus de Ota)

Estan formadas por melanocitos fusiformes
que se encuentran anormalmente en la
esclera, epiesclera, tejido conectivo sube-
pitelial de la piel de los parpados y en la Gvea,
dando lugar a una pigmentacion acentuada
ocular y periocular que siempre es unilateral.
Aunque han sido descritas heterocromia,
sindrome de dispersion pigmentaria y una
mayor incidencia de melanomas uveales y
conjuntivales, estas lesiones no afectan
realmente a la conjuntiva que se desliza
normalmente sobre las zonas pigmentadas,
que presentan una coloracion azulada debido
a su profundidad.

Fig. 14 - Melanosis conjuntival
adquirida idiopatica.

Extensa pigmentacion de la con-
juntiva bulbar y del limbo en un
paciente de 45 afios, Gran libe-
racion de pigmento que, incor
porado a las células precursoras
del limbo, migra hacia la cérnea
en forma de remalino {Flecha).
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B) Melanosis adquiridas.

* Melanosis adquirida idiopatica.

Se trata de una pigmentacion adquirida
idiopatica del epitelio conjuntival que aparece
mas frecuen-temente en pacientes blancos
de mediana edad. Comienza de forma
insidiosa apare-ciendo una pigmentacion de
color marron que puede afectar a cualquier
zona de la conjuntiva. Cuando se encuentra
afectada la zona del limbo suele producirse
una pigmentacion corneal en remolino. Si la
zona afectada esta proxima al borde
palpebral la melanosis puede extenderse a
la piel vecina. El curso es imprevisible,
pudiendo aparecer nuevas areas pigmenta-
das al tiempo que desaparecen las anteriores.
Ocasionalmente puede producirse un
incremento de la actividad de los melanocitos
en un area concreta de la melanosis, que se
manifiesta por hiperemia y engrosamiento de
la lesion a causa de la infiltracion subepitelial
de linfocitos y células plasmaticas. Cuando
esto se produce, una biopsia de la zona activa
puede mostrar la aparicién de una lesion
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patologica que denominamos Hiperplasia
melanocitica atipica, que se caracteriza por
un aumento del tamano de los melanocitos,
que muestran un nucleo grande y se
disponen en empalizada a lo largo de la
membrana basal, pudiendo aparecer también
nidos de melanocitos agrandados a dife-
rentes niveles del epitelio. Estos signos,
especialmente la invasion del epitelio por
melanocitos grandes, indican una gran
probabilidad de que se desarrolle a este nivel
un melanoma. (Figs. 14-15).

* Melanomas.

Tumor maligno de pigmentacion variable,
mas frecuente en la conjuntiva bulbar y el
limbo, que se presenta en adultos. Se
considera que un 40 % de los melanomas
conjuntivales tienen su origen en un nevus
preexistente, un 30 % se desarrolla sobre una
melanosis adquirida y el resto aparecen sin
ninguna lesion previa. Histolégicamente
estan formados por células atipicas con
numerosas mitosis, que invaden el epitelio y
atraviesan la membrana basal. (Figs. 16-17).

Frecuentemente las lesiones estan rodeadas
de un infiltrado inflamatorioc formado por
linfocitos. Los melanomas conjuntivales
tienen tendencia a metastatizar por via
linfatica en los ganglios regionales. (Fig. 18).

* Melanosis secundarias.

En lesiones sobreelevadas de cualquier
origen, papilomas, carcinomas, cicatrices,
cuerpos extranos, etc. puede observarse un
aumento de la pigmentacion debido a una
mayor actividad de los melanocitos que se
encuentran en el epitelio sometido al trauma
continuo del parpadeo.

C) Pseudomelanosis y pigmentacio-
nes exogenas.

Las lesiones melanociticas de la conjuntiva
deben diferenciarse de la pigmentacion
conjuntival y subconjuntival que aparece en
la enfermedad de Addison, ictericia y
ocronosis, asi como la pigmentacion de la
conjuntiva producida por sustancias
exogenas como maquillaje, epinefrina, etc.,

Fig. 15 - Melanosis conjuntival
adquirida idiopatica con hiper-
plasia melanocitica atipica.
Aspecto de la biopsia realizada en
una zona de la conjuntiva engro-
sada al paciente de la figura 14.
Sobre la membrana basal se ob-
servan melanocitos con ndcleos
grandes, ligeramente polimorfos
y situados a diferentes niveles del
epitelio,
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y de otras enfermedades como las escle-
réticas azules, estafilomas, extensiéon de
tumores intraoculares, etc.

Tratamiento

Los nevus presentes desde la infancia que

Fig. 16 - Melanoma de conjunti-
va.

Sobre una zona de melanosis
adquirida idiopatica (Flecha) se
aprecia una masa compacta y
sobreelevada fuertemente pig-
mentada,

Fig. 17 - Melanoma de conjunti-
va.

Los melanomas de conjuntiva
pueden tener su origen en la
cardncula. Su extensién hacia el
espacio retrobulbar dificulta su
extirpacion, siendo en ocasiones
necesaria la exanteracion.
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aumentan de pigmentaciéon durante la
adolescencia debido a influencias hormo-
nales no requieren tratamiento, aunque
pueden extirparse por motivos estéticos.

Cuando en pacientes adultos los nevus
presentan cambios en su tamano, vascula-
rizacion o aumentan su pigmentacién, esta
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indicado realizar una biopsia escisional.

La aparicion de una melanosis adquirida
idiopatica representa un reto formidable.
Cuando las lesiones son extensas O
multifocales y no se pueden extirpar, los
pacientes deben ser explorados frecuen-
temente en busca de zonas engrosadas,
inflamadas o hiperémicas, al margen de su
pigmentacion. Estas zonas deben biopsiarse
repetidamente. La aparicion de hiperplasia
melanocitica atipica indica un riesgo
inminente de malignizacion y la conjuntiva
afectada debe ser extirpada ampliamente.
Para impedir la aparicion de simbléfaron
puede ser necesaria la realizacion de un
autoinjerto de conjuntiva obtenida del ojo
adelfo.

Los melanomas, sea cual sea su origen,
deben ser extirpados junto con la conjuntiva
adyacente. Para evitar recidivas y metastasis
algunos autores recomiendan ademas tratar
los margenes de la lesion con crioterapia.
Cuando hay invasion escleral u orbitaria es
necesaria la enucleacion o exanteracion. Los
pacientes deben ser seguidos durante un
minimo de 10 afos en busca de metastasis.

Epitelio y membrana
de Bowman

1. Lesiones debidas a una
deficiente epitelizacion

1.1 Defecto epitelial persistente ©

Normalmente, 6 horas después de una
abrasion epitelial de espesor completo las
células epiteliales vecinas inician el cierre
de la herida mediante un proceso de
deslizamiento. Cuando el defecto epitelial
cura en su totalidad, el contacto celular
determina la inhibiciéon del movimiento de
las células. Si la membrana basal no ha
sido dafada las nuevas células la utilizan
para adherirse al estroma subyacente, pero
si la membrana basal ha sufrido danos son
necesarias entre 6 y 8 semanas para su
completa reconstruccion.

Segun la hipotesis X Y Z formulada por
Thoft y Friend en 1983®), el mantenimiento

Fig. 18 - Metastasis retrégrada en
el parpado superior de un mela-
noma conjuntival.

Paciente de 75 afos a la que 5
afios antes se le habia extirpado
un melanoma limbico localizado
en las 8 h del ojo derecho. Pre-
senta una metastasis en la con-
juntiva tarsal del mismo ojo, pro-
bablemente como consecuencia
de la diseminacion de células ma-
lignas en los ganglios linfaticos re-
gionales y su metastatizacion por
via retrdgada en la conjuntiva tar-
sal.

|
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de la masa de células epiteliales de la
superficie corneal podria ser presentado
mediante un diagrama en el que X repre-
sentaria la proliferacion hacia la superficie
de las células basales, Y representaria el
movimiento centripeto de las células
originadas en el limbo y Z la pérdida de
células en la superficie epitelial, siendo
X+Y=Z. (Ver sindrome de insuficiencia de
células limbares.)

Por otra parte, el mantenimiento de la inte-
gridad de la superficie epitelial de la cérnea
requiere una correcta inervacion a partir
de las fibras procedentes del 52 par
craneal. Mediante un mecanismo que no
ha sido completamente aclarado, la iner-
vacion ejerce un efecto decisivo sobre el
trofismo de las células inervadas, efecto
que es probablemente ejercido a través de
mediadores quimicos con una accién simi-
lar al factor de crecimiento epidérmico. En
ausencia de inervacion, las células epite-
liales de la cornea experimentan una
reduccion marcada de su metabolismo, asi
como una disminucion de la tasa normal
de mitosis epiteliales, que pueden conducir
a la aparicion de defectos epiteliales
espontaneos.

Fig. 19 - Defecto epitelial persis-
tente.

Aspecto de la superficie ocular de
un paciente afecto de una caus-
ticacion por alcalis de 10 semanas
de evolucion. Presenta un defecto
epitelial persistente, delimitado
por un epitelio engrosado, ede-
matoso y mal adherido a la cor-
nea (Flechas), formado a partir de
un limbo claramente patolégico
en el cual se inicia la formacion
de un pannus.
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El mecanismo normal de reparacion de los
defectos epiteliales puede encontrarse
alterado en numerosos procesos que afecten:

1. La inervacion normal de la cérnea (Querato-
patia neurotrofica, Herpes simple, Herpes
zoster, etc.)

2. La estructura normal del limbo.(Caustica-
ciones por alcalis, Penfigoide ocular
cicatricial, etc.) (Fig.19).

3. La funcién normal de la membrana basal
epitelial (Queratitis metaherpética, Distrofias).

4. La patologia de la superficie ocular, borde
palpebral o pelicula lagrimal (Sindrome de
Sjdéegren, Paralisis facial, etc.).

En muchas de estas enfermedades la causa
del defecto epitelial es multifactorial, como
en el caso del herpes simple en el que existe
una inflamacién de la membrana basal a la
que se anade anestesia corneal, o el de las
causticaciones en las que se produce dafo
limbico, a la membrana basal y a la pelicula
lagrimal. Hay que considerar también que




Dr. Tomas Marti Huguet

27

medicaciones topicas como los corticoides,
aminoglicésidos, antivirales, etc., asi como
algunas enfermedades sistémicas como la
diabetes, colagenopatias y avitaminosis A
pueden condicionar también dificultades en
la epitelizacion.

Sea cual sea la causa, la persistencia de un
defecto epitelial puede inducir la vascula-
rizacion superficial y profunda de la cornea,
puede activar los mecanismos de la cola-
genolisis y aumenta la susceptibilidad a las
infecciones.

Tratamiento

Ante un defecto epitelial persistente la
conducta debe ir encaminada a la identifi-
cacion y tratamiento de los posibles factores
que impiden la normal epitelizacién. Hay que
considerar las siguientes medidas:

* Deben administrarse antibiéticos para
prevenir la infeccion.

* Las lentes de contacto terapéuticas son de
gran utilidad en la mayoria de los casos para
facilitar la reepitelizacién, sin embargo pue-
den ser peligrosas en caso de queratitis
neurotréfica dada la particular susceptibilidad
a la infeccion en estos pacientes.

* Los corticoides estan formalmente contrain-
dicados en caso de defectos epiteliales
persistentes, pudiendo ser la causa desenca-
denante de una ulceracion colagenolitica y
perforacion de la coérnea. Sin embargo en
casos seleccionados de Ulcera metaherpética
puede ser util la administracion de dosis bajas
de corticoides, siempre que previamente se
adapte una lente de contacto terapéutica; en
estos casos la desaparicion de la inflamacion
de la membrana basal tendrd como conse-
cuencia la correcta reepitelizacion. En todos
los casos esta indicada una correcta lubrica-
cion de la superficie mediante lagrimas artifi-
ciales y la dilatacién de la pupila para mini-
mizar la reaccion inflamatoria de la camara
anterior.

* En algunos casos de defectos epiteliales
persistentes (metaherpética, neurotrdfica,
etc.) puede haber una intensa reaccion en la
camara anterior que puede manifestarse
como hipopion sin que exista infeccion. En
estos casos es particularmente importante la
administracién de midriaticos que resolveran
rapidamente el hipopion.

* Los defectos epiteliales ocasionados por
anestesia corneal responden mal al trata-
miento médico con oclusién o lentes de con-
tacto y frecuentemente requieren una tarso-
rrafia amplia para su solucion.

* Cuando el defecto epitelial es consecuencia
de una insuficiencia limbica hay que conside-
rar la posibilidad de tratamiento quirurgico.
(Ver sindrome de insuficiencia de células
limbares.)

* El inicio de una ulceracién del estroma es
una indicacion de recubrimiento conjuntival,
procedimiento extraordinariamente util en el
caso de la ulcera metaherpética.

1.2 Erosion corneal recidivante

Alteracion del mecanismo de adhesion
epitelial que se manifiesta por episodios
recurrentes de dolor, fotofobia y lagrimeo
que ocurren preferentemente durante el
sueno o al despertarse.

El examen mediante fluoresceina normal-
mente pone de manifiesto un defecto
epitelial. Sin embargo, cuando el paciente
es explorado horas después del episodio,
la superficie epitelial puede ser normal.

Pueden producir erosiones corneales recidi-
vantes las siguientes enfermedades:

* Traumatismos.

* Distrofias estromales: reticular, granular y
Reis-Bucklers.
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* Distrofias de la membrana basal. (Fig. 20).
* Epidermolisis bullosa.

* Penfigoide bulloso y Penfigoide ocular cica-
tricial.

* Ictiosis.

La erosion corneal recidivante es la
consecuencia de una anormalidad de la
adhesion del epitelio a la membrana de
Bowman a causa de una alteracion de la
membrana basal producida por el trauma-
tismo, la distrofia o el depésito de sustan-
cias patolégicas. Durante el suefio, cam-
bios en la composicion de la lagrima
determinan una mayor adherencia entre el
parpado y la superficie epitelial. En los
movimientos oculares durante el suefo o
al despertarse se produce el arrancamiento
de una zona epitelial, produciéndose los
sintomas.

Tratamiento

Teniendo en cuenta la fisiopatologia de la

Fig. 20 - Erosion corneal recidivante en una paciente con dis-
trofia de la membrana basal.

Paciente con distrofia de la membrana basal que recientemente ha
sufrido una erosion espontanea a este nivel. Se observa un epitelio
irregular y mal adherido, asi como microquistes (Flecha pequefa) y
lineas sinuosas paralelas que recuerdan las improntas digitales
(Flecha grande).
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enfermedad, el tratamiento consistira en im-
pedir la adherencia del parpado a la super-
ficie epitelial mediante lubricantes o lentes de
contacto.

En el caso de la erosion corneal recidivante
postraumatica que no responde al trata-
miento habitual, es muy util la micropuntura
de la membrana de Bowman con el objeto
de estimular la cicatrizacion entre ésta y el
epitelio.

En los casos en los que las erosiones sean
producidas por distrofias corneales ante-
riores, es posible mejorar la vision del
paciente y la incidencia de erosiones me-
diante la desepitelizacion y eliminacion del
material patoldogico depositado entre el
epitelio y la membrana de Bowman.(®

1.3 Queratopatia punteada superficial
(QPS)

Consiste en la presencia de numerosas
lesiones puntiformes, que corresponden a
zonas en los que el epitelio corneal ha sido
danado parcialmente o en la totalidad de
su grosor. El dafno a las capas mas
superficiales del epitelio se manifiesta por
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una fuerte tincion con rosa de Bengala,
mientras que cuando la totalidad del
epitelio se ha perdido, las lesiones tefiran
con fluoresceina. Representa una res-
puesta inespecifica a numerosas agre-
siones sobre la cornea y solo la cuidadosa
observacion de su localizacion y de los
cambios asociados en la cdérnea (fila-
mentos, infiltrados subepiteliales, etc.),
conjuntiva y parpados permite un diagnés-
tico etiologico.

a) Localizacion difusa en toda la superficie
corneal.

* Toxicidad medicamentosa: Numerosos
medicamentos topicos (conservantes,
antibioticos, antivirales) administrados de
forma cronica son capaces de producir
modificaciones de la superficie celular:
perdida de microvillis, rotura de las mem-
branas (en el caso de los anestésicos),
cambios intracelulares (destruccion de
mitocondrias), que se manifiestan clinica-
mente por queratitis punteada superficial
difusa que puede evolucionar a defectos
epiteliales dendritiformes o torpidos que
normalmente se asocian a una reaccion
folicular conjuntival caracteristica.

* Deficiencia de Vitamina A: La QPS es un
signo muy precoz en casos de xeroftalmia.

* Adenovirus: En la primera semana de la
enfermedad se produce una QPS difusa que
afecta a la totalidad del epitelio y que persiste
2- 5 dias. Los defectos epiteliales puntiformes
representan areas de replicacion adenoviral.
Eventualmente durante la segunda semana
los defectos se vuelven mas groseros y se
extienden en profundidad, apareciendo los
caracteristicos infiltrados subepiteliales.

* Infeccion herpética: Acompafando a la
conjuntivitis herpética primaria o en la fase
de formacion o resolucién de las lesiones
dendriticas puede aparecer una QPS central

o difusa, aunque las lesiones tienden a afectar
al area limbica.

b) Centrales

* Queratopatia por rayos ultravioleta:
erosiones punteadas centrales y bilaterales,
que tinen fuertemente con fluoresceina, y que
se manifiestan por dolor, vision borrosa y
sensacion de cuerpo extraio que aparecen
6-12 horas después de exposicion al sol,
lamparas de UV o arcos de soldadura. Los
ultravioleta producen destruccién de los
nucleos y muerte de las células epiteliales.
Se produce la curacion sin secuelas tras 48
horas de oclusion, cicloplejia y analgesia.

* Porte excesivo de lentes de contacto: El
exceso de porte de lentes de contacto blan-
das puede dar lugar a anoxia epitelial que
se traduce en lesiones puntiformes, situadas
en la zona axial y que se acompanan de do-
lor, fotofobia y lagrimeo, que comienzan unas
horas después de retirar la lente de contacto.

* Queratopatia punteada superficial de
Thygeson. En las fases de actividad las
lesiones tienden a agruparse en la zona axial,
aparecen sobreelevadas, tinen en su vértice
con fluoresceina y se encuentran rodeadas
de un infiltrado que afecta exclusivamente al
epitelio (a diferencia de los auténticos
infiltrados subepiteliales).

c) Mitad inferior

* Queratoconjuntivitis Sicca: La aparicion de
una QPS inferior es un signo de que la
deficiencia de lagrimas produce un grave
sufrimiento celular con pérdidas epiteliales
puntiformes de espesor completo.

* Exposicion:(Parkinson, paralisis facial,
exoftalmos, exposicion nocturna, etc.).
Aparece una QPS inferior y central que en
casos graves puede evolucionar hacia un
franco defecto epitelial.
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* Neurotrdfica: (Lesiones trigeminales, herpes
simple y zoster, injertos, etc.) En casos leves
se manifiesta por un QPS inferior y central;
en casos graves aparece un defecto epitelial
persistente en el area interpalpebral.

* Blefaritis: La meibomitis, enfermedad
caracterizada por la solidificacién de la
secrecion meibomiana, es una causa
frecuente de QPS inferior. Se asocia a paci-
entes con dermatitis seborreica, rosacea o
puede ser secundaria a una blefaritis ante-
rior estafilocdcica.

* Entropion

d) Tercio superior
* Conjuntivitis primaveral y querato-
conjuntivitis atopica: En casos severos puede
observarse QPS que ocasionalmente pueden
evolucionar a defectos epiteliales importantes
y ulceracion.

* Clamidias. En el estadio precoz del tracoma
puede observarse, junto a la apariciéon de
foliculos tarsales, una QPS superior que, se

Fig. 21 - Infiltrado corneal en una
paciente con rosdacea ocular,
Se observa una ulceracion central
antigua (flecha pequena) que ha
generado un pannus inferior.
Presenta ademas una lesion
activa consistente en un infiltrado
que afecta al epitelio y al estroma
superficial y que induce una nueva
vascularizacion (flecha grande).
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asocia a infiltrados subepiteliales y mi-
cropannus. En la fase activa de la conjuntivitis
de inclusion del adulto aparece también una
QPS asociada a micropannus, infiltrados
subepiteliales y conjuntivitis folicular que afec-
ta a la conjuntiva tarsal superior e inferior.

* QC limbica superior. Aparece una QPS su-
perior que se asocia a micropannus,
hipertrofia papilar en la conjuntiva tarsal su-
perior y engrosamiento e hiperemia de la
conjuntiva bulbar y el limbo superior.

* Molluscum. Las lesiones que afectan al
borde palpebral pueden producir, debido a
las sustancias que liberan, una conjuntivitis
folicular crénica que se puede asociar a QPS
y pannus. -

2. Lesiones inflamatorias
e infecciosas

2.1 Infiltrados subepiteliales

Son pequenas opacidades grisaceas, de
0,2 a 0,5 mm de diametro, generalmente
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multiples, de bordes mal definidos, loca-
lizadas en la zona intra y subepitelial.
Cuando se encuentran en el area pupilar
pueden ocasionar vision borrosa. El
epitelio suprayacente puede encontrarse
ligeramente elevado y tenir con fluores-
ceina de forma puntiforme en el vértice de
la lesion; en estos casos el paciente suele
experimentar sensacion de cuerpo extrano
y fotofobia.

Pueden presentarse en:

* Conjuntivitis adenoviricas: La queratocon-
juntivitis epidémica (adenovirus 8 y 19) y
ocasionalmente en la fiebre faringoconjuntival
(adenovirus 3 y 7) pueden cursar con la
aparicion de infiltrados subepiteliales que
aparecen tipicamente hacia la tercera semana
del inicio de la enfermedad.

* Infecciones por Clamidias. Tanto el tracoma
como la conjuntivitis de inclusion del adulto
pueden cursar con queratitis y la aparicion
de infiltrados subepiteliales.

* Rechazo epitelial del injerto de cornea. En

los injertos en los que se ha conservado el
epitelio donante pueden aparecer, hacia los
10 meses tras el trasplante, unos infiltrados
subepiteliales idénticos a los de la queratitis
adenovirica, que se limitan Unicamente al
epitelio del injerto. Indican una sensibilizacion
del huésped frente al injerto y frecuentemente
preceden o coinciden con un rechazo endo-
telial.

* Rosacea. La queratitis que acompana a la
rosacea se caracteriza por la presencia de
infiltrados subepiteliales con gran tendencia
a la formacién de pannus que afectan
caracteristicamente a la cornea inferior. Estos
infiltrados estan formados por linfocitos,
células plasmaticas, epitelioides y gigantes,
sugiriendo que son el resultado de una
reaccion de hipersensibilidad. ( Fig. 21).

* En la enfermedad de Thygeson, normal-
mente las lesiones afectan unicamente al epi-
telio y no pueden considerarse auténticos
infiltrados subepiteliales. Pero en algunos
casos atipicos los defectos epiteliales pueden
ser lineales mas que puntiformes, afectar a

Fig. 22 - Infiltrados subepiteliales
en portador de lentes de contacto.
Portador de lentes de contacto
blandas que acude por fotofobia,
ojo rojo y sensacion de cuerpo
extrafo. Presenta varios infiltrados
en la periferia media, que no se
acompanan de reaccion en la
camara anterior ni de exudacion.
Este tipo de infiltrados ha sido
relacionado con una reaccion de
hipersensibilidad a los preservan-
tes de las soluciones limpiadoras
(Timerosal). El paciente mejora

rapidamente tras suspender el Uso
de las lentes de contacto.
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toda la superficie corneal y acompanarse de
infiltrados subepiteliales.

* El virus de Epstein Barr, responsable de la
mononucleosis infecciosa, puede causar
infiltrados subepiteliales semejantes a los
adenovirales, que pueden persistir durante
anos y que se pueden o no acompanar de
conjuntivitis.

* En portadores de lentes de contacto!!"
pueden aparecer infiltrados epiteliales,
subepiteliales o en estroma superficial que
han sido atribuidos a una reacciéon de
hipersensibilidad a los desinfectantes
quimicos (timerosal) (Fig. 22). La ausencia
de secrecion, dolor importante o reaccién en
la camara anterior y su localizacion mas
periférica diferencian estas lesiones de las
queratitis microbianas que pueden aparecer

Fig. 23 - Infiltrado epitelial alrededor de una
sutura de nylon.

Con frecuencia pueden observarse
infiltrados alrededor de la sutura tras la
cirugia de la catarata o queratoplastia. Este
tipo de infiltrados son consecuencia de
una reaccion inmune frente al material de la
sutura (nylon) o a sustancias (lalce) que se
han adherido a ella.
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en portadores de lentes de contacto. Sin
embargo ante una infiltraciéon epitelial en
estos pacientes hay que sospechar siempre
la posibilidad de una infeccién por
Acantamoeba.!'?

* Infiltrados relacionados con la existencia de
suturas de nylon (Fig. 23). Con frecuencia
pueden observarse pequenos infiltrados
epiteliales alrededor de las suturas tras la
cirugia de la catarata o queratoplastia. Estos
infiltrados son de naturaleza inmune y deben
ser diferenciados de las queratitis infecciosas
gue ocasionalmente pueden iniciarse en el
lugar de las suturas. Los infiltrados inmunes
acostumbran a ser multiples y asociarse a
defectos epiteliales. En el caso de las quera-
toplastias estos infiltrados se localizan en el
lado del huésped.
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En el caso de la queratoconjuntivitis
adenovirica los infiltrados subepiteliales
estan formados por linfocitos, fibroblastos
e histiocitos y representan una respuesta
de hipersensibilidad retardada frente a
antigenos virales depositados sobre la
membrana de Bowman. Un mecanismo
similar puede ser atribuido en los demas
casos de infiltracion subepitelial. En el
caso del rechazo epitelial del injerto de
cornea resulta dificil de explicar la presen-
cia focal de restos antigénicos.

Tratamiento

Los infiltrados subepiteliales responden
espectacularmente a la administracion de
corticoides, pero dada la persistencia de los
antigenos sobre la membrana de Bowman
reaparecen rapidamente tras su supresion,
hasta que éstos son tolerados por el sistema
inmune del huésped o desaparecen con el
tiempo.

2.2 Dendritas epiteliales

Defecto epitelial de forma lineal, arbo-
riforme, muy caracteristico de la infeccion
por virus del herpes simple.

Pueden aparecer lesiones de aspecto
dendritiforme en:

* En la infeccion epitelial por herpes simple
aparecen con frecuencia defectos epiteliales
lineales ramificados que tinen con fluores-
ceina y cuyos margenes aparecen engro-
sados y edematosos tinendo fuertemente con
rosa de Bengala. Este borde irregular se
corresponde a las celulas infectadas y
confiere a la ulceracion su aspecto dendritico
y delicado caracteristico. Ocasionalmente, en
los extremos de las ramificaciones pueden
verse dilataciones o bulbos terminales que
son caracteristicos de las dendritas por
herpes simple. La infeccion activa de las
células epiteliales en las lesiones dendriticas
tiene como consecuencia una mala adhesion

de las células entre si y con la membrana,
basal, lo que permite a la fluoresceina pasar
por debajo de los bordes de la dendrita y
difuminar los bordes de la misma, minutos
después de su instilacién.

* Infeccion epitelial por virus varicela zéster.
Entre cuatro y seis dias después de la
erupcién cutanea pueden aparecer sobre el
epitelio lesiones de aspecto dendritiforme,
que a diferencia de las causadas por el virus
del herpes simple no parecen excavadas sino
sobreelevadas como placas con relieve, no
tinen apenas con fluoresceina, su forma es
mas estrellada que dendritiforme y no tienen
bulbos terminales. De estas lesiones puede
aislarse el virus varicela zoster.

* Infeccién por Acantamoeba: En estadios
tempranos la infeccion por Acantamoeba
puede manifestarse por una epiteliopatia
difusa con infiltrados intraepiteliales que a
menudo adoptan formas dendriticas que
corresponden a infeccion epitelial activa.

* Defecto epitelial corneal en fase de cicatri-
zacion. Este tipo de pseudodendrita ocurre
cuando, tras un defecto epitelial, las células
epiteliales avanzan desde diferentes direc-
ciones y se encuentran. Pueden verse pseu-
dodendritas de este origen tras defectos
epiteliales ocasionados por traumatismos,
tras una erosion corneal espontanea en casos
de distrofias, en el curso de la reepitelizacion
de un injerto de cornea o en la fase de
curacion de una Ulcera epitelial de origen her-
pético.

* Rechazo epitelial del injerto de cérnea.
Hacia los tres meses, tras una queratoplastia
en la que se ha conservado el epitelio
donante, puede aparecer una linea
sobreelevada que tine con fluoresceina
comenzando en la periferia del injerto y
cruzandolo en el curso de varios dias. Este
rechazo epitelial corresponde a un recambio
del epitelio del donante por el del receptor
en respuesta a un mecanismo inmune como
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demuestra la presencia de linfocitos a nivel
de la linea de rechazo. En ocasiones estos
defectos epiteliales tienen forma dendritica
semejante al herpes.

* En portadores de lentes de contacto
blandas pueden encontrarse ocasionalmente

Fig. 24 - Pseudodendrita en por-
tador de lentes de contacto.
Paciente portador habitual de
lentes de contacto rigidas, perc
que utiliza lentes de contacte
blandas esporadicamente para
practicar deporte. Tras utilizar
estas Ultimas acude por sensacion
de cuerpo extrafo presentando
varias lesiones arboriformes
epiteliales periféricas y una cen-
tral (flechas), que desaparecieron
24 horas después de retirar las
lentes de contacto.

Fig. 25 - Pseudodendrita en por-
tador de lentes de contacto.

Aspecto a gran aumento de la
lesion central del paciente de la
figura 24. Obsérvese el aspecto
arboriforme y ligeramente infil-
trado muy semejante a las le-
siones herpélicas y compatible
con los estadios precoces de la
infeccion por Acantamoeba.
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defectos dendritiformes que han sido
atribuidos a una reaccidon frente a los
preservantes de las soluciones de limpieza
M (Figs. 24-25).

* Tirosinemia. (Sindrome de Richner-
Harnhardt.) Enfermedad autosomica rece-
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siva que cursa con elevacion de tirosina a
causa del déficit congénito de tirosina amino
transferasa. Pueden presentarse lesiones
hiperqueratosicas palmoplantares, un grado
variable de retraso mental y del crecimiento
y opacificaciones superficiales de la cérnea
de aspecto arboriforme que recuerdan las
lesiones del herpes simple.

* El uso tépico prolongado de algunos
medicamentos (Antivirales: IDU, Trifluridina;
Antibidticos: Neomicina, Gentamicinay Beta-
bloqueantes Timolol, Levobunolol, Betaxolol)
puede producir una queratopatia dendritica
epitelial que puede evolucionar hacia un
defecto epitelial torpido. En estos casos la
conjuntiva muestra una reaccion folicular
caracteristica de la toxicidad por medica-
mentos.

* Queratopatia punteada superficial de
Thygeson. Durante la fase activa de la
enfermedad aparecen lesiones puntiformes
o estrelladas, ligeramente sobreelevadas y
con infiltracion del epitelio circundante que
frecuentemente son confundidas con la
infeccion epitelial herpética.

2.3 Anillo inmune de Wessely (¥

Opacidad anular subepitelial blanquecina
que rodea un area de enfermedad estro-
mal. Experimentalmente el anillo de
Wessely puede producirse a los 10 o 12
dias de la inyeccion de Pseudomonas vi-
vas o inactivadas en la cornea central. El
antigeno procedente de la Pseudomona
difunde radialmente, encontrandose con
anticuerpos procedentes de los vasos
limbares formando complejos antigeno-
anticuerpo-complemento que atraen rapi-
damente a leucocitos polimorfonucleares
en una reaccion de hipersensibilidad de
tipo Il

Puede presentarse en:

* Portadores de lentes de contacto
contaminadas por Pseudomona u otros
gérmenes. Los cultivos corneales pueden ser
negativos y no existir ulceracion corneal pero
presentar un anillo inmune como el descrito.

* Queratitis herpética estromal. Es el caso
mas frecuente, el estimulo antigénico es la
invasion viral del estroma. (Fig. 26).

* Infeccion por Acantamoeba.

* Causticaciones corneales severas.

* Queratitis micotica.

* Abuso de anestésicos locales.

* Pelos de oruga y de otros insectos.
Tratamiento

Dosis moderadas de corticoides topicos
hacen desaparecer los anillos inmunes. Sin

embargo deben ser utilizados con precaucion
en los casos de etiologia infecciosa.

2.4 Fosetas de Herbert

Excavaciones o fosetas situadas en el
limbo superior que pueden observarse en
pacientes con tracoma cicatricial, como
consecuencia de la necrosis y cicatrizacion
de foliculos situados a nivel del limbo.
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3. Lesiones degenerativas
y distréficas

3.1 Pigmentacion epitelial

a) Pigmentacion epitelial lineal.

Con frecuencia la exploracion de la superficie
corneal revela la presencia de finas lineas de
pigmentacion marrén, que delimitan zonas
de irregularidad en la superficie corneal.
Han sido descritas en relacién con cicatrices
corneales, pterigion, ampollas de filtracién,
suturas, en la base de los gueratoconos o
simplemente en individuos ancianos en el
lugar de union de los parpados. Pueden
encontrarse lineas féerricas epiteliales muy
evidentes en relacién con las incisiones de la
queratotomia radial.

Corresponden a depositos de hierro
localizados en el interior de las células
basales epiteliales. Se supone que el hierro
procede de la lagrima y que penetra en las
células epiteliales a causa del estanca-
miento de la misma que se produce en
relacion con irregularidades de la super-

Fig. 26 - Anillo de Wesely.
(flecha) en una paciente afecta de
queratitis herpética disciforme.
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ficie corneal. Otra teoria sugiere que el
hierro procede de la zona perilimbica y que
viaja incorporado a las células basales del
epitelio que migran hacia lugares donde
existe un mayor desgaste epitelial por la
presencia de irregularidades o cicatrices
en la superficie corneal.

b) Pigmentacion epitelial en placas.

El uso prolongado de epinefrina topica puede
producir depositos derivados de su oxidacion
que afectan a la conjuntiva y epitelio corneal,
especialmente en ojos con degeneraciones
previas. La coloracién negruzca del pigmento
puede inducir confusion con el melanoma.
La administracion topica de ciprofloxacino
puede producir depositos del medicamento,
de color blanco, en areas donde el epitelio
se encuentra ausente. (Fig. 27).

c) Pigmentacion epitelial en remolino.

La visualizacion de depositos pigmentados
en el epitelio corneal con un patrén en
remolino indica que la sustancia depositada
procede del limbo y que ha sido transportada
hacia el centro de la cornea por las células
epiteliales en su migracion fisiolégica.
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Puede presentarse en:

* Enfermedad de Fabry. Trastorno del
metabolismo de los esfingolipidos con acu-
mulacion de trihexosylceramina en los tejidos.
Los varones afectados y las mujeres porta-
doras pueden presentar depositos finos de
color marrén y disposicion arqueada o en es-
piral, que afectan al epitelio de la zona infe-
rior de la cornea.

* En la melanosis epitelial adquirida que
afecte al limbo puede producirse liberacién
de pigmento produciendo una imagen simi-
lar.

* La acumulacién de ciertas drogas como
cloroquina, hidroxicloroquina , indometacina,
amiodarona, etc.

3.2 Filamentos corneales

La superficie epitelial de la cérnea sufre
una descamacion continua de las capas
mas superficiales que son reemplazadas
por las capas profundas. Este mecanismo
fisiologico esta intimamente relacionado

con el movimiento normal del parpadeo y
con la pelicula lagrimal. Cuando este
proceso es interferido pueden formarse fi-
nos filamentos de moco junto con células
descamadas y detritos celulares que
permanecen unidos al epitelio por su base,
tirando de la misma durante el parpadeo y
causando dolor al estimular las numerosas
terminaciones nerviosas existentes en el
epitelio.

El mecanismo exacto de formacion de los
filamentos corneales no ha sido aun
completamente aclarado. En muchos
casos hay una produccion aumentada de
moco que se adhiere, junto con células
epiteliales descamadas, a placas de
células epiteliales que quedan expuestas
debido a la fragmentaciéon de la pelicula
lagrimal (en el caso de la queratocon-
juntivitis seca) o a elevaciones del epitelio
que sobresale por encima del espesor nor-
mal de la pelicula lagrimal (como en el caso
de las lesiones herpéticas).

Numerosas enfermedades que cursan con
alteraciones de la cantidad o calidad de la
lagrima o de la superficie corneal pueden

Fig. 27 - Deposito de ciprofloxaci-
no.

Depositos blancos de ciprofloxa-
cino en el leche de un defecto epi-
lelial. La aparicion de estos depd-
sitos no obligan a retirar el trata-
mienta.
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tener como consecuencia la aparicion de
filamentos corneales (Fig. 28).

* Queratoconjuntivitis seca.

* Queratoconjuntivitis limbica superior.

* Durante la curacion de defectos epiteliales
causados por infeccion o traumas (herpes

simple, erosion recidivante, radiacion, etc.).

* Queratitis punteada superficial de Thy-
geson.

* Queratopatia neuroparalitica.
* Queratopatia bullosa.

* Oclusion ocular prolongada, ptosis,
hipertropia.

* Tras cirugia de la catarata y queratoplastia.

* Enfermedades sistémicas: Diabetes, Pso-
riasis, displasia ectodérmica, dermatitis
atopica, enfermedad de Rendu-Osler.

Fig. 28- Filamentos corneales
Filamentos epiteliales en el mar-
gen inferior de la cornea de un
paciente con inestabilidad de la
pelicula lagrimal debido a una
mala oclusion palpebral.
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* ldiopaticos.
Tratamiento

El tratamiento debe ir encaminado a corregir
la causa de los filamentos, estabilizando la
pelicula lagrimal y la superficie ocular. Sin
embargo el paciente notara un alivio
inmediato si los filamentos son extraidos
mediante unas pinzas tras instilar un
anestésico topico. En algunos casos puede
estar indicada la adaptacion de lentes de
contacto terapéuticas para evitar el trauma
ocasionado por los parpados sobre el
epitelio lesionado. Las lagrimas artificiales y
las soluciones de cloruro sédico al 5 %
mejoran los sintomas en el caso de la
queratoconjuntivitis seca.

3.3 Pannus

Se denomina pannus al tejido fibrovascu-
lar que, procedente del limbo, invade la
superficie de la cornea, entre el epitelio y
la membrana de Bowman. Es una respues-
ta inespecifica que se presenta en nume-
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rosas enfermedades que cursan con
inflamacioén del epitelio corneal. Hay que
tener en cuenta que algunos individuos de
raza asiatica tienen una vascularizacion
prominente del limbo que puede confun-
dirse con un micropannus.

Es posible distinguir entre dos tipos
diferentes de pannus. El pannus degene-
rativo, en el que la membrana fibrovascu-
lar no se acompafa apenas de células
inflamatorias (por ejemplo: en la quera-
topatia bullosa) y el pannus inflamatorio
que se acompana de un infiltrado de
células inflamatorias que destruye y
reemplaza a la membrana de Bowman (por
ejemplo en el tracoma). Ambos tipos de
pannus pueden coexistir en una misma
enfermedad en diferentes zonas de la
cornea. El examen del pannus es un buen
criterio de valoracion de la actividad de una
enfermedad epitelial. Cuando los vasos
que forman el pannus se encuentran
ingurgitados y aumentan de longitud, la
enfermedad epitelial se encuentra activay
el paciente precisa tratamiento. Cuando la

patologia epitelial cura, los vasos del
pannus se obliteran y aparecen inactivos.

Aunqgue el pannus es un signo inespecifico
de enfermedad epitelial, algunas de sus
caracteristicas pueden orientar al diagnos-
tico:

Localizacion superior:

* En la fase precoz del tracoma se produce
una QPS e infiltrados subepiteliales que
acompanan a la presencia de foliculos en el
tarso superior y que inducen un pannus su-
perior.

* Queratoconjuntivitis limbica superior.
Queratitis epitelial caracterizada por QPS, y
micropannus superior que acompana a la
presencia de papilas tarsales y engrosa-
miento de la conjuntiva y limbo superiores y
que parece causado por una disfuncion del
limbo debido al trauma mecanico ejercido por
el parpado superior.

Fig. 29- Degeneracién marginal
de Terrien. Pseudopterigion.
Adelgazamiento y pannus de la
hemicérnea inferior en un paciente
afecto de degeneracion marginal
de Terrien.
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* Queratoconjuntivitis primaveral. Al margen
de las manifestaciones conjuntivales y
limbares, la gueratoconjuntivitis primaveral
puede inducir una queratitis epitelial superior
que puede evolucionar a la formacién de
ulceras en escudo y que se caracteriza por
una QPS y un micropannus superior.

Pannus localizado, triangular o fascicular:

En la rosacea (caracteristicamente inferior),
Triquiasis, Flicténulas (Blefaritis), Herpes.
(Lesiones herpéticas activas inducen la
formacion de un pannus sectorial).

Pannus generalizado:

Indica una insuficiencia global de las células
primordiales del limbo y se presenta en
enfermedades como el Penfigoide ocular
cicatricial, Sindrome de Steven - Johnson,
quemaduras quimicas, Aniridia y Querato-
patia por lentes de contacto.

Micropannus: término descriptivo que se
emplea para definir una vascularizacién
subepitelial patologica que se extiende
menos de 2 mm a partir del limbo. Es
caracteristico en pacientes que han
padecido tracoma en la infancia, de
portadores de lentes de contacto blandas
de uso prolongado (indicando una anoxia
cronica del epitelio ) y en la queratoconjun-
tivitis limbica superior.

Otras enfermedades:

* Degeneracion marginal de Terrien. Una
forma infrecuente de presentacion de la
enfermedad es la aparicion de una
proliferacion fibrovascular semejante al
pterigion (Fig. 29).

* Pterigion. Crecimiento de tejido conectivo
degenerado, acompafiado de vasos vy
cubierto por un epitelio atréfico como
consecuencia de estimulos fisicos en perso-
nas expuestas a la radiacion solar. Los
fibroblastos procedentes del pterigion
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penetran en la cornea entre la membrana
basal y la de Bowman, adhiriéndose
firmemente al estroma de la cérnea a través
de interrupciones focales de la membrana de
Bowman.

* Molluscum contagioso. Las lesiones
localizadas en el borde palpebral pueden
liberar sustancias que dan lugar a una
conjuntivitis folicular crénica que se puede
acompanar de QPS y puede dar lugar a la
formacion de un pannus corneal.

* Queratopatia bullosa.
Tratamiento

La formacion del pannus se puede nor-
malmente evitar mediante el tratamiento
adecuado de las enfermedades que afectan
a la superficie ocular. Cuando el pannus se
ha establecido, el unico tratamiento posible
es su extirpacion.

Desde el punto de vista quirdrgico es
importante diferenciar el pannus degenerativo
del inflamatorio. Mientras que el primero se
extrae facilmente mediante una diseccion
roma, dejando la membrana de Bowman lisa
y transparente, la extirpacion del pannus
inflamatorio implica la realizacion de una
queratectomia lamelar, siendo la superficie
resultante mucho mas irregular. En algunos
casos en los que la formacion del pannus
parece ser debida a una patologia primaria
del limbo —destruccion del mismo por una
infeccion (limbitis herpética), por trauma
mecanico (queratoconjuntivitis limbica supe-
rior, abuso de lentes de contacto), quimico
(causticaciones) o distréfico (aniridia)— el
pannus recidiva rapidamente tras su
extirpacion. En estos casos el tratamiento
debe incluir ademas de la extirpacion del
pannus, la reparacion del limbo lesionado,
por ejemplo mediante un autoinjerto de limbo
procedente del ojo contralateral.
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3.4 Depésitos calcicos. Queratopatia en
banda

Opacidad difusa subepitelial que comienza
en la zona interpalpebral préxima al limbo
y que progresa hacia el centro de la cornea,
causada por el deposito de caicio. La placa
presenta numerosos agujeros que corres-
ponden a los lugares donde los nervios
corneales penetran en la membrana de
Bowman, y se encuentra separada del
limbo por un espacio claro, debido a que
en las proximidades del limbo la membrana
de Bowman es mas delgada. El calcio se
encuentra normalmente en los fluidos
intersticiales a concentraciones limites
para su solubilidad. La elevacion del pH
(enfermedades inflamatorias locales,
trauma, sustancias quimicas), la evapo-
racion (exposicion) o un incremento de su
concentracion (hipercalcemia) pueden
determinar su precipitacion. (Fig. 30).

Tratamiento

Tras desbridar el epitelio sobre la zona
afectada, se aplica scbre la cornea una

hemosteta empapada con acido etilendiami-
natetracitico (EDTA), potente quelante del
calcio, y posteriormente se raspa la superficie
de la cérnea con la hoja de un bisturi hasta
que se obtiene una superficie limpia y lisa.

3.5 Quistes epiteliales y opacidades en
huella digital

La distrofia en mapa, punto, huella digital,
se caracteriza por la formacion de una
membrana basal aberrante y duplicada, lo
que da lugar a imagenes peculiares.

a) Imagenes geograficas o mapas. Corres-
ponden a areas de membrana basal
duplicada.

b) Puntos y manchas son opacidades
irregulares puntiformes y redondeadas de
color gris que se encuentran en cualquier
lugar de la superficie epitelial. Histolo-
gicamente corresponden a microquistes
intraepiteliales que se forman al quedar
enclaustradas células epiteliales entre una
membrana basal patolégica y la verdadera
membrana basal. Las células contenidas

Fig.30- Degeneracion en banda.
El calcic impregna la membrana
de Bowman dejando un espacio
mas trasparente a nivel del limbo,
y agujeros en los lugares donde
la membrana de Bowman es
atravesada por los nervios
corneales.
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en el interior del pseudoquiste degeneran
y pueden ser expulsadas hacia la super-
ficie causando una erosion puntiforme.

c) Las opacidades en huella digital son
lineas sinuosas y concéntricas que se
visualizan mejor mediante retroilumi-
nacion, que corresponden a pliegues de
la membrana basal duplicada.

La presencia de microquistes epiteliales es
caracteristica de la distrofia de la membrana
basal, pero se pueden presentar lesiones de
aspecto similar y con parecido mecanismo
fisiopatologico en la distrofia epitelial juvenil
hereditaria de Meesmann. La Citarabina (Ara-
C), antimetabolito utilizado en el tratamiento
de algunas neoplasias, puede producir
lesiones similares al alterar el metabolismo
de las células basales epiteliales. En las
erosiones corneales recidivantes de origen
traumatico pueden observarse lesiones
epiteliales microquisticas e imagenes en
huella digital que reflejan una curacién
anormal, en la que células dahadas quedan
retenidas dentro del epitelio.

Los puntos de Kaye son pequefios puntos

Fig. 31- Puntos de Kaye.
Pequefios puntos blancos
{flecha) en el epitelio del injerto,
formados por células epiteliales
degeneradas.
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blancos que aparecen en el borde epitelial
de los injertos de cdrnea y corresponden a
células epiteliales degeneradas en zonas en
las que debido a la tensién de la sutura se
produce una angulacion del tejido y un
engrosamiento epitelial™ (Fig. 31).

3.6 Manchas geograficas epiteliales

Determinadas enfermedades cursan con
la aparicion de placas de epitelio engro-
sado, irregular de aspecto deslustrado y
coloracioén grisacea, que se encuentran
bien delimitadas respecto del epitelio sano
que las rodea y que normalmente se
extienden desde el limbo superior, pudien-
do ocupar la zona axial con la consiguiente
disminucion de la agudeza visual.

Esta entidad que en la literatura anglosajona
ha sido descrita también con el término
"Wave-like epitheliopathy"(® puede presen-
tarse en:

* Displasia epitelial, carcinoma "in situ" o car-
cinoma de células escamosas. La placa de
epitelio patologico se encuentra conectada
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a una tumoracion limbica, normalmente situa-
da en la zona interpalpebral.

* Disqueratosis intraepitelial benigna heredi-
taria.

* Asociada a pannus corneal.

* En casos de queratinizacion del epitelio
corneal.

* Queratopatia inducida por lentes de
contacto.

* Queratoconjuntivitis limbica superior.
* Distrofias de la membrana basal.
* Idiopaticas.

Tratamiento

Lesiones relativamente discretas pueden
ocasionar una disminucion importante de la
agudeza visual, al condicionar un astigma-
tismo irregular. En todos los casos la placa
de epitelio patolégico puede extraerse

facilmente con una hemosteta. Sin embargo
la lesion recidivara si no es tratada la enfer-
medad en el limbo que origina la formacion
del epitelio patologico. En el caso que la
lesion sea de origen displasico es necesaria
la extirpacion de la lesion conjuntival
responsable. En los casos de queratocon-
juntivitis limbica superior y en los idiopaticos
se han obtenido buenos resultados con la
aplicacion topica de nitrato de plata al 1 %.

3.7 Nodulos subepiteliales

Pueden aparecer formaciones nodulares
subepiteliales como un fenomeno degene-
rativo que adoptan dos patrones diferentes:

* Degeneracion nodular de Salzmann.
Nodulos grises en numero variable, general-
mente situados en la periferia media y que
se aparecen sobre cicatrices de lesiones
corneales producidas en la infancia (flic-
ténulas, tracoma, etc.). Histolégicamente, los
nédulos estan formados por tejido colageno
hialinizado, la membrana de Bowman se
encuentra ausente y la lesion es cubierta por
un epitelio adelgazado. Se ha sugerido que

Fig. 32- Degeneracion nodular de Salzmann.

Module subepitelial sobreelevadeo localizado sobre la cicatriz de
una queratitis marginal, en una paciente con una historia de
queratoconjuntivitis secundaria a blefaritis de larga evolucion.
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estas lesiones son consecuencia de una
respuesta inmune localizada sobre la antigua
lesion. En caso necesario pueden ser ex-
tirpados mediante un escarificador.(Fig.32).

* Degeneracion hialina. Nodulos amarillentos
situados en la mitad inferior de la cérnea, no
vascularizados, que aparecen en pacientes
expuestos a condiciones climaticas extremas
0 en portadores de distrofias que afectan a
las capas mas superficiales de la cérnea. El
tratamiento consistira en una queratoplastia
lamelar o penetrante.

3.8 Edema epitelial

Dada su diferente etiologia, tratamiento y
repercusion sobre la vision, es conveniente
estudiar de forma separada el edema epitelial
del estromal.

El edema epitelial se observa como un
velamiento de la superficie corneal que
pierde su brillo caracteristico. El paciente
refiere una pérdida importante de vision y
la aparicion de halos coloreados alrededor
de las luces. Puede presentarse asociado

Fig. 33- Edemna epitelial.

Welamiento e irregularidad del
epitelio causados por anoxia
en un paciente con porte excesivo
de lentes de contacto blandas.
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a un edema estromal con engrosamiento
del estroma y pliegues de la membrana de
Descemet, o aislado. Histolégicamente el
edema puede producirse por acumulacion
de agua en el interior de las células
epiteliales (edema intracelular) o entre las
células epiteliales (edema intercelular), o
ambos.

Las causas de edema epitelial pueden
resumirse en:

* Disfuncion metabolica a causa de anoxia,
generalmente debida al porte excesivo de
lentes de contacto blandas. El edema es
fundamentalmente intracelular, no existiendo
edema intercelular, ni formacion de bullas "
(Fig. 33).

* En casos de presion intraocular muy
elevada (glaucoma agudo), aunque la funcion
endotelial sea normal, se produce edema
epitelial, debido al efecto barrera que ejercen
las capas mas superficiales del epitelio.

* Cuando falla el efecto de bomba del
endotelio (Distrofia endotelial de Fuchs) se
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produce edema estromal, que sera estudiado
mas adelante. Un grado medio de edema
estromal tiene escasa repercusion sobre la
visién, pero si el edema avanza se produce
acumulacion de agua entre las células
epiteliales y especialmente entre éstas y la
membrana basal dando lugar a las caracteris-

ticas bullas. En estos casos el metabolismo
celular epitelial se vera también compro-
metido apareciendo un edema intraepitelial
anadido (Fig. 34).

Fig. 34 - Patologia edema epitelial.
Paciente con edema corneal tras
cirugia de la catarata, Se observa
una gran bulla subepitelial y
acumulo de liquido en el espacic
intercelular y entre el epitelio y la
membrana de Bowman (flecha).
{Tricrdmico de Masson x 50)

Fig.35 - Limbo normal.

1. Epitelio conjuntival que contiene células calciformes.

2. Limbo esclerocorneal que contiene:

A) células primordiales.

B} células transitorias amplificadas.

3. Mediante un movimiento centripeto las células llegan a la cornea
periférica, donde se convierten en células postmitoticas y finalmente
en células terminales diferenciadas. (G y D)
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Tratamiento

El edema intracelular o hipéxico requiere la
retirada temporal de las lentes de contacto y
a ser posible la adaptacion de lentes gas
permeables.

El edema epitelial intercelular puede respon-
der a la administracién de agentes hiper-
tonicos y medicamentos que reduzcan la
presién intraocular aunque ésta se encuentre
en niveles normales. Esta medida puede ser
eficaz en mejorar la agudeza visual y
disminuir las fluctuaciones visuales en
pacientes con edema estromal y cuyo epitelio
se encuentra en el limite de la descompen-
sacion. (Queratoplastia tras varios rechazos,
Distrofia endotelial de Fuchs, etc.)

3.9 Sindrome de insuficiencia de células
primordiales limbares.(1®171®

La superficie ocular esta cubierta por un
epitelio estratificado no queratinizado que
tiene dos fenotipos celulares diferentes: el
fenotipo corneal y el conjuntival.

El fenotipo corneal, con una gran capaci-
dad de regeneracion, se caracteriza por

Fig.36- Causticacion, insuficiencia
limbica, pannus y simbléfaron.
Aspecto de la supetficie ccular de
una paciente que habia sufrido
una causticacion guimica anos
antes. La cdrnea se encuentra
recubierta por un pannus infla-
matorio, el limbo ha perdido
sus caracteristicas anatomicas v
se aprecia un simbléfaron en el
parpado inferiar.
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disponerse en 5-6 capas que migran hacia
la superficie. Las células superficiales que
se descaman son sustituidas por células
intermedias que a su vez se originan por
mitosis de las células basales. Estas
células epiteliales de fenotipo corneal, a
diferencia del fenotipo conjuntival, se
caracterizan por la presencia de microvillis
en las células superficiales y la ausencia
de células caliciformes.

Numerosas evidencias indican que el
mantenimiento de la masa de células
epiteliales con fenotipo corneal tiene su
origen en el limbo esclerocorneal. Ellimbo
es una estructura compuesta por un
epitelio que es morfolégicamente diferente
del epitelio conjuntival, careciendo de
células caliciformes y también del corneal,
al presentar 12 capas de células epiteliales
entre las que se encuentran células de
Langerhans y melanocitos. Por debajo de
estas capas epiteliales se encuentran
vasos sanguineos y tejido conectivo simi-
lar al de la conjuntiva. Estas estructuras
toman la forma de papilas visibles
clinicamente y denominadas empalizadas
de Vogt.
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Aunque no han podido ser aisladas,
actualmente se acepta que en el limbo se
encuentran las células primordiales res-
ponsables del mantenimiento de la masa
de células epiteliales con fenotipo corneal.
Estas células primordiales indiferenciadas
darian lugar mediante mitosis a las células
transitorias amplificadas, células mas
diferenciadas y con mayor capacidad de
mitosis, que migrarian hacia la cdérnea
dando lugar a las células basales bien
diferenciadas (Fig. 35).

Este fenomeno de diferenciacion de las
células limbares en células corneales debe
ser modulado por factores vasculares,
neuronales y estromales que forzosamente
seran diferentes en la zona limbar que en
la zona corneal. Parece demostrado que
el proceso de proliferaciéon y migracion
celular a nivel del limbo seria regulado por
factores vasculares, mientras que la
actividad de las células amplificadas
transitorias situadas sobre el estroma cor-
neal avascular seria influida por factores
procedentes del estroma subyacente y por
factores neuronales.

En las enfermedades en las que existe un
deficiente funcionamiento del limbo-
Sindrome de insuficiencia de células
primordiales limbares— se produce
invariablemente una deficiente epiteliza-
cion de la cdérnea (ver defectos epiteliales
persistentes) que estimula la aparicion
sobre la cérnea de un epitelio fenoti-
picamente conjuntival en un proceso
denominado conjuntivalizacion.

El sindrome de deficiencia de células
primordiales puede afectar a la totalidad
de la cérnea o ser Unicamente sectorial,
puede ser definitivo o transitorio y se
caracteriza por:

a) La aparicion de epitelio conjuntival en
la superficie de la cornea, demostrable en
la clinica mediante la obtencion de células
caliciformes en la citologia de impresion.
El epitelio procedente de la conjuntiva no
tiene un patrén de crecimiento en remolino
como cuando el epitelio es de origen
limbar.

Fig. 37-Paciente de la figura
anterior tras recibir un autotras-
plante de limba. Se aprecian
{flechas) los dos injertos de limbo
situados a las 6 y 12 horas y la
correcta epitelizacion de la
cornea.
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b) La presencia de defectos epiteliales
persistentes.

c) La vascularizacion de la superficie cor-
neal: El patron de vascularizacion es de
tipo recto, no pudiendo visualizarse las
caracteristicas anastomosis que caracte-
rizan la vasculatura limbar normal.

d) La inflamacion del estroma corneal con
la consiguiente vascularizacién profunda
y cicatrizacion.

Las enfermedades que cursan con el
sindrome de insuficiencia de células primor-
diales han sido divididas en dos tipos:('®
a)Enfermedades en las que hay una
destruccion directa de las células primor-
diales:

* Causticaciones quimicas o térmicas
(Fig.36).

* Traumatismos inducidos por crioterapia,
radioterapia, lentes de contacto, etc.

* Enfermedades mucosinequiantes (Steven-
Johnson, penfigoide )

b) Enfermedades que afectan indirectamente
a las células primordiales al alterar los
factores que las modulan:

* Aniridia congeénita.

* Queratitis asociada a deficiencia endocrina
multiple.

* Queratitis neurotrdfica.
* Limbitis cronicas (herpes).

* Ulceraciones corneales marginales perifé-
ricas.

El diagnéstico de este sindrome tiene una
gran importancia para el correcto tratamiento
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de las enfermedades que lo producen, ya que
la queratoplastia en estos ojos tiene un mal
prondstico con tendencia a la mala epite-
lizacion del injerto e inflamacion y vascula-
rizacion del mismo con un altisimo porcentaje
de rechazos inmunologicos.

Tratamiento

Para rehabilitar la superficie epitelial en estos
casos es necesario, antes o simultaneamente
a la queratoplastia, corregir el déficit de
células primordiales.

Hasta hace poco se creia que en ausencia
de vascularizacion corneal el epitelio
conjuntival sano podia invadir la.cérnea y
sufrir un proceso denominado transdiferen-
ciacion, cambiando su fenotipo y adquiriendo
propiedades semejantes al epitelio corneal
(pérdida de células caliciformes, disposicion
en 5 capas, etc.). Basandose en este
concepto, durante anos se pensd que la
superficie corneal podia rehabilitarse
utilizando injertos de conjuntiva sana que se
suturaban alrededor del limbo. Actualmente
se piensa que el epitelio conjuntival sano
situado sobre una cornea no vascularizada
pierde la influencia de los factores vasculares
que lo regulan y pierde algunas caracteris-
ticas de su fenotipo conjuntival, pero no sufre
una auténtica transdiferenciacion y mantiene
por ejemplo la presencia de células cali-
ciformes. Por ello cuando existe una insu-
ficiencia de células primordiales, el trata-
miento mas adecuado es el autoinjerto de
limbo!"?. Este procedimiento obtiene resul-
tados espectaculares especialmente en
casos de causticaciones unilaterales por
alcalis (Fig.37). Cuando la insuficiencia de
células limbicas es bilateral, recientemente se
han comunicado buenos resultados median-
te homoinjertos de limbo, utilizando Ciclos-
porina A oral para la prevencion del
rechazo.®®
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Estroma corneal
1. Inflamacion del estroma

Cualquier agresion a la cornea, ya sea
infecciosa, traumatica o de cualquier
etiologia, determina la presencia de una
reaccion inflamatoria desencadenada por
una serie de sustancias, que son los
mediadores quimicos de la inflamacién.
Estos mediadores pueden ser clasificados
en tres grupos atendiendo a su mecanismo
de accion.

a) sustancias que actuan directamente
sobre las membranas celulares con
receptores especificos como la histamina.

b) sustancias de origen plasmatico que
pueden causar dafo directo a los tejidos
como ocurre con el complemento.

c) factores quimiotacticos que pueden
atraer células como los eosindfilos o los
macrofagos al lugar de la inflamacion.
Los signos que pueden verse en la clinica

son la consecuencia de la interaccién entre
estas sustancias con los tejidos y el agente
causal, asi como de estas sustancias entre
si, atenuando, bloqueando o potenciando
la respuesta inflamatoria. En cualquier
caso, debido a la peculiar configuracion
histolégica de la cornea, y especialmente
a su caracter avascular, estos signos son
limitados y se pueden resumir en:

1- ULCERACION ,
2- NEOVASCULARIZACION
3- INFILTRACION CELULAR
4- EDEMA

5- HIPEREMIA

1- Ulceracion

Destruccion del estroma corneal que
ocurre en el curso de determinadas enfer-
medades pudiendo perforar la totalidad del
estroma y ocasionar la pérdida del globo
ocular. La ulceracion puede ocurrir en el
curso de una infeccion (por virus, hongos,
bacterias o protozoos), o de forma estéril
en pacientes que han sufrido una caus-

Fig. 38- Ulceracion corneal esteril.
Paciente de 65 anos afecta de
queratoconjuntivitis seca a laque
le fue practicada una querato-
plastia a causa de una cicatriz
herpética. Semanas después de
la intervencion presento un
defecto epitelial persistente
y una ulceracion corneal esteril
con perforacion de la cornea.
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ticacion quimica o padecen alguna enfer-
medad sistémica (generalmente derma-
tolégica, del tejido conectivo o deficiencia
de vitamina A) o de la superficie ocular que
les ocasiona un defecto epitelial persis-
tente. (Figs. 38-39).

La ulceracion corneal es el resultado de
un proceso denominado colagenolisis, en
el que el estroma es destruido por la accién
de enzimas liticos (colagenasas, elastasas,
etc.) capaces de escindir el colageno en
fragmentos mediante una reaccién que
requiere el calcio y el zinc como coen-
zimas. Aunque algunas cepas de pseu-
domonas tienen la capacidad de producir
enzimas colagenoliticos, en general el
origen de los enzimas que producen la des-
truccion de la cérnea, tanto en los casos
infecciosos como en los estériles, no son

los microorganismos sino las células
polimorfonucleares que acuden al lugar de
la inflamacion a través del limbo y de la
lagrima, y que contienen en sus lisosomas
gran cantidad de enzimas liticos. También
se ha demostrado que los fibroblastos y
las mismas células epiteliales son capaces
de sintetizar colagenasas.

Factores que favorecen la ulceracion:

* Defecto epitelial. Invariablemente la
ulceracion de la cérnea es precedida de
un defecto epitelial; de forma inversa, la
epitelizacion de la cérnea detiene de forma
inmediata el proceso de ulceracion.
Probablemente la ausencia de epitelio es
un potente estimulo inflamatorio que
moviliza la llegada al foco de ulceracion
de los polimorfonucleares procedentes de
la pelicula lagrimal. La deficiencia de vita-

Fig. 39 - Patologia ulceracion corneal estéril. Espécimen de la queratoplastia en caliente practicada a la paciente anterior en el que se observa el lugar
de la perforacion cubierto de fibrina. Rodeando la zona ulcerada se aprecia la existencia de células inflamatorias. {Ampliacian)
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mina A produce asimismo alteraciones de
la superficie epitelial que junto con
infecciones secundarias permiten la accion
de las enzimas liticas sobre el estroma,
pudiendo condicionar la perforaciéon cor-
neal en pacientes con deficiencias nutri-
cionales.

*Inflamacion. En la respuesta inflamatoria
que se produce de forma inespecifica
frente a una agresion al estroma corneal
juegan un papel importante los leucocitos
polimorfonucleares y fagocitos que
aparecen en el foco inflamatorio a las tres
horas de la agresion para iniciar el
desbridamiento proteolitico de los detritus
extracelulares y de las células necrdéticas.

* Corticoides. Aunque los corticoides
topicos disminuyen la sintesis de cola-
genasas al disminuir la inflamacion, su
efecto inhibidor del crecimiento epitelial y
de la repoblacion por parte de los fibro-
blastos del estroma tiene un efecto neto
potenciador de la colagenolisis. La ex-
periencia clinica demuestra que la cortico-
terapia topica en determinados momentos
de una ulceracion corneal puede tener
como consecuencia la perforacion de la
cornea.

* La deficiencia de secrecion lagrimal
debida a un sindrome de Sjéegren o a otras
causas puede determinar la aparicion de
una ulceracion corneal estéril esponta-
neamente o tras la cirugia de la catarata.

Factores que impiden la colagenolisis:

* La vascularizacion. La llegada de vasos
sanguineos al foco de ulceracion detiene
el proceso colagenolitico. Dado que los
vasos proceden del limbo, las ulceraciones
centrales tienen una mayor tendencia a la
perforacion que las periféricas. La expe-
riencia clinica demuestra que las céorneas
vascularizadas no perforan nunca y la

vascularizaciéon en estos casos puede ser
beneficiosa y no debe ser inhibida.

* La presencia de queratocitos y la sintesis
de colageno. A las dos horas de producirse
la ulceracion los queratocitos vecinos
comienzan a aumentar su contenido en
RNA y sus reticulos endoplasmicos se
agrandan comenzando la sintesis de
proteinas, al tiempo que comienzan a
emigrar hacia la herida. A los tres dias
llegan al foco inflamatorio y comienza la
secrecion de colageno predominan-
temente del tipo Il. El acido ascérbico es
necesario para la sintesis de colageno y
en su defecto se producen moléculas de
colageno inestables que son muy sensi-
bles a los enzimas.

Tratamiento

Los esfuerzos deben ir encaminados a
disminuir la presencia de estimulos infla-
matorios (eliminacion mecanica de detritus,
eliminacion de gérmenes con antibiotico-
terapia intensa, etc.) y a favorecer la
epitelizacion mediante lentes de contacto
terapéuticas. La utilizaciéon de adhesivos
tisulares inhibe la quimiotaxis e impide la
presencia de polimorfonucleares en el foco
inflamatorio ?". Hay que tener en cuenta que
ante una ulceracion corneal importante el iris
se contrae en un intento de taponar una
posible perforacion de la cornea. El espasmo
del iris produce dolor y facilita la exudacion a
través de sus vasos sanguineos, lo que se
manifiesta por la aparicion de Tyndall o
incluso hipopion. La instilacion de midriaticos
es por lo tanto obligada en presencia de una
inflamacién importante del estroma corneal.

Teoricamente la D-Penicilamina y el EDTA
inhiben la colagenolisis al quelar el zinc y el
calcio respectivamente, coenzimas necesa-
rias en el proceso de colagenolisis, pero en
la practica el control de la ulceracion a través
de estos mediadores quimicos es minimo.
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Normalmente, mediante la utilizacion de
lentes de contacto terapéuticas y las men-
cionadas medidas es posible retardar la
ulceracion el tiempo necesario para la llegada
de los vasos sanguineos, impidiendo la
perforacion. En caso contrario es necesario
practicar un recubrimiento conjuntival.

2- Neovascularizacion corneal
profunda

A diferencia de los vasos superficiales (ver
pannus) que son una extension del plexo
capilar limbar subepitelial, los vasos
profundos nacen de los capilares limbares
abriéndose paso entre las lamelas
formando canales. Cuando la actividad
inflamatoria cesa, sin que se sepa
exactamente la causa, los vasos regresan
dejando unicamente los canales, lo que
clinicamente se denomina vasos fantasma.
Si la inflamacion recurre como es el caso
del herpes, los vasos se rellenan de nuevo
constituyendo un signo clinico de actividad
inflamatoria. Para explicar la patogénesis

Fig. 40 - Vascularizacion cormeal
profunda.

Paciente con sindrome de
Stevens-Johnson que presenta
una ulceracion estéril de la cormea
central {flechas) tratada con lente
de contacto terapeutica.
Meovasos estromales profundos
acuden al lugar de la ulceracion.
S5e cbservan depdsitos lipidicos
que proceden de los vasos
neoformados,
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de la neovascularizacion han sido pro-
puestas varias teorias:

La primera hipoétesis sugiere que la infla-
macion inactivaria sustancias producidas
por la cérnea normal, con capacidad para
inhibir la division y progresion de las
células vasculares del plexo pericorneal.
Estas sustancias antiangiogénicas no han
podido ser definidas, pero estudios
experimentales sugieren que los fibro-
blastos corneales pueden inhibir la
angiogénesis.

La segunda hipétesis incrimina al edema
como responsable de la neovasculariza-
cion al permitir el crecimiento de los vasos
normalmente bloqueados por la estructura
compacta de la cornea normal. Aunque
cierto grado de edema precede en la
mayoria de los casos a la neovascu-
larizacion corneal y que clinicamente se
aprecia una gran facilidad de los vasos
para ocupar los espacios (por ejemplo en
la interfase de las queratoplastias lame-
lares), esta teoria no explica la ausencia
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de vasos en enfermedades como la
distrofia endotelial de Fuchs, que cursan
con un gran edema.

Una tercera teoria sugiere que la neo-
vascularizacion es producida por sustan-
cias vasoestimulantes producidas local-
mente. Sabemos que algunas células
normales y patologicas son capaces de
liberar factores de crecimiento fibro-
blastico, epidérmico o, en el caso de algu-
nos tumores, angiogénicos. En cualquier
caso parece demostrado que la neovas-
cularizacion de la cornea se produce como
respuesta a la inflamacion, que siempre es
precedida por la presencia de leucocitos,
que solo se produce en aquellas zonas de
la cornea en las que los leucocitos estan
presentes y que es inhibida por los cor-
ticoides.

En muchas ocasiones, como en la quera-
titits herpética, la vascularizacién es un
fendomeno no deseado que produce opa-
cidad de la cornea por acumulo de lipidos,
empobreciendo ademas el pronéstico de
un futuro trasplante. Sin embargo en otras

situaciones la vascularizacion puede ser
beneficiosa, aportando los elementos
estructurales necesarios para la curacion
del estroma, y evitando la perforacion.
(Fig. 40).

3- Infiltracion celular

Las células inflamatorias pueden acceder
al estroma corneal a través de la pelicula
lagrimal, cuando hay un defecto epitelial,
y de las arcadas vasculares perilimbicas.
Son un signo inequivoco de inflamacion
activa y como hemos visto son el origen
de la neovascularizacién y una importante
fuente de enzimas capaces de destruir el
estroma.

La composicion celular de los infiltrados
varia segun el origen de la inflamacion: en
el caso del herpes sabemos que el virus
es capaz de modificar antigénicamente la
membrana de los queratocitos induciendo
una reaccion de hipersensibilidad de tipo
Il que atrae al foco inflamatorio linfocitos,
células plasmaticas y macrofagos. En

Fig. 41- Edema inflamataria.
Rechazo de un injerlo de corea.
La reaccion se inicia en una zona
de neovascularizaciéon en un
punto de sutura. Se observan dos
lineas de Khodadoust (flechas
pequenas ) que progresan en
direccion ascendente causando
una disfuncion endotelial que se
traduce en un edema estromal,
con pliegues en la Descemet,
y edema epitelial con bullas
{flecha grande).
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algunos casos de queratitis herpética
podemos encontrar también células
gigantes inflamatorias originadas por la
fusion de las membranas de macréfagos
ante la persistencia del estimulo infla-
matorio.

Cuando existe ulceraciéon aparece un
infiltrado formado principalmente por
polimorfonucleares que, procedentes de
los vasos del limbo, avanzan entre las
lamelas formando un anillo alrededor de
la ulceracion. Estos polimorfonucleares
que acuden a fagocitar las bacterias y el
tejido necrético liberan colagenasas que
contribuyen a la destruccion del tejido.

4- Edema inflamatorio

Cuando la inflamacion afecta a las capas
mas profundas de la cornea puede causar
una disfunciéon endotelial y edema del
estroma que puede afectar a la totalidad
de la cornea o solo a una zona. Clasica-
mente se ha dicho que la presencia
simultanea de edema e inflamacién en una
cornea es sinénimo de herpes (de hecho

Fig. 42- Hipopion.

Acumulacion de celulas inflama-
torias procedentes de los vasos
del iris. Es un fenomeno reactivo
que no implica la presencia de
microorganismos en el interior de
la camara anterior.

Sin embargo, en casos de infec-
cion micotica como muestra la
imagen, los hongos pueden
infiltrarse entre las lamelas y
encontrarse en la camara anterior
sin gque exista perforacion de la
cornea.
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el herpes es con diferencia la causa mas
frecuente de queratitis intersticial), y
aunque ello es asi en la mayoria de los
casos existen otras causas de edema
inflamatorio como la reaccion de rechazo
del injerto o la presencia de pelos de
procesionaria en el estroma profundo.
(Fig. 41).

5- Hiperemia perilimbica,
Inyeccidn periqueratica

La reaccion inicial frente a un estimulo
inflamatorio de la cérnea es la hiperemia
perilimbica que prepara a la cornea para
responder a la agresion. En estos capilares
perilimbicos ingurgitados tendra su origen
los vasos, células, anticuerpos y enzimas
gue con su accion positiva o negativa
daran lugar a casi todas las manifes-
taciones clinicas que podemos ver en la
cornea inflamada. Como a nivel del limbo
existen anastomosis entre los vasos
superficiales procedentes de la conjuntiva
y los vasos profundos procedentes de la
circulacion epiescleral, que dan lugar al
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circulo mayor del iris, la inflamacion de la
cornea se asocia a una dilatacion refleja
de los vasos del iris que puede ser origen
de un escape masivo de leucocitos hacia
la camara anterior dando lugar a un
hipopion estéril. Este aparece en infla-
maciones intensas de la cdérnea, que no

siempre responden a una etiologia
infecciosa. (Fig. 42).

La inflamacion corneal puede adoptar
numerosos cuadros clinicos dependiendo de
su etiologia y localizacion:

Fig.43 - Queratitis intersticial
herpética.

Leucoma corneal ocasionado por
una gueratitis herpetica de larga
evolucion. Se aprecian edema,
vascularizacion activa y depositos
lipidicos alrededor de los surcos
producidos por los canales vascu-
lares.

Fig. 44 - Patologia queralitis inters-
ticial herpética.

Inmediatamente por detras de la
Descemet se observa un granu-
loma compuesto predominan-
temente por histiocitos y alguna
célula gigante multinucleada
{flecha) (H-E x 63)
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Queratitis intersticial

Llamamos queratitis intersticial a la infla-
macion del estroma sin ulceracion, es decir
con el epitelio intacto, que se manifiesta en
la clinica por una infiltracion de la cérnea por
células inflamatorias y tendencia a la vascu-

Fig. 45 - Queratitis marginal.

Denso infiltrado corneal en la zona de contacto de la carnea
y el parpado inferior en un paciente afecto de meibomitis
(flecha). El epitelio se encuentra intacto.

Fig. 46 - Ulceracion marginal.
Queratoconjuntivitis estafilocé-
cica.

Ulceracion marginal inferior y
vascularizacion en un caso grave
de queratoconjuntivitis secun-
daria a blefaritis estafilocdcica.
Observese el aspecto de la
secrecion obtenida mediante la
expresion de las glandulas de
Meibomio.
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larizacion profunda. Clinicamente es posible
diferenciar:

a) Forma no necrotizante o disciforme que
tiende a afectar también al endotelio produ-
ciendo edema, iritis y ocasionalmente
hipertension ocular, y que responde a un
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mecanismo inmunitario mediado por células.
Clinicamente se caracteriza por la presencia
de un disco de edema estromal, modera-
damente infiltrado por células, acompanado
en ocasiones por precipitados queraticos y
cierto grado de iridociclitis. Ocasionalmente
puede acompaharse de un anillo inmune de
Wessely. Pueden producirla el herpes simple,
Varicela Zoster, Sifilis, Acantamoeba, virus de
Epstein-Barr, parotiditis, enfermedad de
Lyme, sarcoidosis y sindrome de Cogan.

b) Forma necrotizante. Se produce una
inflamacion del estroma que es infiltrado por
células inflamatorias, produciéndose necro-
sis, vascularizacion y cicatrizacion del parén-
quima corneal, lo que conduce a una
opacidad definitiva de la cérnea. Es
caracteristica de la infeccion por herpes
simple, respondiendo a un mecanismo
inmunopatoldgico (Figs. 43-44) (las particulas
virales desencadenan una reaccién inmuni-
taria). Puede producirse también en infeccio-
nes bacterianas, fungicas, por acantamoeba
y toxicidad por drogas.

Queratitis marginal

Es el equivalente corneal a la conjuntivitis
flictenular y, como en el caso de la conjuntiva,
corresponde a una reaccion de hipersen-
sibilidad frente a proteinas extranas de origen
bacteriano. En nuestro medio, donde la tu-
berculosis se encuentra controlada, la
etiologia habitual son las proteinas originadas
por estafilococos que colonizan el borde
palpebral en pacientes con meibomitis o ble-
faritis cronicas. Probablemente estas lesiones
son debidas a una reaccion antigeno-
anticuerpo con activacion del complemento
e infiltracion por polimorfonucleares en
pacientes sensibilizados a los antigenos
estafilococicos. La lesion comienza por una
infiltracion del estroma superficial de la
cornea proxima al limbo y separada de éste
por un espacio sano (Fig. 45). Las zonas mas
afectadas son el limbo superior e inferior en
contacto con el borde palpebral. Las lesiones
pueden curar espontaneamente en 10-14 dias
dejando una cicatriz variable o progresar,
perdiendo el epitelio que las cubre y

Fig. 47 - Ulceracion marginal en
la artritis reumatoidea,

Paciente con artritis reumatoidea
y queratoconjuntivitis seca que
presenta una extensa zona de
colagenolisis paralela al limbo. La
ulceracion no progresé tras ser
tratada con lente de contacto
terapéutica, |lubricantes y corti-
coides sistémico.
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extendiéndose en forma circunferencial,
apareciendo necrosis, adelgazamiento vy
eventualmente perforacién (Fig. 46). Los
corticoides son muy eficaces en el control de
la enfermedad, sin embargo antes de su
utilizacion debe descartarse que la lesién no
corresponda a una queratitis bacteriana o
herpética. Para evitar las recidivas debe
instaurarse el tratamiento adecuado de la
patologia palpebral.

Ulceracioén corneal periférica

Defecto epitelial y ulceracion del estroma
corneal periférico que ocasionalmente puede
producir la perforacion del globo ocular. En
ausencia de blefaritis, queratitis herpética o
infeccion bacteriana o micética de la periferia
de la cornea la presencia de una ulceracion
marginal puede aparecer asociada a:

* Enfermedades sistémicas del colageno o
vasculitis: Artritis reumatoide, Granulomatosis
de Wegener, Lupus eritematoso sistémico,
Policondritis recidivante, Esclerodermia y
Arteritis de células gigantes (Fig. 47).

Fisiopatologia: Aunque la patogénesis de la

afectacion corneal de la artritis reumatoide y
de las demas enfermedades mencionadas no
se conoce con exactitud, se supone que
responden a un mecanismo de hipersen-
sibilidad de tipo Ill, mediado por inmuno-
complejos circulantes depositados en la
periferia de la cornea.

* Infeccion por virus de la hepatitis C.
* Granuloma letal de la linea media.
* Leucemia aguda.

* Ulcera de Mooren. Ulceracion cronica,
progresiva, dolorosa y ocasionalmente bi-
lateral, de la cornea periférica, de origen
idiopatico sin que sea posible demostrar
ninguna enfermedad sistémica asociada. El
hecho de que en algunos casos se hayan
podido demostrar autoanticuerpos contra el
epitelio corneal o la membrana de Bowman
parecen indicar una etiologia autoinmune.

Queratopatia infecciosa cristalina

Queratitis caracterizada por la aparicion de

Fig. 48 - Queratopatia infecciosa
cristalina.

Paciente sometida a una quera-
toplastia y bajo tratamiento
corticoideo, que presenta un
extenso defecto epitelial (las
flechas senalan los bordes) e
infeccion del estroma de aspecto
cristalino. Mo fue posible de-
mastrar ningdn germen y la
paciente no respondidé  al
tratamiento con vancomicina,
pero curd rapidamente con
anfotericina. Se aprecia la exis-
tencia de una lesién satélite.
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finas opacidades ramificadas de aspecto
cristalino en el estroma corneal superficial o
medio, en ocasiones con el epitelio corneal
intacto. Se presenta en pacientes bajo
corticoterapia intensa y que generalmente
han recibido un injerto de cérnea. El germen
mayormente implicado en este tipo de
queratitis es el Streptococo Viridans, asi
como otras bacterias gram positivas y
negativas u hongos de escasa virulencia que
desencadenan una respuesta inflamatoria
minima en el huésped, respuesta ademas
inhibida por la presencia de corticoides *?,
La naturaleza arboriforme caracteristica de
estas infecciones se atribuye al crecimiento
entre las lamelas corneales de los gérmenes
y a la ausencia de inflamacion debido a los
corticoides. Si éstos son retirados la infeccion
pierde su aspecto cristalino. (Fig. 48).

El diagnostico microbiolégico es dificil y con
frecuencia es necesaria una biopsia corneal.
La eliminacion mecanica de la lesién junto
con el tratamiento antibiético adecuado
facilitan la curacion.

Tratamiento de la inflamacion estromal

En muchas ocasiones, ante una opacidad
corneal, por ejemplo de origen herpético, se
nos plantea la cuestion de si existe o no
inflamacidn corneal activa. Esta cuestion es
importante puesto que las lesiones infla-
matorias, en las que hay edema infiltracion u
otros de los signos de inflamacion corneal
descritos, son normalmente reversibles con
tratamiento médico, a diferencia de las
lesiones cicatriciales cuyo unico tratamiento
posible es la queratoplastia.

La presencia de hiperemia, edema,
neovascularizacion activa o infiltracion celular
indican que hay actividad inflamatoria. Ante
una queratitis intersticial activa hay que
preguntarse si la inflamacion es conse-
cuencia de la replicacion viral o de fendmenos
inmunes debidos a la incorporacion de
particulas virales a las celulas del paciente,
en cuyo caso puede ser tratada con

corticoides, teniendo en cuenta que éstos
facilitan la infeccion, retrasan la cicatrizacion
y promueven la ulceracion. Tras anular
completamente el componente inflamatorio
de la lesion puede valorarse el grado de
cicatrizacion y su repercusion sobre la
agudeza visual e indicarse o no la quera-
toplastia. EI momento de inicio de la terapia
y la dosis de corticoides necesaria en casos
de queratitis herpética, de infeccion bacte-
riana, micotica o por acantamoeba o en las
causticaciones, es motivo de polémica y dificil
de protocolizar.

2. Edema estromal

Aumento de la hidratacion de la cornea por
acumulo de agua entre las fibrillas que
contituyen el estroma; ello determina un
aumento del espesor corneal, que conduce
a la aparicion de pliegues de la membrana
de Descemet.

Los proteoglicanos que forman la
sustancia fundamental, entre las fibras
colagenas del estroma corneal, ejercen
una presion osmotica que tiende a atraer
agua en su seno. A esta presion de
hidratacion se oponen la barrera epitelial,
la barrera endotelial y la bomba de
deshidratacion que ejercen las células
endoteliales. Cuando la barrera epitelial se
encuentra ausente, el edema estromal que
determina suele localizarse en el area de
epitelio ausente. Por el contrario la rotura
de la membrana de Descemet o el fallo del
sistema de bombeo endotelial determinan
un edema estromal generalizado. A dife-
rencia del edema epitelial, el edema
estromal aislado no produce una dismi-
nucion importante de la vision. Sin em-
bargo, dado que la transparencia corneal
es debida a la organizacion espacial de las
fibrillas de colageno que contituyen el
estroma, el acumulo de liquido entre las
mismas altera la transparencia de la cornea
y aumenta la dispersion de la luz dismi-
nuyendo la agudeza visual.
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Se produce edema estromal:

* En presencia de un defecto epitelial
importante.

* Siempre que exista una solucién de
continuidad en la membrana de Descemet.

* Cuando exista disfuncién o pérdida de las
células endoteliales (rechazo del injerto,
distrofia endotelial, trauma, etc.).

3. Adelgazamiento corneal
periférico sin inflamacion

Adelgazamiento de la cornea periférica sin
signos inflamatorios ni dolor que puede
producir un astigmatismo corneal irregular
con la consiguiente disminucién de la
agudeza visual. Puede producirse en:

* Degeneracion senil en surco (Furrow de-
generation). Aproximadamente un 2 % de las
corneas de individuos adultos presentan un
adelgazamiento periférico asintomatico que
no debe ser confundido con el espacio

Fig. 49 - Degeneracidon marginal
pelucida,

Paciente con sindrome de Marfan
que presenta una gran zona
ectasica inferior entre las 4 y 8
horas.
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transparente que existe entre el limbo y el arco
lipidico.El epitelio se encuentra intacto, y el
adelgazamiento del estroma corneal peri-
férico se acompana en ocasiones de una fina
neovascularizacion superficial. No requiere
tratamiento.

* Degeneracion marginal pelucida (Figs. 49-
50). Enfermedad que probablemente consti-
tuye una variante del queratocono y que con-
siste en un adelgazamiento bilateral de la
cornea periférica inferior entre las 4 y las 8
horas en forma de banda separada del limbo
por una zona de cornea de grosor normal.
Por encima de la zona adelgazada se pro-
duce una ectasia, dando lugar a un
astigmatismo irregular. En estos pacientes no
es posible evidenciar un cono, ni cicatri-
zacion, ni un anillo de hierro como en el
queratocono, pero en ocasiones puede
producirse hidrops. El tratamiento, cuando
fracasan las lentes de contacto, es compli-
cado. Una queratoplastia penetrante en estos
pacientes es muy susceptible al rechazo
debido a su proximidad al limbo. Puede ser
util reforzar la zona adelgazada mediante una
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queratoplastia lamelar y posteriormente
realizar la queratoplastia penetrante.

* Degeneracion de Terrien (Figs. 51-52).
Enfermedad de origen desconocido que
puede presentarse a cualquier edad, en la
gque se produce un adelgazamiento del

estroma corneal periférico de forma bilateral
y lentamente progresiva, al tiempo que se
opacifica y vasculariza. Aunque en estadios
precoces la enfermedad es asintomatica o
produce soélo un leve astigmatismo, en
estadios avanzados el astigmatismo puede
ser importante y el adegazamiento pronun-

Fig. 50 - Degeneracion marginal pelicida.
En la misma paciente de la figura anterior se aprecia una banda de
adelgazamiento de la cormea paralela al limbao.

Fig. 51 - Degeneracion marginal
de Terrien.

Paciente de 23 anos con astigma-
tismo progresivo secundario a un
adelgazamiento corneal superiar,
Seis meses después de realizada
la fotografia presento microper-
foracion espontanea.
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ciado, debilitando la cérnea hasta el punto
de la perforacion espontanea o al menor
trauma. En ocasiones la enfermedad se
presenta en forma de un pseudoterigion
oblicuo o inferior. El tratamiento consiste en
una queratoplastia lamelar en herradura para
reforzar la zona adelgazada ante la amenaza
de perforacion.

4.Nervios corneales prominentes

La cornea esta inervada por dos tipos de
fibras: fibras sensitivas que proceden de
la rama oftalmica del V par craneal y
escasas fibras simpaticas que proceden
del ganglio cervical superior. Las fibras
sensitivas llegan a la cdrnea a través de
los nervios ciliares que en el limbo
esclerocorneal penetran en el estroma
hasta alcanzar la membrana de Bowman a
la que atraviesan, distribuyéndose por todo
el epitelio corneal. Al entrar en la cérnea
los axones estan rodeados de tejido
colageno y células de Schwann, lo que los
hace visibles. Cuando penetran en la
cornea pierden esta capa circundante,

Fig. 52 - Degeneracion marginal
de Terrien.

Aspecto a mayor aumento de la
cornea de la paciente anterior. Se
observa la presencia de una fina
vascularizacion y depdsitos lipi-
dicos a nivel de la zona adel-
gazada,
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siendo invisibles con lampara de
hendidura. En los pacientes con nervios
corneales prominentes los nervios conser-
van esta capa envolvente y contintan
visualizandose en el interior de la cérnea.
La microscopia electrénica ha permitido
demostrar que la visualizacion de estos
nervios no se debe a la mielinizacion de
los mismos®®),

La presencia de nervios corneales prominen-
tes se ha asociado a:

* Asociado a numerosas enfermedades de
la cornea: Queratocono, distrofia endotelial
de Fuchs, queratitis herpética, etc.

* Asociado a enfermedades sistémicas:
Enfermedad de Refsur, Ictiosis, Lepra,
Neurofibromatosis, etc.

* Asociado a los sindromes de neoplasia
endocrina multiple (MEN ) tipo Il Ay |l B puede
observarse la presencia de nervios visibles
en el centro de la cornea debido a que
conservan la vaina de Schwann, que en los
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individuos normales desaparece cuando los
nervios penetran en el limbo.

5. Depdsitos cristalinos
corneales®?

La presencia de estructuras cristalinas en el
estroma de la cérnea plantea el diagnéstico
diferencial con diversas enfermedades lo-
cales y sistémicas:

* Distrofia estromal cristalina hereditaria de
Schnyder. Depdositos cristalinos bilaterales de
colesterol, sin signos inflamatorios ni
vascularizacion, que se asocia con frecuencia
a hiperlipidemia y arco juvenil.

* Degeneraciones lipidicas secundarias a
queratitis intersticiales, que en ocasiones son
bilaterales, en las que los cristales de
colesterol proceden de los vasos estromales
cuya presencia obedece a una inflamacién
prolongada.

* Distrofia cristalina marginal de Bietti,
enfermedad autosémica recesiva que cursa

con un defecto generalizado del metabolismo
lipidico con la presencia de cristales de
colesterol en la periferia de la cornea y en la
retina.

* Cistinosis, en la forma infantil, del
adolescente o del adulto. En este ultimo caso
no se encuentran manifestaciones sistémicas
de la enfermedad.

* Mieloma multiple y otras disproteinemias.
Los cristales corresponden a depositos de
inmunoglobulinas en el estroma y epitelio de
la cornea.

* Deficiencia de LCAT y enfermedad del "ojo
de pez". Se presentan depdositos cristalinos
de colesterol en el estroma como conse-
cuencia de una alteracion sistémica del
metabolismo lipidico.

* Gota. Pueden aparecer cristales de uratos
en el estroma, epitelio y conjuntiva.

* Enfermedad de Tangier. Enfermedad
hereditaria sistémica que se puede manifestar
por la presencia de opacidades cristalinas en

Fig. 53 - Guttas.

El examen mediante lampara de
hendidura a gran aumento per-
mite observar gue la cara pos-
terior de la cornea es irregular
debido a la presencia de guttas.
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el estroma posterior debidas a acimulos de
ésteres del colesterol.

* Los pacientes con hiperbilirrubinemia
importante pueden presentar acimulos de
cristales de bilirrrubina en la periferia de la
cornea.

Endotelio y membrana
de Descemet
1.Engrosamiento de la Descemet

En el momento del nacimiento el ojo
humano posee una gran cantidad de
células endoteliales (alrededor de 4.000
cel/mm? y una delgada membrana de
Descemet que en el microscopio elec-
tronico muestra un aspecto estriado. En
los meses siguientes al nacimiento se pro-
duce una rapida disminucién del nimero
de células endoteliales (hasta 2.000 cel/
mm?) que iran disminuyendo a lo largo de
la vida. La pérdida de células endoteliales
a causa de la edad sera compensado por
las demas células endoteliales que

s =

Fig. 54 - Guttas.

Paciente con distrofia endotelial
de Fuchs, La membrana de
Descemel neonatal es de confi-
guracion  normal  (Flechas
pequenas), pero la membrana
formada a lo largo de la vida de
la paciente se encuentra muy
engrosada, formando granulo-
sidades gue denominamos guttas
(Flecha grande).
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cambian su morfologia y migran en un
esfuerzo por mantener la monocapa
endotelial. Al mismo tiempo la membrana
de Descemet se engrosara a razén de una
micra cada 10 afos de vida.

En situaciones patoldgicas, cuando se
produzca cualquier tipo de insulto sobre
el endotelio (traumatismos, cirugia, distro-
fias, etc.) que condicionen una mayor
pérdida de células endoteliales, la mem-
brana de Descemet se engrosara difu-
samente, pudiendo aparecer excrecencias
de la misma que clinicamente denomi-
namos guttas. (Figs. 53-54).

El vitreo en la camara anterior es un agente
especialmente toxico que produce una
pérdida importante de células endoteliales,
pudiendo inducir una proliferacion de las
mismas (endotelizacion de la camara an-
terior) o una metaplasia endotelial que dara
lugar a una membrana retrocorneal.

2. Guttas

Son engrosamientos focales de la mem-
brana de Descemet que clinicamente se
visualizan como pequenas verrugosidades
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de la Descemet, en ocasiones pigmenta-
das, que protuyen en la camara anterior.
Pueden apreciarse en la zona central de la
cornea de pacientes con distrofia endotelial
de Fuchs o en la llamada cérnea guttata, y
en la periferia de la cérnea de individuos
adultos (cuerpos de Hassall-Henle), consti-
tuyendo un signo degenerativo sin significado
patoldgico.

3. Pseudoguttas

Son elevaciones puntiformes, de aspecto
blando y estrellado en la cara posterior de
la Descemet, que pueden observarse en
el curso de iritis o endotelitis. Son debidas
a edema de las células endoteliales y desa-
parecen al remitir la inflamacion.

4. Bullas endoteliales

La presencia de lesiones vesiculosas en
la cara interna de la cornea son carac-
teristicas de la distrofia polimorfa poste-
rior, enfermedad congénita y heredada con
un patrén autosémico dominante. Las
lesiones observadas en la lampara de

hendidura corresponden a zonas en las
que existe una estructura multilaminar
compuesta por células semejantes al
epitelio. (Fig. 55).

5. Pigmentacion endotelial
Tincién hematica de la cornea

Como consecuencia de una hemorragia en
la camara anterior puede producirse la
pigmentacién del endotelio, membrana de
Descemet y estroma corneal por hemoglo-
bina. La impregnaciéon hematica del estroma
se produce con mas facilidad en presencia
de un endotelio alterado o de una presion
intraocular elevada. La tincion de la cornea
produce una opacidad densa que tiende a
aclararse muy lentamente comenzando por
la periferia, lo que da lugar a una imagen
disciforme caracteristica.

Pigmentacion melanica retrocorneal (Huso
de Krukenberg)

En numerosas enfermedades en las que se
libera pigmento en la camara anterior como

Fig. 55 - Distrofia polimorfa pos-
terior.

Imagenes en forma de vesiculas
de diferente forma y tamano en
la cara posterior de la cornea en
un nifc de 10 anos. El otro ojo
presentaba un aspecto similar.
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en el glaucoma pigmentario, trauma o infla-
macién del iris, tras la cirugia de la catarata,
etc., el pigmento tiende a depositarse en la
cara posterior de la cérnea a lo largo de una
linea fusiforme vertical. Esta curiosa dispo-
sicion del pigmento, al igual que los preci-
pitados queraticos, probablemente esté con-
dicionada por la circulacion del humor
acuoso en el interior de la camara anterior,
de forma que el acuoso préoximo al iris tienda
a desplazarse hacia arriba por efecto del
calor, mientras que el que se encuentra mas
cerca de la cornea tienda a descender por
efecto del frio. En ocasiones, tras un trauma-
tismo contuso, el pigmento iridiano puede
impactar sobre el endotelio y tefirlo en forma
de mosaico. (Fig. 56).

Depdsitos de cobre. (Anillo de Kayser-
Fleischer)

La periferia de la membrana de Descemet
puede aparecer pigmentada de color
amarillento o marron en pacientes afectos de
enfermedad de Wilson o con hipercupremia
secundaria a otras enfermedades como el
mieloma multiple o gammapatias mono-

Fig. 56 - Traumatismo contuso.
El pigmento del iris depositado
entre las células reproduce el
mosaico endotelial.

66

clonales. La tincion comienza generalmente
a nivel inferior y a diferencia del arco lipidico
no existe intervalo claro.

6. Rotura de la Descemet

La membrana de Descemet es muy
delgada en el momento del nacimiento y
durante la infancia, siendo particularmente
sensible a los traumatismos. Las solucio-
nes de continuidad de la Descemet supo-
nen la pérdida de la barrera endotelial,
permitiendo la penetracion del humor
acuoso en el interior del estroma corneal
con el consiguiente edema.

Las roturas de la membrana de Descemet se
ven mejor mediante retroiluminacion y sus
caracteristicas y situacion pueden suministrar
informacion acerca de la causa que las
produjo.

* Trauma del parto. El trauma obstétrico es
una causa relativamente frecuente de rotura
de la Descemet. Se observan desgarros
lineales en el eje 12-6 horas en uno de los
ojos (normalmente el izquierdo), depen-
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diendo de la utilizacion del forceps en relacion
ala presentacion del feto. Normalmente estos
desgarros son curados mediante aposicién
de nuevas células endoteliales y la formacion
de una nueva membrana de Descemet. En la
edad adulta, debido a cambios degene-
rativos, la membrana de Descemet puede

desgarrarse de nuevo a este nivel y causar
edema corneal irreversible. (Fig. 57).

* Glaucoma congénito. La distension de la
cornea producida a causa del aumento de la
presion intraocular puede producir roturas de
la membrana de Descemet (estrias de Haab).

Fig. 57- Traumalismo por forceps
durante el parto.

Desgarro longitudinal de la
Descemet gue ocasiona edema
y pérdida de vision brusca, en
un paciente de 43 afos con
antecedentes de parto distécico.

Fig. 58 - Traumatismo por forceps
en el parta.

Imagen anatomopatologica del
paciente de la figura anterior
que muestra la membrana de
Descemet desprendida tapizada
en ambos lados por células
endoteliales (flecha) que han
dado lugar a una nueva Desce-
met de menor densidad.
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Al igual que ocurria con los traumas obs-
tétricos, los desgarros pueden ser cubiertos
por células endoteliales vecinas, resolvién-
dose el edema. De la misma forma estos
pacientes pueden sufrir descompensaciones
corneales en la edad adulta.

* Queratocono. Pueden producirse rupturas
bruscas de la membrana de Descemet y
como consecuencia aparecer un edema
agudo debido a la entrada masiva de humor
acuoso en el estroma (hidrops corneal). Tras
8 0 10 semanas de oclusién las células
endoteliales cubren el defecto y desaparece
el edema.

* Cirugia de la catarata. Las modernas
técnicas de facoemulsificacion con abordaje
quirdrgico en cornea transparente frecuen-
temente determinan el desprendimiento y
desgarro de la membrana de Descemet, que
queda flotando en la cAmara anterior a modo
de banderola. (Fig. 58).

La Descemet desgarrada se repliega
flotando hacia la camara anterior, las
células endoteliales se desplazan tapizan-

Fig. 59 - Desprendimiento quirirgico de la membrana de Descemet.
Seis meses después de una facoemulsificacion se observa la
membrana de Descemet flotando en la camara anterior,

No hay edema dado que las células endoteliales han migrado
hacia la zona y producido una nueva Descemet.
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do ambas caras de la Descemet despren-
dida, formando una nueva membrana de
Descemet y dando lugar a las caracteris-
ticas imagenes histoldgicas en "lagrima",
cuando anos después del desgarro se
realiza una queratoplastia y examina el
espécimen. (Fig. 59).
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