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Jl;TRODUCCION 

El slndrome de OJO SECO constituye un importante problema 

dentro de la oftalmologia actu~l. tanto por la elevada 

frecuencia de su presentación en la clinica,-como por las 

dificultades terap~uticas que plantea. (1,2) 

El problema del OJO SECO es una manifestación de signas y 

síntomas que refleja una insuficiencia en la producción de 

lágrimas,6 una anormalidad en la distribución ó retención 

de ellas sobre la superficie corneal. 

La disfunción lagrimal es un desorden crónica que a menu

do puede ser controlado pera no curado por lo cu!l es ne

cesario el ~acer un diagnóstico certero y temprano para ~ 

vitar todas las complicaciones posteriores. 

En la actualidad el uso de sustitutos en le deficiencia 

de la pelicula lagrimal con gatas artificiales es el modo 

terapeutico primario en estas afecciones. A pesar de la 

información disponible acerca de la fisiologia de la pe

lícula lagrimal na existe una preparación ideal, las pa-~ 

cientes pueden sensibilizarse con el uso de los preserva

tivos en los preparados comerciales cspecial~ente el thi

merosal ó pueden sufrir irritación can ellas particular -

mente el benzalkonium siendo los preservativos mds segu -

ros probablemente el clorobutanol y sorbotos, aunque exi~ 

ten preparaciones sin preservativos disponibles comercial 

mente.· Recientement~ el uso de la VITAMINA A ha sido 

descrito-pera el•tratamienta del ojo seco por lo que el -

objetivo de este trabaja sera el demostrar la eficacia de 

ella asi cama su toxicidad carvirtiendose en un coadyuva~ 

te terapeutico para los pacientes con OJO SECO. 
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EL OJO SECO 

El OJO SECO es esencialmente un síndrome el cuu·1 puede des.!!. 

rrollarse en muchas circunstancias. 

COHPOSICION DE LA PELICULA LAGRIMAL 

Le peliculn lagrimal precorneel es una estructure liquide 

compleja que cubre les superficies corneales y conjuntiva

les del ojo; es delgada y basicemente inestable debiendo 

ser renovada peri~dicamente para mantener un recubrimien -

to continuo. (2,3) 

Sus funciones son: El de une superficie refractivo ante -

rior del ojo y el de ser una interface con el aire entes 

de le córnea, 

Le película lagrimal está formada por 3 capas: 

1- Capa lipide 

2- Capa acuosa 

3- Capa de mucine 

CAPA LIPIDA 

Wolf, 1954; Nornl963 ) 

Ea le cape mas externa y producida por les glándulas pelp.!!. 

breles de Heibomio que son en numero de 25 en el terso su

perior y 20 en el inferior, las glandulos de zeis que es -

tdn en el mJ~gen de ceda parpado y les glduduies de Holl 

encontradas en las reices de les pestañas, (3) 

Le composición de este cape es de ~steres de colesterol, 

Su función es la de retardar la evaporación de le cape a -

cuose, ayudar e estabilizar el film lagrimal y previene le 

caída del fl~ído lagrimal sobre lo~ m.d.rgenes palpebre~es .• 

CAPA ACUOSA 

Es la capa intermedie y constituye•~! 90% d~l grosor'de 1 1o 

película lagrimal, Es secretada por la gldndula lagrimal 

principal{ Orbitaria y palpebral y les gldndulas accesorias 

de Kraus que son en numero de 40 en el fornix conjuntiva! 

superior y 6 en el fornix conjuntiva! inferior; J las gld~ 
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dulas de Wolfring que son 3 localizadas en el borde supe-

rior del tarso superior y 

inferior). 

en borde inferior del tarso 

Estd compuesta de sales inorgAnicas, glucosa, urca y macrg 

moleculas tales como enzi~as, proteínas, glicoproteinas, 

lisozyma, lactoferrina e incunoglobulinas. Tiene 4 funciE 

nes principales: 

1- La más~importante consiste en suministrar oxigeno atmo~ 

ferico al epitelio cornea!, 

2- Contiene unas substancias antibacterianas dcnocinadas 

lisozimas .. un ojo seco-es, por tanto, más vulnerable a la 

infección que un ojo normal. 

3- Proporciona una superficie Optica !ir.a, elicinnndo las 

pequeñas irregularidades de la córnea. 

4- Arrastra los residuos de la conjuntiva y la córnea. 

La queratoconjuntivitis seca (QCS) eG una sequedad ocular 

debida a un deficit lacrimal acuoso. 

CAPA MUCOSA 

Esta es la capa mds interna de la pelicula lagrimal la cuAl 

cubre la superficie epitelial de la córnea. (5) 

Esta producida por las células caliciformes de la conjunÚva 

{Wolf, 1954; Norn, 1963), criptas de Henle que son encontr~ 

das a lo largo de 173 superior del tarso superior .del páL 

pado superior y en el 1/3 inferior del tarso inferior del 

parpado inferior; y las glándulas de Manz encontradas en ln 

unión limbo corneal, Su principal función es la de conveL 

tir el epitelio corneal de una superficie hidr6foba en una 

superficie hidrofiia. Cuando se coloca sobre una superfi

cie hidrófiia, unn solución acuosa forma una capa lisa y ~ 

niforme , mientras que sobre-una superficie hidrófoba se 

contrae formando pequeñas gotas. En ausencia de cucina, 

las c~lulas del epitelio corneal son hidrófobas y, por ta~ 

to, no pueden hucedecerse con lágrimas acuosas. La mutina 

que es una glucoproteina, queda absorbida sobre las membr.!!. 
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nas celulares de las ce1ul. 1 ~ eµiteliales y anclada por sus 

microbellosidades. De esca-forma convierte una sOperficie 

hidrOfoba,en una superficie hitirOfiln y permite que se hu

medezca adecuadamente el epit~lio corneal. Ln sequedad o

cular producida por el d~ficit de mucina se denomina XEROI 

TALHIA. 

REVESTIMIENTO CORNEAL 

Ademas de una cantidad adecuada de lagrimas acuosas, muci

noses y lipide son necesarios otros tres factores para que 

se produzca un revestimiento eficaz de le c&rnea con le p~ 

licula lagrimal corneal. (6) 

1- Un reflejo palpebral-normal-asegurafa-que'la-mocina se 

distribuya a partir de la parte inferior de la conjuntiva, 

por fricción, hacia todo el epitelio corneal. Los pacien

tes con paralisis facial y lagoftalmos ( incapa_cidad para 

cerrar los p~rpados ), presenterAn por tanto una sequedad 

corneal. 
2- La congruencia entre lA superficie oculAr externa y los 

parpados asegura que la pelicula lagrimal precorneal se e~ 

tienda de manera uniforme por toda la córnea. Las lesio -

nes limbicas como depresiones ó dermoide~ pueden interferir 

en la correcta posición de los parpados sobre el globo o

cular y dar lugar a áreas localizadas de sequedad. 

3- Es necesario un epitelio sano para la absorción de la -

mucina sobre las c~lúlas superficiales, las cicatrices COL 

oeales, queratinizaciones y di~ersas epiteliopatias impiden 

una correcta humidificación corneal. 

ETIOLOGIA DE LOS DIFERENTES TIPOS DE OJO SECO 

DEFICIENCIA ACUOSA 

A) CONGENITA: 
1) Disautonomia Familiar ( S. DE Riley-Doy) 

2) kplania de glándula lagrimal. 

3) Displasia anhidrótica ectod~rmica, 
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B) ADQUIRIDA 
!) Queratoconjuntivitis sicca (QCS) idiopatica. 

2) QCS asociada a enfermedades autoinmunes: 

A) Sindrome de Sjogren (SS) Primario. 

B) Sindrome de Sjogren (SS) secundario. 

€) Amiloidos±s 

D) Sarcoidosis. 

3) Medicamentosa: Anticolinérgicos, antihistaminicos. 

Betabloqueadores, isotretinoina, sedantes, anovulat~ 

r±os etc. 

4) Neurogénica: Parálisis VII par, parálisis del nñcleo 

lagrimal, lesion del nervio petroso superficial ma -

yor etc. 

5) Lagoftalmos ( diversas causas). 

DEFICIENCIA DE HUCiftX 

A) Hipovitaminosis A 

B) Penfigoide. 

C) Tracoma 

D) Quemaduras extensas de la conjuntiva • . 

E) Stevens~Johnson, etc. 

DEFICIENCIA DE LIPIDOS 

A) Blefaroconjuntivitis estafilococcica. 

B) Heibomitis recidivante. 

DEFICIENCIA DE DISTRIBUCION DE LA PELICULA ALGARIHAL 

A) Defectos anatomices y funcionales de los párpados: Ectr2 

pion, retraccion, lagoftalmos,et~. 

B) Proptosis7 
C) Defectos del epitelio queratoconjuntival. (7) 
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DISAUTONOMIA FAMILIAR DE RILEY 

Descrita en 1949 por este autor, es afección infantil agu

da y bastante rara, caracterizada por lagrimación defectu~ 

sa, hipertensión transitoria, hipotensión postura¡,hiperhi 

drosis, salivación excesiva, hiporreflexia, disfagias, cri 

sis apnJicas, incoordinación motriz, manchas cutáneas, la

bilidad emociona¡, relativa insensibilidad al•dolor, fiebre, 

inexplicable y defecto de papilas fungiformes linguales; ~ 

todo esto debido a un desequilibrio entre el simpático y 

el parasimpático, llUTCHIBSOll Y HAMILTON describieron 2 

hermanos afectos de disautonomia familiar; estos niños no 

eran Judfos, sino de origen. escoc.\s • Hay. que mencionar este 

detalle porque algunos autores creen que la enfermedad so

lo se da en la raza hebrea. Hay que proteger el ojo contra 

la queratitis secandaria a la falta de secreción lagrimal. 

(8). 

APLASIA DE GLANDULA LAGRIMAL 

Es muy raro que se presente y solo se encuentra asociada 

con anomalias tan importantes como la ausencia del globo 

ocular ( anoftalmos 6 criptoftalmos )! 

DISPLASIA ANHIDROTICA ECTODERMICA 

Denominación comdn para una serie de sindromes Que cursan 

con anhidrosis por aplasia de glándulas sudor!paras, hipo

plasia de las glándulas sebáceas, hipotricosis generaliza

da, anomalias dentarias, palidez facial con piel blancogri 

sacea, malformación auricular, atrofia de la mucosa naso!,, 

alteraciones del sentido del gusto, de la secreción lagri

mal y salival, cutis laxo, queratitis distrofics, • 
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QUERATOrot;_JUNTI VJTIS 

SIC CA 

En la qneratoconjuntivitis sicca hay una proporción dismi

nuida ó ausente de la capa acuosa en la película lagrima~ 

producida por la glándula lagrimal, lo cual se ve ha tra -

ducir en una película lagrimal más~viscosa y disminuÍda 

(Klein, 1949). 

La queratoconjuntivitis siccn puede ocurrir en hombres y 

mujeres j~venes, aunque es predominantemente un problema 

en las mujeres menopáusicas y post-menopáusicas por la di~ 

minución de·sus hormonas, principalmente lo$ estrogenos. 

La queratoconjuntivitis sicca está algunas veces asociada 

con enfermedades autoinmunes de la colagenn. La deficic~ 

cia acuosa puede existir por si sola y caerle en la clasi 

ficación de QCS idiopática 6 puede ocurrit en asociación 

con la resequedad de boca ñ otras membranas mucosas den~ 

mindnddsele en esta situación como SINDROME DE SJOGREN 

P~IMARIO Y si tiene asociada una enfermedad del colAgeno 

se le llamarla SINDROME DE SJOGREN SECUNDARIO. (9) 

SINDROME DE SJOGREN 

El slndrome de SjSgren es una enfermedad autoinmune caraA 

terizada por la frecuente presencia de hipergammaglobuli

nemia (50% de los casos), factor reumatoideo (70-90%) y• 

anticuerpos antinucleares ( hasta un 80% de los casos). 

Se ha demostrado que en pacientes con QCS sin manif esta -

cienes de enfermedades de la colágena en un estudio pros

pectivo que abarcó 32 pacientes en relaci6n a la presen

cia de anticuerpos antinucleares, factor reumatoide y au

to anticuerpos asociados con el slndrome de Sjogren que: 

el 59% de ~stos pacientes presentaban positividad a los 

anticuerpos antinucleares, 56% ol factor reumatoide y de 

los anticuerpos asociados con el sindrome d~ Sjogren un 

31% de los pacientes, lo que indica el que pueden haber 

posibilidades a que estos pacientes presenten posterior-

(10) 
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mene&- una enfermedad de la coldgena d un sindrome de SJl 
gren. 

El sindrome de Sjogren tiene mayor afeccion en las muje -

res con relacion de 9 a l. La enfermedad ocurre entre lns 

edades de 45 a 60 años. La mucosa oral estd atrofica,y P! 

lida, hay resequedad del ojo; nariz, arbol traqueobron 

quial, vagina y ·estomago asi como agrandamiento de la gld.!'.. 

dula l~grimal en un 30-50% de los pacienes. Otros halla~ 

gos son piel seca, telangiectasias y otitis sicca externa. 

En relacion de los pacientes con síndrome de SjUgren se -

cundario se dice que en algunos casos la enfermedad de la 

colágena puede preceder a los problemas oculares en unos 

5-10 años:~·ótrOs - pacientes pueden tener el síndrome 

de keratoconjuntivitis sicca y cambios patologicos en la 

glándula lagrimal y nunca desarrollan artritis pe~o o -

tros en un promedio de 5-15 años después del ap&~ecimiento 

del sindrome sicca pueden desarrollar fenomeno de faynaud 

vasculitis, pdrpura, leucopenia, !infama, scudolinfoma, l~ 

pus, escleroderma, ncuropatío periferica por la vasculi -

tia~ involucro de nervios craneales como el trigemin~~ 

guiando a una neuropatia trigeminal consistente en anosmio 

anisocoria y mal gusto a las comidas. 

MANIFESTACIONES OCULARES 
Su aparecimiento clínico es gradual con sintomas iniciales 

de ardor~ resequedad, fotofobia y sensocion de cuerpo ex

trano. Hiperemia conjuntiva! es encotrada algunas veces. 

LABORATORIO 
En la biometrio hematica hay una anemia media, leucopenia y 

eosinofilia . Frecuentemente se encuentra un aumenxo de 

lo velocidad de sedimentocion globular. 

Casi todos los pacientes tienen positividad al factor re~ 

matoideo, anticuerpos anti-nucleares, cel. LE. 

PATOLOGIA 
Los acinis de la gldndula lagrtmél progresivamnte se atr~ 
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fian debido a una infiltraL:~n lobular de linfocitos y 

c~lulas plasmdticas. Aumenta el tejido conectivo de la 

glándula. La lágrima y el contenido de lisozimas, sodio 

y ceruloplasmina están disminuidos y la IGg estd nument~ 

de. Los pacientes con Síndrome de SjOgren tienen el rie~ 

go de desarrollar linfoma atípico. 

TRATAMIENTO 

Para aliviar las manifestaciones sistemicas del síndrome 

de Sjogren se prescriben esteroides para disminuir la re~ 

puesta inmune. Los inmunosupresores se utilizan al enea~ 

trarse un seudolinfoma ó un linfoma maligno. En sí el 

tratamténta·de la QCS es sintomdtico
1

con los medicamentos 

que mencionaré posteriormente. (11,12) 

SARCOIDOSIS 

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa multisis

témica de etiología desconocida. Edad mAs frecuente de 

aparición es en adultos j~venes y lo habitual es que co

mience con adenopatías hiliares bilaterales, infiltrado 

pulmonar y lesiones cutáneas y oculares. Es más frecue.!l 

te en individuos de origen africano, 

MANIFESTACIONES SISTEMICAS 

La afección pulmonar.es la región más frecuentemente a -

fectada observáddose-en'ia-rddiográfid•de·torax•adenopa

tia biliar ó fibrosis pulmonar crónica, Cerca del 80% de 

los pacientes con lesioens oculares sarcoid&ticas tienen 

anomalías en los RX de torax, 

Existen 3 síndromes sarcoidóticos que son : 

1- Sindrome de ~ofgren: Hay adenopatía biliar, eritema n~ 

doso; artralgia y uveitis anterior aguda. 

2- Sindromc de Heerfore (fiebre uveoparotídea), Consis

te en pardlisis del nervio facial, hipertrofia de la gláR 
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dula par6tida, fiebre y uveitis anterior aguda. 

3- El síndrome de Mikulicz que es una tumefacción de las 

glandulas lagrimales y salivales, Puede ser tambien se -

cundario a linfoma 6 a tuberculosis. 

MANIFESTACIONES OCULARES 
Cerca del 25% de los vacientes con sarcoidosis sistémica 

tienen afección ocular. 

La afección de las glándulas lagrimales por los granulo -

mas no calcificantes de le · sarcoidosis representa el 5% 

de los tumores de las glándulas lagrimales. Si la infil

tración es intensa ó crónica puede dar lugar a QCS 

·Además puede producir una uveitis aguda ó crónica, al i -

~ual ~na conjuntivitis flictenular. 

En el segmenteo .posterior a nivel de retina produce una 

periflebitis perif~rica, neovascularizaciones en abanico 

que pueden confundirse con anemia de célulns falciformes, 

exñdados duros perivasculares. A nivel del nervio ópti

co se ouede producir un granuloma que dh lugar a una ne~ 

rit±s-óptica. 

DATOS DE LABORATORIO 
Biopsia de ganglios linfáticos, glandulas lagrimales, hi 

gado etc. permiten una confirmación histológica del gra -

nuloma sarcoideo 

La actividad de la enzima convertasa de la angiotensina 

está aumentada. 

ll metabolismo del calcio está elevado. 

La prueba de Kveim es positiva. 

TRATAMIENTO 
Corticoides sistemicos. 

Pera le QCS se explicará posteriormente. 
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PARALISIS DC, VII PAR 

La par6lisis del VII par ,uede ser debida a una lesión de 

el VII nervio 1entre su nucleo y el ganglio geniculado ya 

que el nervio trae las fibras lagrimales en este transCUL 

•o. La lesión puede ser debida por problemas pontinos, 

fracturas basales, otitis media ,ó herpes del ganglio gen!. 

~ulado, Lo~ mismo resulta si se afecta la via eferente 

••ot6noma por una lesión a nivel del nervio petroso, el ga.!!. 

glio esfenopalatino y su ra~a lagrimal sobre todo cuando 

hay fracturas de cráneo ó en procesos neoplásicos. 

SIGNOS Y SI~TOHAS 
Habrá una disminución en la secreción lagrimal lo cual" 

se traduce en un sindrome de ojo seco (QCS) 

LAGOFTALHOS 

ETIOLOGIA 

El lagoftalmos puede aparecer en parálisis faciales que · 

impiden el cierre del orbicular palpebral, exoftalmos ace~ 

tuados, ectropión cicatricial y en grados avanzados de 

caquexia en que el enfermo casi no parpadea y tiene los 

ojos entreabiertos. 

El epitelio corneal expuesto ae deseca y termina por de~ 

prenderse, el estroma del sector se infiltra, opacifica 

y puede infectarse secundariamente por g~rmenes dando u

na dlcera de rápida evolución y grave pronóstico. 

El lugar típico de aparición de la lesión es la córnea 

inferior que incluso al dormir queda descu.bierta al su -

bir los ojos durante el sueño.( fenómeno de Bell) 

TRATAMIENTO 
Proteger le. córnea con gotas lubricantes en el dia y a -

pósitos oculares por la noche. De ser posible corregir 

el factor causal.· 
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ANTICOLIGERGICOS 

Son alcaloides obtenidos de fuentes botdnica~ como Atro

pa belladona,Datura stramonium y Hyosciamus nigcr O prod~ 

cidos sintéticamente. 

Sus acciones farmacolOgicas son inhibir estructuras incr

vadas por nervios parasimpáticos post-ganglionares; ,esti

mular a la m~dula y los centros nerviosos superiores. Ca.!!. 

trola el espasmo de la fibra muscular lisa, inhibe las S.!!_ 

creciones de las glándulas salivales, drbol respiratorio, 

sudor, glándulas lagrimales y otras glándulas. Producen 

midriasis y cicloplegia • 

Corresponden a estos medicamentos la atropina, homatropi

na, escopolamina, ciclopentolato, tropicamida y oxifeno -

nio. (13). 

MEDICAMENTOS ANTIHISTAMINICOS 

Los antihistaminicos son un grupo de drogas cuyo efecto 

principal es su accion como antagonistas farmacologicos 

de la histamina. La histamina es el mediador predomi -

nante de los complejos sihtbmas-de la alergia clinica 

y la anafilaxis experimental. 

Estos medicamentos tienen efectos anticolin~rgicos que 

seria el factor ocasionante en la disminucion de la se -

crecion en la glándula lagrimal, además tienenº efectos 

antiespnsmodicos, anest~sicos y bloqueadores ndrenérgi -

cos. (14) 
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El isotretinoin es la vitamina A Aci1la O &cido retinoico. 

Recientemente se ha estado utilizando este medicamento en 

problemas dermatolOgicos como lo es el Acn~ quistico, ps~ 

riasis, ictiosis, liquen plano, etc, pero se han reporta

do divhrsos efectos adversos como son: blefaroconjuntivi

tis, ojo seco, intolerancia a lentes de contacto, '"fotdde_L 

matitis, papiledema, pseudotumor cerebri y opacidades COL 

neales subepiteliales, siendo todo ~sto reversible al su~ 

pender el medicamento. El isotretinoin estA contraindic~ 

do en el embarazo porque se han reportado anomalias·coné! 

nitas incluyendo microftalmos, hipertelorismo orbitario, 

e hipoplasia dél nervio optico. 

Segñn reporte de Fraunfelder et. al. todos estos efectos 

colaterales se encotraron en pacientes con acn~ quistico 

que estuvieron siendo tratados con dosis de 1-2mg/kg de 

peso corporal,el periodo de aparecimiento de los efectos 

adversos varió entre 1 a 34 semanas de tratamiento, los 

cuales desaparecieron en un periodo promedio de 2 a 10 m~ 

ses de haber sido suspendida la droga. 

Como se puede ver las dosis empleadas en problemas derma

tológicos son excesivamente mayores en relación a los co

lirios oculares. (15) 
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H!POVITAM!NOSIS 

Ln avitaminosis A produce trastornos generales del trofi~ 

mo cutáneo ( xerosis, hiperqucratosis folicular ) y, so -

bre todó, de las mucosas ( de ahi su denominación de vit~ 

mina protectora de los epitelios ), destacando en el hom

bre los síntomas oftálmicos, con falta de la secreciOn l~ 

grimal, sequedad de la carnea, queratomalacia , xeroftal

mía, consiguiente además de hemeralopia por menoscabo re

generativo de la pUrpura retiniana, trastornos de la vi -

sión cromática y escasa resistencia a las infecciones. 

Ocasionalmente se encuentran engrosamientos de la conjunt!_ 

va lindante con la córnea, en forma de placas triangula -

res de color blanco amarillento y aspecto escamoso que son 

las manchas de Bitot. ( 16 ) 

Los síntomas tempranos de la enfermedad es una queratopa

tia punteada, seguida de xerosis cornea! y la formación de 

placas queratinizedas; Sin tratamiento la xeroftalmia pu~ 

de progresar a queratomalacia, la cuál es caracterizada 

por ablandamiento estromal, ulceraétón y posible perfora

ción. Esta progresi&n de xeroftalmia a queratomalacia 

puede ser extremadamente r~pida. En relación a las mani

festaciones retinianas, óstas, más que todo, se presentan 

en personas adUltas; lo que se observa son pequeños pun -

tos blancos intrarretinianos en la periferia, ~stos pue -

den representar pérdidas focales del epitelio pigmentario, 

todos estos cambios responden al tratamiento con vitamina 

A. 

DIAGNOSTICO 
Sobre todo se hace por el antecedente de mal nutriciOn, 

xeroftalmia a la presencia de una ulcera cornea! atipica 

refractaria al tratamiento con antibióticos. 

Niveles sericos de vitamina A: siendo normal 20 microgra

mos/dl. 
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TRATAMIENTO 

200,000-c: de vitamina A ( Palmitato ) en 2 dosis. 

Si el problema es muy severo se puede usar 100,000 Ul IM. 

de Vitamina A soluble. (17,18,19 ) 

BLEFARITIS 

Se ha dicho que al haber blefaritis de evolución crónica, 

éstas pueden ocasionar alteraciones a nivel de la fracción 

lipídica en la película lagrimal, debido a que algunos mi

crobios tienen enzimas tales como lipasas que hidrolizan los 

lipidos con la liberación de acidos grasos, siendo estas 

sustancias capaces de desencadenar la formación de puntos s~ 

cos instantáneos en la pelicula lagrimal. 
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PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN EL SINDROHE 

DE OJO SECO 

Las pruebas clínicas de la película lagrimal pueden di1i~' 

dirse en 3: 

1- Cantidad lagrimal 

2- Calidad lagrimal 

3-Secrecion lagrimal.( 20,21,22 ), 
PRUEBAS DE LA CANTIDAD LAGRIMAL 

La secreción lagrimal se divide en: 

1- BASAt : producida por las glándulas de krause y wolfring. 

2- REFLEJA: Producida por la gldndula lagrimal prinéipal. 

PRUEBA DE SCHIRMER TIPO I 

Su objetivo es medir la secreción lagrimal total ( refleja 

y basal) .El material usado son tiras de papel filtro 141 

whatman, de 5mm de ancho x 30mm de longitud. Es aconsejable 

no manipular al ojo previa a la realización de la prueba de 

schirmer, se coloca al paciente en un cuarto débilmente il~ 

minado y las tiras de filtro se doblan Smm de su extremo el 

cuál ya cstA marcado con una muesca: la posiciOn que ocupa 

en el parpado inferior es en el tercio externo y el pacien~ 

te debe de estar parpadeando normalmente • el tiempo que se 

deja la tira de papel filtro es de 5 minutos, (23) 

Los valores normales de ésta prueba son de 10-30mm de hume

decimiento del papel filtro en un periodo de 5 minutos. Es

tas cifras dependen de la edRd y es menor después de los 

60 años, Cantidades mayores de 30mm,indica que el lagrimeo 

reflejo esta intacto, pero no controlado y, por tanto es 

de poco valor diagnostico. Valores de menos de 5mm, en pru~ 

bes repetidas indican hiposecrecion del lagrimeo basal. (24) 

PRUEBA DE SCHIRHER TIPO II 

Esta prueba averigua la secreción refleja colocando en los 

fondos de soco un ancst~sico, posteriormente se ponen las 

tiras de papel filtro en el parpado inferior, realizándose 
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una irritación con un hisopo algodón en la mucosa na

sal. A los 2 minutos se mide 1 .1 cantidad de humedad del 

papel filtro. ~~nos de 15 mm. de hucedn(l indican un frac~ 

so de la secreción refleja, 

PRUEBA DE LA SECRECION BASAL 

El objetivo de esta prueba es eliminar la secreción refl~ 

ja con un anestCsico para medir la secreción basal. Lo 

manera de realizarse es igual al schirmer tipo l a excep

ción por la colocación de anestesico. 

TINCION CON ROSA DE BENGALA 

El rosa de bengala sirve para teñir selectivamente células 

degeneradas, por lo que en cualquier forma de xeroftalmía 

tiñe la conjuntiva bulbar expuesta, que es la primera que 

sufre la desecación. 

Se anestesia el ojo, localmente con proparacaina al 0.5% 

La tetracaina y la cocaína pueden dar resultados positivos 

falsos, debido n su efecto reblandecicnte sobre el epite

lio cornea!. Se coloca una tirita de rosa de bengala en 

los fondos de saco conjunti~al en una concentración del 1% 

a los 30 segundos se irriga los fondos de saco conjunti -

val con soluci&n salina y se explora el ojo con la lámpa

ra de hendidura, si el paciente es normal todo el colora~ 

te si se elimina. En caso que el paciente presente hipo

secreciOn lagrimal, Se observarán c~lulas muertas o en f~ 

se de degeneracidn, sobre el epitelio cornea! y conjunti

va! , las cuales se tiñen de rojo. Los valores cuantita

tivos de la prueba son los siguientes: Se han dado velo -

res de O a 3, segón la intensidad subjetiva de la tinci&n 

y evaluando 3 zonas, la c&rnea y los 2 triángulos de con

juntiva expuesta, por lo que los casos m&s severos suma -

rdn 9. Puede aparecer una tinci&n positiva falsa en pro

cesos come la conjuntivitis cr&nica, qu!mica aguda secun-
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daria a una laca de cabello y a fármacos coco la tetracai 

na y la cocaina. La tinción tambien colorea los residuos 

mucosos y epiteliales, que pueden enmascarar los resulta

dos. Las contraindicaciones de la prueba son las alergias 

a la solución. 

PRUEBAS DE LA CALIDAD LAGRIMAL 

BIOPSIA CONJUNTIVAL 

El objetivo de esta prueba es determinar el nómero de cé

lulas caliciformes siendo su valor normal entre 10 a 15 

células por campo ~on una magnificación de 200x. 

Se toma la muestra de la región conjuntival nasal inferior 

que es la región más rica en celulas caliciformes, se ti

ñe con PAS y se observa al microscopio. 

También se pueden tomar estas biopsias con filtro de mili 

poro. (25) 
TIEMPO DE LA RUPTURA DE LA PELICULA LAGRIMAL 

Se coloca una tira de fluoresceina en fondo de saco inferior y se dc-

ja n pasar unos minutos hasta que desaparezca la ligera irr! 

tación. Se permite al paciente que parpadee y se le soli

cita que detenga el parpadeo. A partir de este momento se 

registra el tiempo, el cual concluye al aparecer el primer 

islote de desecación. Se realiza la observación con la lá~ 

para de hendidura y la mínima intensidad de luz con filtro 

de cobalto, a bajo aumento, para poder visualizar la totali

dad de la superficie corneal, No deben mantenerse los pár

pados abiertos con las mano del observador, ya que esto pr~ 

vocaría que la película lagrimal se desplace hacia los fór

nices, adelgazando el film lagrimal y provocando un falso ~ 

cortamiento del tiempo de ruptura lagrimal. 

INTERPRETACION: Un TRL de 25 seg. refleja una estabilidad 

normal de la película lag~imal~; y un tiempo menor de 15 seg. 

refiere una inestabilidad significativa de la pelicúla lagri 
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C31. 

En la actualidad éste tipo de •rueba (TRL) no se le consid~ 

ra de mucha confiabilidad debiCo a su acortamiento en luga

res donde la contaminación ambiental es mucho mayor y estd 

todavía en estudio si la altitud a la cudl se encuentre el 

pais la afecte. (26.27,28) 

PRUEBA DE LA LISOSIMA 

Esta consiste en medir de forma indirecta la producción de 

lagrima evaluando la cantidad de lisosima que se encuentra 

en el saco lagrimal, a mayor cantidad de lisosima mayor, ·

cantidad de lagrimas. 

Si hay problema de ojo seco vamos a encontrar valores dis

minuidos de ésta. Su ·valor normal es de l.75g/l, y la lis~ 

sima constituye el 25% de las proteínas .de la lagrima. 

Manera de realizar la prueba: Se empapa un disco de papel 

absorvible.de 3-6mm de didmetro en la ldgrimn y al estar 

saturado se pone en una placa de agar con cultivo de Micr~ 

cocus lysodeikticua, el halo de lisis formado durante 24h a 

37ª mide la actividad de la lisosima • El diámetro de halo 

de lisis es 2l.5mm.como valor normal, si es menor entonces 

estariamos ante un problema de ojo seco. (29,30,31,32) 

PRUEBA DE LA LACTOF~RRINA 
Los valores normales de lactof errina en la lagrima son de 

l.75g/litro y representa el otro 25% de proteinas de la l! 

grima. La prueba se. realiza empapando discos de papel 

filtro de 4mm, luego se coloca-sobre una placa de gel de 

agarosa con AC antilactoferrina humana durante 1-3 dias 

a temperatura ambiental. El anillo de inmunocomplejos foL 

mado expresa la concentración de lactoferrina segdn tabla 

de transforoación 

normales. (33) 

Los valores menores de a 0.4g/l son ~ 
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OSMOLARIDAD 

Los valores normales son de 300-310 mili-osmoles/litro. 

En ojo seco a 320-340. 

Se ha comprobado en conejos que las córneas con poca sensi

bilidad disminuye la f unci6n secretora del ojo y por lo co~ 

siguiente un aumento en la osmolaridad lagrimal, vá auna -

do a el uso de lentes de contiftto, (34) 

PRUEBAS DE LA SECRECION LAGRIMAL 

Son importantes para averiguar la etiología del lagrimeo ~-

Las causas de la epifora pueden dividirse en: 

a) Obstrucción parcial ó completa del conducto excretor. 

b) Secreción lagrimal aumentada 

c) Secreción lagrimal basal disminuida con ·lagrimeo refle -

jo secundario. 

Las pruebas que se utilizan son la prueba primaria y secu~ 

darla de JONES. 

EXAMEN CON LA LAMPARA DE HENDIDURA. 

En la deficiencia lagrimal acuosa puede verse insuficiencin 

del menisco lagrimal a lo largo del margen del párpado. La 

banda normal del menisco lagrimal es de lmm~de ancho puede 

mostrar irregularidades en su amplitud ó áreas de disconti

nuidad, además-es convexo. En la QCS el menisco lngrimal 

está disminuido y en lugar de ser convexa se hace concnvo. 

En la cornea se observa una queratitis punteada superficial 

filamentos, Ulceras, neovasos y raramente se perforan las 

ólceraa. En conjuntiva hay hiperemia. 
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TRATAMIENTO DE.L OJO SECO 

El tr~tamiento del ojo seco p~incipalmente involucra el r~ 

conocimiento por parte d~l paciente r el m6dico de que el 

problema es una condición cr&nica y que no existe una cura 

definitiva, por lo tanto la dnica opcion es su manejo si~ 

tomático. En la mayoría de los casos un control efectivo 

del problema se puede alcanzar, preservando la vision y 

permiti6ndole a los pacientes una vida normal, productiva 

y confortable, (35,36,37) 

Los metodos para tratar el ojo seco se han di~idido en di

versas categorías como son las siguientes: 

SUSTITUTOS DE LA LAGRIMA 

Los sustitutos de las lágrimas tienden a adherirse a la s~ 

pe~ficie ocular y proveen un mayor tiempo de contacto ocu

lar disminuyendo la tensión superficial de la lagrima, fa

cilitando su distribución uniforme entre estos catan: 

Hialuronato de sodio, condroitin sulfato, mucomimeticos 

sinteticos como el alcohol polivinilico ( lagrifilm ), po -

lividona ( adapettes ), N-Acetilcisteina 10%, etc. 

En algunas formulaciones ha sido introducida la hipotonici

dad de ellas para rehidratar la sup~rficie epitelial deshi

dratada contando entre ellos con el hypotears, Además hay 

sustitutos lagrimales que le dan mayor viscosidad ha esta 

siéndd- entre ellos l Metilcelulosa 0.5% ( Heticel ), Hi"-· 

droxipropilmetilcelulosa más NaCl"más rcL ( Naturalag ), 

vaselina y lanolina. 

Un mayor avance es el uso de las l:grimas artificiales sln 

preservativos ya que ~stos son tóxicos a la superficie oc~ 

lar empeorando la enfermedad con la aplicaci6n frecuente. 

PRESERVADORES DE LAS LAGRIMAS EXISTENTES 

Entre ellos están los goggles que disminuyen la evapora L 

ci6n creando un m.edio hdmedo. (38) 

El uso de tapones intracanaliculares constituidos de co -
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lágena que se disuelven en un periodo de 5 a 7 dias. 

ESTIMULADORES DE LA PRODUCCION LAGRIMAL 
Hay muchas preparaciones que estimulan la producciOn de 

lSgrimas entre ellas la pilocarpina sistémica teniendo el 

inconveniente de producir efectos secundarios a nivel car

diovascular e intestinal. En forma t&pica tambien ha si-

do usada pero tiene muchos efectos secundarios intolerables. 

Más recientemente se ha usado la bromhexina y el yodo con 

buenos resultados. (51) 

TERAPIA ANTI-INFLAMATORIA 
En general, el uso de corticosteroides y antimetabolitos 

se da para el problema sistemico del paciente como lo 

es el sindrome de Sjogren,penfigoide y sindrome de Stevens 

Johnson. 

PRESERVADORES DE LA SUPERFICIE HUHEDA 
Para ello se usan lentes de contacto blando, especialmente 

cuando existe una queratitis filamentosa, aunque el uso de 

ellos puede representar ·un riesgo como lo son las infecci~ 

nes , estos deben de ser usados junto con sustitutos lagri 

males. 

HORMONAS 
Actualmente no existen estudios en relaciOn al uso de hor-· 

monas en pacientes con queratoconjuntivitis sicca, pero en 

las mujeres que presentan síntomas sugestivos de una defi

ciencia de estrogenos estos podrian mejorar su problema. 

CIRUGIA 
Para esto se ha realizado la tarsorrafia lateral que per

mite una menor evaporacion de la lágrima. 
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TRATAMIENTO DE LA SUPERFICIE OCULAR CON VITAMINA A 
HISTORIA 
Aproxima~1~ente 1500 anos antes de Eristo la ceguera noc

turna fue descrita por primera vez en Egipto. El descu -

brimiento de la Vitamina A , pese a todo, se debió a ob -

servaciones experimentales más que clínicas. En 1913 dos 

grupos ( McCollum y Davis, y Osbosrne y Mendel) anuncia -

ron en forma independiente que animales alimentados con 

dietas artificiales donde ~l tocino era la dnica fuente 

de grasa presentaban una deficiencia nutricional de la 

vitamina A. Se reconociO la relación entre deficiencias 

clinicas y experimentales de vitamina A durante la prime

ra guerra mundial, cuando se hizo evidente que la xcrof -

talmia humana era el resultado de una disminuci6n delco~ 

tenido de grasa de mant.eca en la dieta, (40) 

QUIM!.fL 
La Vitamina A es un compuesto poliisoprenoide que conti~ 

ne un anillo ciclohexinllico 

~CH,OH '-J'-CH, .. .. .. 
CH1 

RETINOL ( VITAMINA A ) 

En anos recientes, el termino retinoides se ha usado para 

describir tanto a las formas naturales como a los análogos 

sint~ticos del retinol. (41) 

FUNCIONES 
1- Mantiene los epitelios difrenciados. 

2- Secreci6n de moco. 

3- Ayuda al cfecimiento es particularmente necesaria 

para la visi6n~ 
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DEFICIENCIA DE VITAMINA A 

Produce: Pérdida de la visiOn, xeroderma, xeroftalmía, qu~ 

ratomalatia, retardo del crecimiento, degencraci6n gland~ 

lar y esterilidad. 

SOBREDOSIS DE VITAMINA A 

Los retinoides usados para la terapéutica del acn~ u otras 

lesiones cutáneas han producido toxicidad administrados en 

dosis orales altas. 

Los primeros signos y síntomas de intox±caciOn cr&nica i~ 

cluycn irritabilidad, vOmitos, anorexia, cefalea, piel s~ 

ca y dermatitis eritcmatosa. AdcmAs puede producir popi

ledema, gingivitis, fisuras bucales y los problemas a ni 

vel ocular ya se describieron anteriormente sobre todo 

cuando se ha utilizado en problemas de acné en forma de 

tretinoin y en dosis muy altas. 

FUENTES NATURALES Y ANIMALES DE VITAMINA A 

VEGETALES: Hojas verdes: Lechuga y espinaca. 

Hojas amarillas: zanahoria y calabaza 

ANIMALES: El pescado é hígado. 

DOSIS 

5600UI en el adulto y 2000-3500UI en niños. 

Concentraciones séricas normales: de 30-lOOmicrog./lOOml. 

de los vegetales se obtiene el Beta Carotcno, el cudl es 

una provitamina que se convierte muy poco en vitamina A. 
Una molécula de Beta Caroteno s&lo muestra 1/6 de la ef i

cacia de la cantidad equivalente de retino! administrada 

por via oral. El ingerir Beta-carotenos son desdoblados 

por la beta-caroteno-dioxigenasa requiriendo pera ello 

oxigeno y sales biliares para formar 2 moléculas de reti

naldeido ( retina! ), y éste es reducido en la mucosa i~ 

testinal por una reductasa + NADPH y forma RETINOL y ACI-
DO RETINOICO. ¡i'\•'.t'.; 
De los animales se obtiene los ésteres de tetinol, los 

cuales se Hidrolizan en el lumen intestinal y se absorven 

a_trav~s de su pared. La forma de almacenamiento de la vi 
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tnmina es como palmi tato cl - Yctinol. El retino! almacenl!. 

do es mo•iliiado del hígado por hidrólisis de su •ster y 

por fijación del retino! a la ~rotelna fijadora de aporr~ 

tinol, la cual es sintetizada en el hepatocito. As! el 

complejo retinol-proteina fijadora, llamado proteína fij~ 

dora de holorretinol, entra en la circulaciOn y lilbcra 

el retino! a los tejidos· blanco, El ácido retinoico se 

fija a la albumina. 

Existen 3 retinoides que son: 

1- Retina!: que es el precursor de la rodopsina 

2- Retino!: Actúa como hormona, 

3- Acido Retinbico: es un portador de oligosacdridos en 

la síntesis de glucoproteinas. 

En relaciOn al tratamiento tOpico de retinoides en pacien 

tes con ojo seco hay estudios publicados por.Tseng(42,43) 

quien refiere que el epitelio ocular en éste síndrome pu~ 

de tener una manif éstación histopatológica camón que es 

caracterizada Por: 

¡:.. P•rdida de la cHulas caliciformes conjuntivales. 

2- Agrandamiento de las células epiteliales, 

3- Aumeto de la estratificación celular y 

4- Q ueratinización 

Traducilndose todo ésto en una diferenciación de epite -

lios conocida como METAPLASIA. (44) 

MECANISMOS DE LA PRODUCCION DE LA METAPLASIA 

Está producida por pérdida de vascularización por forma -

ción de cicatriz y ademas por una inflamación. 

llIPOTESIS 

La metaplasia produce una deficiencia local de Vitamina AJ 

como un resultado secundario a la pérdida de vasculariza

ción y la formación de cicatriz, Además se ha demostrado 

que las células de goblet pueden ser mantenidas en una s~ 

perficie avascular con la administración tópica de retinoi 

des. (- 46,47;'48,49,50 
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O B J E T I V O 

El objetivo de este trabajo es demostrar el efecto de la 

vitamina 11 A11
, en pacientes con diagndstico de Ojo Seco, 

revirtiendo el daño epitelial que se ocasiona con el pr..Q_ 

ceso pntológico y sirviendo a la vez como un tratamiento 

coadyuvante, ya que como es sabido por todos; este tipo 

de padecimiento plantea muchas dificultades terapéuticas. 
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MATERIAL Y METODOS 
Se realiz6 un estudio prospectivo en el Hospital Oftalmo

l&gico de Nuestra Se~ora de La Luz durante los meses de J~ 

lio a Octubre de 1989, incluyendose al inicio del estudio 

25 pacientes todos del sexo femenino, de los cuales 6nica

mentc 10 completaron su seguimiento adecuado durante un p~ 

riada de 12 semanas. 

Las edades oscilaron de los 40 a 74 anos, con un promedio 

de 47 años, 

CRITERIOS DE INCLUSION 
1- Pacientes con historie de molestias oculares atribui 

bles a una qticratoconjuntivitis sicca O sindrome de Sjagrcn 

secunda rió. 

2- Díégnóstico de ojo seco por medio de todas sus valora -

cioncs clínicas. 

3- AceptaciOn del paciente para entrar en el estudio. 

4- Pacientes que no tenían anormalidades palpebrales tales 

como blefaritis ó lagoftalmos. 

5~ Pacientes que no estaban ingiriendo medicamentos que i~ 

terferian con la producción lagrimal. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 
1- Pacientes que no continuaron el seguimiento del estudio 

en la forma adecuada. 

2- Pacientes que rio permitieron la realización de la biop

sia conjuntiva! final~ 

El tratamiento se realizó a base de palmitato de vitamina 

"A" en concentraciones de 1500 UI/gr. de vaselina sólida 

r de 1500 UI/ml. pare la solución oftálmica. La forma de 

aplicación fue de lne, gota 5 veces al dia en ambos ojos, 

y por la noche el ungüento oftálmico durante 12 semanas. 

Le forme de preparación de las gotas de palmitato de vita

•ina "A" fuá la siguiente: 

FORMULA PARA 2 LITROS 
VITAMINA A l.6gr. 



CONTINUA 

TWEN 80 

GLICERINA 

AGUA DESTILADA 
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20gr, 

60ml. 

CSP. 2000ml. ( 1940 ml ), 

La concentración descadu de vitamina "A" es de 1500 UI/ml. 

y a un PH de 6.03. 

DESARROLLO 

1- Se disuelve la vitamina 11 A11 con el twen 80. 

2- Agregar glicerina a procedimiento l. y agitar con una v~ 

rilla de vidrio, 

3- Agregar agua destilada a la mezcla del paso 2, y llevar 

a volumen de 2 litros. 

4- Se pasa toda la soluci6n anterior por filtro de membrana 

de 0.22 micras de porosidad previamente esterilizado y re -

cibiendo la solución en un matraz est~ril. 

5- En condiciones asepticas se llenan los recipientes de p~· 

lietileno previamente lavados y sanitizados con alcohol is~ 

prop!lico y secados a temperatura de 50º durante lna. hora, 

6- Se llenan los frascos utilizando una probeta de lOOml. 

csteril a un volómcn de 15ml. cada frasco. 

Las caracteristicas del producto obtenido fueron: color ama -

rillo pdlido, olor caracteristico, obscrvBndose al microsco

pio una solución homogenea sin part!culas. 

EVALUACION DE LA EFICACIA CLINICA 

La evaluación de la eficacia clinica del palmitato de vitami 

na A se realizó observando los cambios en los sintomas, agu

deza visual, mejoria en el test de schirmer, rosa de bengala 
J 

tiempo de ruptura lagrimal y biopsias conjuntivales, 

Los sintomas clinicos de resequedad fueron clasificados de 

O a 3, siendo el 3 el valor mes severo de sintomatolog!a, al 

igual los s!ntomas de fotofobia, irritación y sensación de 

cuerpo extraño fueron clasificados del O e 3, La suma de to

dos los s!ntomas clinicos podria llegar a une mexima severi~

dad de 12 puntos, 
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l,os signos clínicos fueron cl<lsificados de al siguiente m!. 

nera: 

BIOPSIAS CONJUNTIVALES 
Se realizaban previas a el trataciento y otra en la 12ava. 

semana. 

Las calificaciones eran las siguientes: 

O: Epitelio conjuntiva! normal. 

1: Perdida miniaa de las celulas caliciformes. 

2: Perdida moderada de las celulas caliciformes. 

3: Perdida completa de las celulas caliciformes. 

4: Queratinizacion. 

MENISCO LAGRIMAL 
O: Normal convexo. lmm. de espesor. 

1: Altura normAl pero con interrupciones & partículas sus

pendidas, 

2: Menos de lmm con o sin interrupciones y partículas. 

3: Ausente. 

TIEMPO DE RUPTURA DE LA PELlCULA LAGRIMAL. 
O: 15" & + 
1: 11-15" 

2: 6-10" 

3: 0-5" 

SCHIRMER l 

O: 16mm. & t 

1: 11-lSmm, 

2: 6-lOmm. 

3: 0-5mm. 

ROSA DE BENGALA 

3 J 3 
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La suma de todos los signos clínicos, podrln llegar a un m~

mo de severidad de 22 puntos. 
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RESULT,_DOS 

En el estudio quedaron incluidas 5 pacientes con qucrato

conjuntivitis sicca y 5 pacientes con síndrome de sjogren 

secundario. 

Las edades oscilaron de los 40 a 74 años con un promedio 

de 47 años. 

Los datos estadísticos se realizaron en base a las puntu~ 

cienes de los pará~etros antes dichos utilizando la media 

aritmetica. 

En relaci6n a la severidad clinica de los pacientes que 

presentaban queratoconjuntivitis sicca el promedio de la 

valoraciOn inicial fu~ de 9 puntos; en la segunda semana 

de 2.8 y en la 12ava. semana de"l.2 para los ojos del 

lado iz.; y para los ojos del lado derecho fu~ de 9 pun

tos en la valoración inicial,2.6 en la segunda semana 

1.2 en la 12ava. semana. Ver gr8fica l. 

En relación a la severidad clínica de los pacientes que 

presentaban sindrome de sjOgren secundario, los ojos del 

lado izquierdo tenian una valoracion inicial de 10.2, a 

la 2da. semana de 3.8 y a la 12ava. semana de 3.2.; Y los 

ojOs dcl~lado derecho tenían iguales puntuaciones. Ver 

gráfica 2. 

Comparando los datos clínicos obtenidos entre la qucrato

conjuntivitis sicca y el síndrome de sjOgren, se puede 

valorar que el síndrome de sjOgren presentaba una mayor 

severidad clínica. Ver gráfica 3. 

En relación a las agudezas visuales encontradas en la 

queratoconjuntivitis sicca se pudo observar que 4 pacie~ 

tes m~ntuvi~roo• su misma agudeza visual y uno mejoró 2 

lineas. Ver tabla l. 

Las agudezas visuales de los pacientes con síndrome de 

sjO'grcn 3 de ello.s permanecieron con la misma agudeza vi 



-32-

sunl, lno. mejor6 uno linea, y lno. ernpcor& u1:~1 lincn en 

su ojo iz. por la presencia de una 6lcera no inf¡•cciosa 

relacionado con su misma patolo~l~ del ojo seco qucda1tdo 

posteriormente un leucoma. Ver tabla 2. 

llablando de ln tincihn co11 r._~J :le bengala en la querato

conjuntivitis sicca las VJit1r11ciuncs promedie iniciales 

de los ojos d~l lado izquierdo fueron de 6.6, a las 2 se

manas de 3 y n las 12 semanas de 0.6, para los ojus del 

lado derecho fueron iguales valoraciones. 

En el sindrome de sjOgren la tinciOn con rosa de bengala 

inicial para los ojos del lado izquierdo en promedio fu¿ 

de 7.8, a las 2 semanas de 3 y a las 12 semanas de 1.8, 

siendo estos promedias igunles parn las ojos del lado d~ 

recho. Al hacer una comparaci6n de los resultados en la 

tinci6n con rosa de bengala chtre las pacientes con que

ratoconjuntivitis sicca y las del sindrome de sjBgren, 

se puede valorar que las pacientes con slndrornc de SjO

gren presentaban un mayor- daiio celular. Ver grAfica 4. 

La prueba de schirmer realizando promedios comparativos 

entre las pacientes con queratoconjuntivitis sicca y las 

de síndrome de sjOgren se pudo ver que su valor era más 

severo en las pacientes con síndrome de sj6gren y que la 

mejoría que se encontró fu6 muy minima. Ver gr~fica 5. 

Los cambios en el tiempo de ruptura de la policula lagri 

mal fueron mejores en la qucratoconjuntivitis sicca, au~ 

que éste no llego a mejorar por completo. Ver gráfica 6. 

En reloci6n al menisco lagrimal los resultados fueron m4s 

favorables en la querotoconjuhtivitis sicca, aunqu~ no 

en uno forma espectacular. Ver gr&fica 7. 

tos resultados en las biopsias conjuntivales fueron fav2 

rables tanto en la qucratoconjuntivitis sicca, coao en el 

slndrome de sj~gren. Ver gr6fica 8. 
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12 semanas 

r O.I 

7 O.D 

GRAFICA l. 

EVOLUCION DE LA SEVERIDAD CLINICA EN LA ()UERATOCONJUNTIVITIS SICCA 
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D I S C U 5 l O N 

Le falte o disminucion de. las células caliciformes en la con

juntiva, al igual que le diferenciacion del epitelio conju.!!. 

tival en un tejido metaplásico involucrando a pacientes 

con problemas de ojo seco ya ha sido descrito con anterio

ridad ( 42-43 ). 
A pesar de la diversidad de causas de ojo seco, la s~perf! 

cie epitelial en este síndrome presenta una manifestación 

histopatológica caracterizada por una perdida de las célu
las caliciforme~, siendo esto producido por una ausencia de 

la vascularización en el epitelio conjuntival, debido a la 

formación de cicatriz y la inflamación producida por el 

proceso patologico. 

Como ya es sabido que la vitamina A es un factor esencial 

en la regeneracion de epitelios, su uso es este tipo de 

problemas ayuda a la regeneracion de las ct\lulas caliciformes 

q_ue son productoras de la capa mucinosa en la peliculs l.!!. 

grimal, y por lo consiguiente logrando una mayor ~stabili

dad de la pelicula lagrimai. 

El derivado de la vitamina A que se utilizo f~é el palmit.!!. 

to de vitamina A, con la finalidad de evitar los efectos 

adversos que se pueden presentar ai se usara el ácido ret! 

noico ya que este tiene una penetrancia mas rapida en re

lacion al pslmitato, explicandose la penetración lenta del 

pal•itato porque esta en una forma esterificada; no se le 

aplicó ningdn preservativo a la formulación pare evitar los 

efectos secundarios que se podrían producir en la sintom.!!. 

tologia y signologia del ojo seco por lo que se presentaba 

el inconveniente de estar preparando mensualmente dif eren

tes lotes de medicamentos. 
En relación a loa efectos favorables que se obtuvieron fué' 

una mejoría de le sintomstologia clínica en los 2 grupos 

(QCS y Sx. de Sj~gren ), aunque con mayor· exito en la QCS 



-44-

idiop8tica a partir de la segunda semana, manteniéndose 

en iguales calificaciones hasta la 12avo. sema11a. 

La tincion con rosa de bengala tambien mejoro y los re

sultados de las biopsias conjunti\'ales fueron muy favor!_ 

bles por la presencia de nuevos cólulas de soblet al es

tar los pacientes con el tratnciento. 

La prueba de Schirmer mejoró pero no en una forma impor

tante, al igual que el menisco lagrimal y el tiempo de 

ruptura lagrimal su valor no fué muy significativo, pues 

como ya es sabido este se puede acortar dependiendo del 

grado de contaminacion atmosférica como del nivel alti -

tudinal on relacion a el mar. 

Efectos secundarios no se observaron. 

e o N e L u s I o N E s 
El palmitato de vitamina A puede •ervir como un coadyu -

vente en el tratamiento de pacientes con ojo seco, para 

mejorar una parte de la complejidad del sindrome como 

lo es en la rehabilitacion de las células epiteliales d~ 

ñadas y regeneracion de las células de goblet, 
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