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INTRODUCCION 

Hasta hace algunos a~os. las enfermedades oculares de origen 

infeccioso representaban un campo de estudio restringido a los 

oftalmólogos, dado que el laboratorio cl!nico coaún sólo 

participaba en el diagnóstico de las afecciones superficiales 

tales como la conjuntivitis, el orzuelo, la blefaritis y las 

ulccrns corneales. Lo anterior se debe a que los padecimientos 

nás internos -la uveltis, endoftalmitis, panoftalmitis y la 

celulitis orbitaria- requieren de métodos aás especializados, 

son de mayor gravedad, con regularidad derivan en pérdida de la 

vision, e inclusive, algunas llegan a poner en riesgo la vida 

del paciente. 

En este contexto, sólo en contadas ocasiones se establecla una 

coaunicacion entre el especialista y el laboratorio para 

seleccionar la terapia correspondiente. Sin embargo, los 

incrementos detectados en los últimos· a~os, tanto en el numero 

de especies bacterianas que afectan al globo ocular como en la 

cantidad de cepas aultirresistentes a los antimicrobianos 

utilizados en el trataaiento de las diversas oCtalllllas, han 

originado que frecuenteaente sea necesario aislar, identificar 

y someter a pruebas de sensibilidad a los agentes causales. 

Lógicamente. la Infectologla ha debido avanzar y la labor de 



los profesionales de esta disciplina en el diagnostico de las 

enfermedades oculares ha adquirido mayor relevancia, a través 

del empleo de nuevas técnicas y de su mayor interés por conocer 

aás profundamente las propiedades anatóaicas y patof is1ol6gicas 

de los 6rganos de la visión. 

El presente trabajo pretende difundir los conociaíentos 

actuales sobre los procesos patológicos asociados al globo 

ocular. asi como los principales métodos relacionados con su 

diagn6stico en el laboratorio. 
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OBJETIVOS 

- Describir las principales caracter1sticas anatomicas y 

fisiológicas del globo ocular. 

- Mencionar los aspectos etiológicos, patológicos y terapéuticos 

de mayor relevancia en los padecimientos oculares de origen 

bacteriano. 

- Describir los principales métodos involucrados en el 

diagnóstico de laboratorio de las diversas oftalaias. 
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I. GENERALIDADES SOBRE EL GLOBO OCULAR 

1. Anatoa1a 

El globo ocular es un órgano par situado a aaboa lados de la 

linea media, entre la part~ anterior del cr~neo y el macizo 

facial; se encuentra alojado en una cavidad 6sea (la órbita) 

que lo protege totalmente. excepto en su parte anterior, la 

cual sólo es cubierta por los ~rpados y en cuanto a su forma, 

ésta es irregularmente esférica -ya que se presenta ligera•ente 

alargado en el sentido anteroposterior­

aproximado es de 25 mm (7, 30, 51, 91). 

y BU diáaetro 

&l globo ocular estA constituido por tres capas superpuestas: 

la esclerótica, la uvea y la retina. La priaera corresponde a 

la aas externa del ojo, la uvea es la capa vascular interaedia 

y la retina -capa nerviosa- se encuentra en la región aas 

interna (30, 45, 51, 53, 82, 91, 126). 

La esclerótica (o esclera) es una capa que cubre y protege las 

partes posterior y anterior del globo ocular. si bien su 

aspecto sólo es opaco en la primera; de hecho. en la segunda 

recibe el nombre de córnea. Por su parte. la uvea se coapone de 

tres partes: la región más posterior. -denoainada coroides-. 

corresponde a un tejido compuesto principalmente por vasos 



sangu1neos. La aás anterior, en la que se sitUa el iris 

-membrana de f oraa dlscoide que presenta en el centro un 

orificio conocido coao pupila-, el cual se encuentra suspendido 

verticalmente en el interior del ojo, por detrás de la córnea y 

adelante del cristalino'. Finalmente, entre la coroides y el 

iris se localiza el cuerpo ciliar; éste se ubica por. detrás 

del limbo corneoescleral, funge como responsable de la 

formación del fluido intraocular y deseapef'ia el papel de un 

sistema de soporte muscular que sustenta el adecuado 

funcionaaiento del cristalino. Cabe sef"íalar que la capa 

vascular -de la uvea- se encuentra recubierta en su totalidad 

por una capa nerviosa, cuyo segaento posterior corresponde 

precisamente a la retina visual (7, 30, 45, 51, 53, 82, 91, 96, 

126). 

Desde otra perspectiva, el globo ocular posee una cavidad 

anterior y otra posterior. La primera se localiza adelante del 

cristalino y se divide en dos cáaaras: la anterior y la 

posterior; la cámara anterior corresponde a un pequef"io espacio 

que se sitúa adelante del iris y por detrás de la córnea, 

mientras que la cámara posterior es la que se localiza 

directamente por detrás del iris y adelante del cristalino. 
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Ambas camaras se encuentran ocupadas por el humor acuoso. una 

sustancia liquida y transparente (7, 30, 45, 51, 82, 91). 

En cuanto a la cavidad pasterior del globo ocular, ésta ocupa 

la mayor parte de este ultimo y se ubica en la región posterior 

del cristalino, de la zonula y del cuerpo ciliar; dicha cavidad 

contiene en su interior al humor v1treo, sustancia semiSólida 

que ayuda a mantener una presión intraocular adecuada (Figura 

1) (7, 30, 45, 51, 91). 

Al movimiento del globo ocular contribuyen músculos extr1nsecos 

voluntarios, de los cuales cuatro son rectos y dos oblicuos, 

tienen su origen en el fondo de la cavidad orbitaria y se 

proyectan hacia adelante, insertándose en la esclerótica. El 

movimiento que estos cuatro músculos aportan al ojo se 

relaciona con sus respectivos nombres. Por lo que respecta a 

los dos oblicuos -mayor y menor-, el primero nace en el vértice 

de la orbita y se dirige hacia el ángulo interno superior de 

esta ultima, insertandose en la esclerótica entre el recto 

superior y el recto externo. En el caso del oblicuo menor, nace 

en la cara orbitaria del maxilar superior, pasa por debajo del 

ojo y se inserta en la esclerótica, entre el recto inferior y 

el recto externo. La función de aabos musculas oblicuos 

consiste en hacer girar al globo ocular sobre su propio eje (7, 

30, 45, 51). 

La inervación de los músculos oculares procede de los pares 



.. 

Figura l. Anatomía del globo ocular 



craneales III. IV y VI. El IV par proporciona fibras nerviosas 

al músculo oblicuo mayor. en tanto que el VI inerva el aúsculo 

recto externo# Los 11•.J:sculos restantes reciben inervacion del 

III par craneal (51). 

Esclerótica 

La esclerotica es una capa densa. blanquecina y escasamente 

vascularizada que se continua hacia adelante con la córnea y 

hacia atras con la vaina de la duramadre del nervio óptico. 

sitio en el que se adelgaza hasta alcanzar un grosor aproximado 

de 0.3 mm, mientras que en el resto del globo ocular llega casi 

a 1 mm# La escle~~tica se encuentra perforada por vasos 

sangutneos que la unen a la uvea y que se disponen de la 

siguiente manera: a través de la esclerótica y alrededor del 

nervio óptico se distribuyen las arterias ciliares posteriores 

y los nervios ciliares; por atras del ecuador salen las cuatro 

venas vorticosas, a razón de una en cada cuadrante; finalmente. 

casi 4 mm atrás del limbo corneoescleral, penetran las cuatro 

arterias ciliares anteriores y las venas escleróticas (fig. 2) 

(82, 91, 126). 

En cuanto a la superficie externa de la esclerótica, puede 

sei"ialarse que en ésta se localiza una delgada capa de tejido 

elastíco. la epiesclerótica. cuya union a la conjuntiva depende 

de tejido conectivo laxo (53, 91, 126). 

La cornea es la region transparente de la esclera que se 



encuentra en la región anterior de esta ultima, presentando una 

for•a comparable a la de un vidrio de reloj. su diámetro es de 

11.5 ... con 1 mm de espesor en la periferia y 0.6 J:UJ en la 

zona central. A la unión de la córnea con la esclerótica se le 

conoce como liabo corneoescleral y es precisamente en su parte 

de atrás donde se encuentra. excavada en la esclera, la 

canaladura que contiene al canal endotelial de SChleram (53, 82, 

91, 126). 

La córnea se coapone de cinco capas encontrándose. de la parte 

anterior hacia la posterior: el epitelio, la membrana de 

Bowman, el estroma, la membrana de Desceaet y el endotelio. El 

epitelio cubre la superficie de la c6rnea -para protegerla del 

medio ambiente-, consta de cinco o seis capas de células y se 

considera una continuación de la conjuntiva bulbar (30, 82, 91, 

126). 

La aeabrana de Bow.an es una capa acelular, delgada y de 

aspecto hoaogóneo, la cual correspon~e a una porción aodificada 

del estro•a que presenta una gran resistencia a la acción 

nociva de los aicroorganismos (30, 82, 91, 126). 

El estroaa ocupa la aayor parte del espesor cornea! y se 

encuentra foraado por fibras de tejido conectivo dispuestas en 

foraa de lAainas paralelas; a esta disposición se debe 

precisaaente la transparencia de la córnea. Cabe mencionar que 

las aencionadas fibras de tejido conectivo constituyen una 



prolongación del tejido escleral, sustentan la circulación de 

linfa y, ademas, pueden alojar células fijas del sistema 

reticula endotelial que intervienen en la nutrición y en la 

defensa corneal. Debido a que la córnea es avascular, la linfa 

que circula por el estroma proviene de los vasos que riegan al 

limbo corneoescleral (30, 82, 91, 126). 

La membrana de Descemet es delgada, elástica. transparente y se 

compone de finas fibras. La última capa de la córnea, el 

endotelio, es una delgada capa celular que reviste a la 

membrana de Desce~et y la aisla del humor acuoso (30, 82, 91, 

126). 

Aunque la transparencia de la córnea se debe a su estructura 

uniforme, también son importantes la avascularidad y el estado 

de deshidratación relativa del tejido corneal; este ultimo se 

origina y re.gula gracias a la integridad de la bomba de 

sodio-potasio de las Células del endotelio (82, 126). 

La inervación propia de la córnea corresponde al V par craneal 

(trig~mino) que cuenta. entre sus funciones. el lagrimeo 

reflejo, el parpadeo y la sensacion de intenso dolor que se 

presenta aún en las abrasiones 11Unimas del epitelio cornea! 

(51, 82, 91, 126). 

Conjuntiva 

La conjuntiva es una membrana mucosa, delgada y transparente 

10 



prolongación del tejido escleral, sustentan la circulación de 

linfa y, ademas, pueden alojar células fijas del sistema 

reticulo endotelial que intervienen en la nutrición y en la 

defensa corneal. Debido a que la córnea es avascular, la linfa 

que circula por el estroma proviene de los vasos que riegan al 

limbo corneoescleral (30, 82, 91, 126). 

La membrana de Oescemet es delgada, elastica. transparente y se 

compone de finas fibras. La última capa de la córnea, el 

endotelio, es una delgada capa celular que reviste a la 

membrana de oescemet y la aisla del humor acuoso (30. 82, 91, 

126). 

Aunque la transparencia de la cornea se debe a su estructura 

uniforme, también son importantes la avascularidad y el estado 

de deshidratación relativa del tejido corneal; este ultimo se 

origina y regula gracias a la integridad de la bomba de 

sodio-potasio de las ce lulas del endotelio (82, 126). 

La inervación propia de la cornea corresponde al V par craneal 

(trigQmino) que cuenta, entre sus funciones, el lagrimeo 

reflejo, el parpadeo y la sensación de intenso dolor que se 

presenta aun en las abrasiones m.lnimas del epitelio corneal 

(51, 82, 91, 126). 

Conjuntiva 

La conjuntiva es una membrana mucosa, delgada y transparente 



que recubre la cara posterior de los parpados y la regi6n 

anterior de la esclerótica¡ se continua. por un lado, con la 

piel en el •argen palpebral -en una unión mucocutanea- y, por 

otro, con el epitelio de la ~rnea en el limbo (53, 91, 12&). 

De acuerdo a sus diferentes caracter1st1cas, en la conjuntiva 

se pueden distinguir tres porciones (91, 12&): 

1. La conjuntiva palpebral. Es transparente, su superficie es 

lisa y recubre la parte posterior del párpado, adhiriéndose 

firmemente al tarso, formado por tejido fibroso denso y 

pequef'ias cantidades de tejido elástico. 

2. La conjuntiva de los fondos de saco o f6rnix. Esta se 

localiza en los margenes superior e inferior del tarso; 

hacia atras, forma un repliegue laxo entre el párpado y el 

ojo, y en su parte mas profunda recibe el nombre de fondo de 

saco. Permite al globo ocular su gran movilidad y la 

eliainaclón dinámica de las lágrimas. 

3. La conjuntiva bulbar. Es transparente, •UY delgada y recubre 

la zona anterior del ojo hasta llegar a la córnea, en 

epitelio se continua. se adhiere en for•a laxa 

cuyo 

a la 

esclerótica, salvo en la vecindad de la c6rnea, en donde se 

adhiere fijamente al liabo corneoescleral. 

Por otro lado, de acuerdo al tiPo de células que foraan la 

11 



conjuntiva, se pueden distinguir otras dos regiones: el 

epitelio y el estroma conJuntival. El priaero se 

tejido epitelial escaaoso estratificado, integrado 

coapone de 

por dos o 

aás capas de células epiteliales cilindricas superficiales y 

basales; las superficiales ee encuentran aczcladas con 

caliciforaes secretoras de aoco y, las basales 

células 

-que se 

localizan cerca del liabo-, pueden contener pigmento. El· moco 

secretado por las células conjuntivales juega un papel 

iaportante en la defensa ocular, al funcionar como atrapador 

mecánico de contaainantes (2, 126). 

Respecto al estroma conjuntival, éste consta de una capa 

adenoidea y una fibrosa. La primera es superficial, 

tanto tejido linfoide coao estructuras semejantes 

foltculos sin centros germinales y se desarrolla hasta 

de los 2 o 3 pri•eros aescs de vida. La segunda ca 

contiene 

a los 

después 

la capa 

profunda y se coapone de tejido conjuntivo coapacto sobre el 

tarso, aunque en otras zonas ea laxo. Ade.Jll~B, se encuentran 

gl~ndulas lagriaales accesorias de Krause y Wolfrin.g, analogas 

en estructura y función a las glándulas lagriaalea (48, 51, 

126). 

La irrigación de la conjuntiva está a cargo de los vasos 

palpebrales y las arterias ciliares anteriores, en tanto que su 

inervación surge, al igual que en la córnea, a partir del V par 

craneal (91, 126). 
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uve a 

La uvea es una capa pigmentada cuya funcion principal radica en 

la nutricion del globo ocular. Se encuentra por debajo de la 

esclerótica y por arriba de la retina, proviene de la vecindad 

del nervio optico y llega hasta las cercan1.as de la c6rnea. Se 

divide en tres regiones anat6aica y funcionalmente 

distinguibles: la coroides, el cuerPo ciliar y el iris (7, 53, 

82, 91, 96, 126). 

La primera región corresponde a una delgada membrana de 

apariencia café. que surge coao resultado de su notable 

vascularizaci6n y pigmentaci6n. Constituye la parte posterior 

de la uvea y cubre la porción del globo ocular que va desde el 

nervio óptico hasta la serrata -limite anterior de la 

retina- en donde se une con el cuerpo ciliar. La coroides se 

encuentra en contacto por todas partes con la ,esclera, pero 

como no se adhiere firmeaente a ésta, se crea un espacio entre 

ambas, llamado espacio supracoroideo (30, 82, 91. 96, 126). 

En un corte histológico de coroides se distinguen cuatro capas 

celulares las cuales, de la región externa a la interna, son: 

la membrana supracoroidea, el estroaa, la láaina de Bruch y el 

epitelio pigmentario (30, 53, 82, 91, 126). 

La membrana supracoroidea se encuentra escasamente 

vascularizada y se coapone de laainillas de tejido elástico y 

col~gena. la Ultiaa de las cuales la une a la esclera. Por ella 
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pasan las arterias ciliares largas posteriores y los nervios 

ciliares (30, 53, 82, 91, 12&). 

La segunda capa, el estroma, está constituida por tejido 

conectivo y por células pigmentarias, y recibe una rica 

vascularización con tres capas de vasos de diferente calibre: 

los de gran calibre, los de aedio y la capa coriocapilar (vasos 

de pequef"io calibre). En la región externa del estroaa, donde se 

encuentran los primeros, las arterias ciliares cortas se 

subdividen y anastomosan con las ramas de las ciliares largas 

posteriores y las anteriores, en tanto que los venas convergen 

entre si para foraar las cuatro venas vorticosas. Los vasos de 

calibre mediano se sitúan en la parte aedia del estroaa, 

aientras que la capa coriocapilar ocupa la región aás interna. 

esta última es la responsable de la nutrición de las capas 

externas de la retina (Figura 2) (30, 53, 82, 91, 12&). 

La lAaina de Bruch posee aspecto vttreo y separa la coroides de 

la retina; taabién se divide en tres porciones: una vaina 

elástica externa, una interaedia de colágena y una cuticular 

interna, que en realidad contiene al epitelio pigmentario (30, 

53, 82, 91, 12&). 

La coroides recibe fibras nerviosas sensitivas del trigéaino, 

asl como nervios vegetativos de función vasoaotora (82, 91). 

La segunda región de la uvea es el cuerpo ciliar, su porción 
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Figura 2. La irrigaci6n sangutnea en el globo ocular 
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anterior colinda con el iris y la posterior con la coroides. 

Constituye un anillo muscular que al corte transversal semeja 

un tri~ngulo cuya base se orienta hacia adelante y se inserta 

al iris, su vértice posterior se continúa con la coroides, el 

borde externo se pone en contacto con la esclerótica y el lado 

interno se dirige hacia el cristalino y el cuerpo Vitreo (7. 

30, 82, 91, 12&). 

La regi6n anterior del cuerpo ciliar es de textura corrugada y 

se conoce como corona ciliar -pars pticata-, mientras que la 

porción posterior, de superficie lisa. se denomina pars plana 

(30, 82, 91, 12&). 

El cuerpo ciliar consta de fibras •usculares. distribuidas en 

foraa tal, que pueden ejercer tracción en tres direcciones 

sobre las fibras de la z6nula. Por lo anterior, se distinguen 

tres grupos de fibras: las aeridianas, que van del cuerpo 

ciliar a la esclera, las radiales que se sitúan por dentro de 

las primeras y, las fibras circulares, que rodean al ojo cerca 

del borde interno del cuerpo ciliar (30, 45, 82, 91, 96. 126). 

El musculo ciliar regula las formas que puede adquirir el 

cristalino: al contraerse ocasiona que éste se torne mas 

convexo en tanto que, al relajarse, origina que se aplane. Este 

mosculo recibe inervación del III par craneal (motor ocular 

coaon) (7, 82, 91, 9&). 
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Los procesos ciliares que se proyectan desde el cuerpo ciliar 

hacia el interior de la camara Posterior son acumulas de 

capilares y venas que intervienen en la secreción del humor 

acuoso (53, 62, 91). 

El iris es la prolongación anterior del cuerpo ci~iar y 

corresponde a una meabrana plana de forma discoide que presenta 

un orificio en su parte central (la pupila) la cual. como se 

sabe, actúa a manera de diafragma, regulando 1a cantidad de luz 

que pasa al interior del ojo. La cara posterior del iris esta 

en contacto con el cristalino y con el humor acuoso, en tanto 

que la anterior sólo colinda con el humor acuoso (30, 53, 91, 

126). 

El estroma iridiano es rico en tejido conectivo esponjoso, en 

cuyo seno contiene 

musculares, células 

procedentes del III 

numerosos 

productoras 

par craneal. 

vasos 

de 

Las 

sangui.neos, fibras 

pigaento 

fibras 

y nervios 

ausculares se 

agrupan en foraa radial -dando lugar al músculo dilatador del 

iris-, se extienden de la pupila a la periferia y son las 

responsables de la dilatación pupilar. Otra parte de ellas se 

agrupa en forma circular constituyendo el esftnter de la pupila 

cuyo funcionamiento permite la contracción pupilar (7, 45, 51, 

62, 91). 

La cara anterior del iris carece de endotelio, por lo que los 

capilares pueden secretar y absorber electrolitos al humor 
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acuoso de la Cámara anterior, interviniendo asi en la nutrición 

ocular y en la circulacion de dicho humor (53. 91). 

Retina 

La retina es la capa más interna del globo ocular y como se 

localiza por debajo de la coroides, cubre los dos tercios 

posteriores del ojo, extendiéndose desde el nervio óptico hasta 

la region posterior del iris. Es una membrana muy delgada y 

transparente, llega a medir hasta 0.1 mm de espesor en la 

región foveal, se adhiere laxamente a la coroides por medio de 

la capa pigmentaria y la lámina de Bruch y, a nivel del nervio 

óptico (en el disco} y de la ora serrata, la retina se 

encuentra firmemente adherida a la coroides (7. 30, 51~ 53, 91, 

126). 

En la retina se distinguen dos Porciones funcional y 

anatómicamente diferentes: la anterior o cilioiridiana y la 

visual o posterior. La primera se extiende desde la ora serrato 

hasta la cara posterior del iris, formando la e.amara oscura 

ocular; en cuanto a la segunda, ésta va desde el disco óptico 

hasta la ora serrato y es la que recibe las impresiones 

luminosas (91). 

Para su estudio. la retina visual se subdivide en tres 

porciones: 

a. El disco óptico -también llamado papila optica-. que 



corresponde al sitio donde emerge el nervio óptico, se 

encuentra situado por encima del polo posterior del ojo y, 

coao no posee neuronas fotorreceptoras, se denomina "punto 

ciego" C 7, 45, 51, 91). 

b. La mácula es la zona de color amarillento y forma oval que 

en el centro presenta una pequef'ia depresión llamada fóvea¡ 

ésta corresponde a la zona de visión fina Por contener gran 

cantidad de conos (7, 45, 53, 82, 91, 96). 

c. La retina periférica es la zona de aenor visión, ya que 

presenta pocos conos y muchos bastones. Esta región es la 

que permite la visión nocturna (7. 91, 96). 

Esta misma zona de la retina visual se compone de cinco tipos 

de neuronas -fotorreceptoras (conos y bastones), bipolares, 

ganglionares, horizontales y aaacrinas- y de diez capas; estas 

últimas son, de fuera hacia adentro (7, 45, 51, 82, 91 1 96, 

126): 

1. La capa de epitelio pigmentario (adherida a la coroides). 

2. La capa de células visuales (conos y bastones). 

3. La capa li•itante externa (foraada de células de neuroglia y 

fibras de HUeller, que soportan a las células visuales). 

4. La capa nuclear externa (núcleos de las células visuales). 

S. La capa plexiforme externa (sinapsis entre las células 

visuales y las bipolares}. 
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6. La capa nuclear interna (nucleos y cuerpas de las células 

bipolares). 

7. La capa plexiforme interna (sinapsis entre las células 

bipolares y las ganglionares). 

8. La capa de las células ganglionares {formada precisamente 

por los cuerpos de estas celulas). 

9. La capa de las fibras nerviosas (que integran los 

cilindroeJes confluentes de las células ganglionares). 

10. La capa limitante interna (formada por celulas de neuroglia 

y fibras de H~eller que soportan a las células bipolares y 

ganglionares!. 

La vascularización de la retina proviene de la coriocapilar 

-que riega el t~rcio externo de la retina- y. de la arteria 

central de la retina. la cual emerge del disco optico y se 

sul.xiivide en dos troncos superiores y dos inferiores, para 

irrigar los dos tercios internos retinianos (45, 82. 91, 126}, 

La inervacion retiniana proviene del nervio optico Cil 

craneal), que nace en la retina y llega por arriba de la 

turca del esfenoides (51, 91, 126). 

Medios refringentes del globo ocular 

par 

Billa 

Se dena•ina refracción al cambio de dirección que sufre un rayo 

luminoso al pasar de un medio a otro. En el globo ocular 

existen diversos componentes que poseen la propiedad de 

modificar la trayectoria de los rayos luminosos. destacando C7. 



53, 91): 

1. La Córnea. Aun cuando ya se describió con anterioridad, cabe 

subrayar su importancia, coao el medio que desv1a en mayor 

proporción el haz de luz que penetra al ojo; de esta manera 

contribuye en forma definitiva a la formación de la . i•agen 

retiniana (7, 53). 

2. El humor acuoso. Es un liquido transparente constituido por 

proteinas, electrolitos yacido hialurónico no polimerizado; 

se produce por los procesos ciliares y se eliaina a través 

del conducto de Schl~m. que desemboca en las venas acuosas 

y éstas, a su vez, en las venas vorticosas. Su aecanismo de 

producción y eli•inaci6n contribuye al aantenimiento de la 

presión intraocular y, en cuanto a la visión, participa en 

cierta manera desviando los rayos luminosos para dirigirlos 

a un foco deterainado de la retina, dado que posee un indice 

de refracción •UY similiar al de la córnea (7, 45, 51, 53, 

82). 

3. El cristalino. Es una estructura biconvexa, avascular, 

incolora y prácticamente transparente, que mide 4 mm de 

grueso y 9 lllll de diaaetro. Obtiene sus nutrimentos a partir 

del huaor acuoso -a través de su Cápsula que es una membrana 

semiper•eable-, se encuentra unido al cuerpo ciliar aediante 

la z6nula -formada de fibras que nacen de la superficie del 

cuerpo ciliar y se insertan en el cristalino- y su funcion 
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radica en enfocar los rayos de luz sobre la retina. Al 

envejecer pierde agua -volviéndose mas denso y menos 

elástico- disminuyéndose consecuentemente su amplitud de 

foco y dificultando la visión de los objetos cercanos (51. 

82, 91, 126). 

4. El humor v1treo. Es una masa gelatinosa coloidal. avascular 

y transparente que ocupa las dos terceras partes del globo 

ocular, llenando el espacio comprendido entre el cristalino, 

la retina y el disco óptico. Su composicion es la siguiente: 

99 % de agua y 1 ~ de colágena y de dcido hialuronico. 

Desempeña varias funciones, destacando entre ellas el 

mantenimiento de la forma del globo ocular y de su 

transparencia, el constituir un reservarlo nutritivo del 

cristalino y la retina. y la transmisión de los rayos 

luminosos (7, 45, 51, 53, 91, 126) 

Estructuras accesorias del ojo 

Las estructuras accesorias de los ojos incluyen las cejas. 

pesta~as, parpados y el aparato lagrimal, contenidas en las 

cavidades orbitarias (7, 51). 

Estas últimas se sitúan simetricamente a ambos lados de la 

linea media, en la parte superior de la cara y sus paredes 

estan conformadas por huesos del cráneo y de la cara. El globo 

ocular ocupa el tercio anterior de la orbita, mientras que los 

dos tercios restantes los ocupan el nervio óptico. los músculos 



oculares, el tejido adiposo y la cápsula de Tenón (51). 

Las cejas y pesta~as tiene la íinalidad de proteger a los ojos 

i•pidiendo la entrada de objetos extra~os. En la base de las 

pestaNas se encuentran pequei"ias glándulas que secretan un 

liquido lubricante y son susceptibles de infección bacteriana 

(7, 51). 

Los párpados son repliegues músculo-membranosos que cubren la 

parte anterior del globo ocular. Cada uno está reforzado con 

una capa de tejido conectivo denso, denominada lá•ina 

en la cual se encuentran las glándulas sebáceas 

tarsal. 

(o de 

Heiboaio). Los párpados reparten las lágrimas en la superficie 

ocular para conservarla húmeda, por aedio del parpadeo continuo 

sustentado por los musculoa elevador del párpado superior y 

orbicular. El primero surge en el vértice orbitario, se dirige 

hacia adelante por enciaa del ojo y se inserta en él cartilago 

tarsal del párpado superior, al que eleva cuando se contrae. El 

segundo se inserta en el ángulo interno de la órbita, se 

extiende alrededor de los párpados superior e inferior y su 

función consiste en cerrar los párpados. Cabe sef'(alar que estos 

músculos reciben inervación de los pares craneales III y V (7, 

51, 91, 126). 

El aparato lagrimal consta de la gl~ndula lagrimal -situada en 

el angulo superior externo de la órbita-, de los puntos 

lagriaales, de los conductos lagrimales. del saco lagrimal, del 
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conducto nasolagrimal y de la carúncula lagrimal. Las 

secreciones de la glandula lagrimal se vierten sobre la 

superficie de la conjuntiva -a través de 12 conductos de 

pequef'io calibre- y son recogidas por los puntos lagrimales, 

situados en el ángulo interno del ojo, para pasar después a los 

conductos lagrimales y acumularse en el saco lagrimal (situado 

en el ángulo inter·no del ojo). Las lágrimas se vierten del saco 

lagrimal al conducto nasolagrimal, que va hasta el meato 

inferior de la nariz. Por su parte, la carúncula lagrimal es la 

estructura rojiza situada en el ángulo interno del ojo, recibe 

fibras nerviosas del trigémino y contiene glándulas sebáceas y 

sudortparas responsables de la secreción blanquecina que se 

acumula en ese lugar (7, 45, 51, 91, 126). 

11. Fisiologi a 

El ojo es el órgano encargado de captar los est1aulos luminosos 

para transmitirlos a las Areas visuales de la corteza cerebral 

(7, 51). 

Para que ocurra la visión, antes debe formarse una imagen 

retiniana, la cual es el resultado del enfoque de los rayos 

luminÓsos mediante los fenómenos de refracción, acomodamiento 

del cristalino, contracción pupilar y convergencia de los ojos 

(7, 51). 

El rayo luminoso debe atravesar los medios refringentes del ojo 
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para llegar a la retina. Durante su trayectoria, encuentra 

medios con indices de refracción mayores al del aire -en la 

superficie anterior de la córnea y en las caras anterior y 

posterior del cristalino-, por lo que sufre de diversas 

desviaciones que dan lugar a la formación de una imagen más 

pequeña e invertida que la real. Sin embargo, los objetos no se 

observan al revés, debido a que las sensaciones visuales 

ocurren en el cerebro, y la proyección interna es un acto 

aprendido (7, 45, 51). 

Para visualizar objetos lejanos (a mas de 6 m de distancia), el 

ojo normal -via sus cuatro medios refringentes- origina una 

refracción de los rayos luminosos paralelos, suficiente para 

formar la imagen retiniana (7). 

En contraste, el ojo puede enfocar objetos cercanos, cuando se 

realiza el acomodamiento del cristalino. Los rayos ·1uminosos de 

los objetos cercanos son divergentes y deben experimentar mayor 

desviación para enfocarse sobre la retina; lo anterior se logra 

al producirse 

cristalino. La 

un abombamiento 

hi~tesis que 

en la cara 

explica el 

anterior 

fen~meno 

del 

de 

acomodamiento, propone que el musculo ciliar se contrae y tira 

hacia adelante del cuerpo ciliar y de la coroides, provocando 

una disminución en la tensión del ligamento suspensor y el 

cristalino el cual, por cierto, se torna más convexo. Por lo 

tanto, al observarse objetos lejanos, el músculo ciliar se 

relaja, al tiempo que el ligamento suspensor se contrae y el 



cristalino adopta una forma aplanada (7, 45, 51, 126). 

La contracci6n pupilar es auy importante para la foraación de 

la imagen retiniana. cuando la luz es auy intensa o el objeto 

se encuentra a poca distancia, el diámetro pupilar disminuye 

para evitar la entrada de rayos divergentes por la periferia de 

la córnea y el cristalino y favorecer la f ormaci6n de una 

imagen retiniana nitida. Cuando existe poca luz o el objeto se 

encuentra alejado, la pupila se dilata para poder captar aayor 

cantidad de rayos luminosos y provocar una estimulac16n 

adecuada (7, 45). 

La visión binocular es posible cuando los rayos luminosos de 

un objeto enrocan en los lugares correspondientes de las dos 

retinas; esta situación sólo ocurre cuando los ojos convergen, 

al moverse los dos globos oculares hacia adentro, de aanera que 

los ejes visuales pueden coincidir en el objeto que se observa 

(7, 51). 

Por otra parte, el relieve de los objetos puede apreciarse 

gracias a la visión binocular. Dado que cada ojo tiene un campo 

visual distinto se registra. en cada uno de ellos, un lado del 

objet9 y no es sino hasta que se fusionan a•bas imágenes en el 

cerebro, cuando se produce la impresión de relieve. La visión 

binocular también per•ite la apreciación de la distancia y el 

taaa~o de los objetos (45, 51). 
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Una vez que se ha foraado la imagen retiniana, se estimulan las 

células fotorreceptoras de la retina y éstas 

!apulsos nerviosos hasta el cerebro (7). 

transmiten 

Los conos y bastones son excitados por la luz que llega a la 

retina. desencadenandose una compleja cadena de reacciones 

quimicas, que empieza con la descomposición de la rodopsina en 

la proteina opsina y retina!, siguiendo una isomerizaci6n de 

este último a la forma trans. Estos cambios qulmicos producen 

una excitación del receptor, la cual se propaga a lo largo de 

su axón. Bajo estas condiciones inf oraaci6n sufre 

modificaciones al transmitirse a las células bipolares. que a 

su vez la trasladan a la capa plexiforme interna; en ésta 

vuelve a cambiar. via las conexiones entre las células 

amacrinas, bipolares y ganglionares, y las células ganglionares 

transmiten la información reanalizada hasta el encéfalo (7, 51, 

9&, 12&, 135). 

Los conos se emplean de manera especifica para la visión 

detallada y la percepción de los colores. Dichas estructuras se 

concentran en la mácula y constituyen las únicas células 

existentes en la fóvea, que se considera como el centro de 

visión fina. Los bastones funcionan mejor cuando la iluminación 

es deficiente, se encuentran en la retina periférica y sirven 

para lograr la visión nocturna y la orientación visual (7, 45, 

82, 91, 9&, 12&). 
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iii. Mecanismos de defensa 

El globo ocular cuenta con mecanismos naturales de defensa que 

lo protegen contra la infección. El parpadeo, la producción de 

lagrimas y el moco conjuntiva! representan el primer mecanismo 

de defensa. Las lágrimas contienen lisozima, beta lisinas. IgA 

e IgG, que limitan el crecimiento bacteriano, diluyen el 

material infeccioso y lavan el residuo conjuntiva! (91, 126). 

El moco conjuntiva! autolimita la infección mediante accion 

mecánica ya que, al colapsarse, elimina restos celulares, 

particulas extraRas e infecciosas y el moco superficial 

contaminado con lipidos, lo que es esencial para el 

mantenimiento de la peltcula lagrimal (2). La presencia de 

elementos linfoides, la exfoliaci6n epitelial abundante y la 

cápsula de Bowman, prácticamente garantizan que la infeccl6n no 

se establezca facilmente (43, 126). 



II. PATOLOGIA ASOCIADA A LAS OFTALMIAS 

El origen de los padeciaientos oculares no es necesariamente 

infeccioso ya que, en el globo ocular. el proceso inflamatorio 

también puede desencadenarse como consecuencia de enfermedades 

sistémicas, traumatis~os y padeciaientos congenitos (91, 12&). 

Las afecciones oculares causadas por microorganismos figuran 

entre las de mayar importancia. debido a su elevada incidencia 

y a que pueden ocurrir prácticamente en cualquiera de las 

estructuras del ojo (22, 69, 91, 126, 127). 

Entre los diferentes agentes infecciosos. las bacterias son las 

que causan oftalmías con mayor frecuencia que los virus, hongos 

y protozoarios (3, 43, 92, 124, 127). Algunos autores coinciden 

en se?'ialar que la presencia de bacterias en la region 

constituye un factor impartante para que se establezca la 

infeccion par hongos y protozoarios, y que un proceso viral 

previo modifica los tejidos favoreciendo la 

bacteriana (29, 69, 124, l27, 132). 

colonizaci~n 

Existen algunos factores que predisponen a la colonización 

bacteriana de los tejidos oculares. destacando: 
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a. La alteración de las estructuras oculares 

Las condiciones de las estructuras y funciones oculares 

deterainan en gran medida el inicio, la duración y la 

gravedad de la enfermedad. 

En ausencia de secreción de lágrimas. cuando ocurre una 

disminución en la función palpebral o ante la existencia de 

un epitelio corneal lesionado -por traumatismos- se favorece 

la infección por microorganismos (3. 13. 16, 20, 33, 40, 54, 

55, 58, 68, 69, 84, 91, 93, 97, 101, 108, 110, 116, 120, 

124, 125, 126, 127, 132, 134). 

b. Los h~bitos inadecuados de higiene 

La infección ocular puede contraerse con 

individuos con malos hábitos higiénicos 

los niños 

facilidad 

( 108). 

con 

en los 

En este 

sentido, es 

desarrollen 

frecuente que 

conjuntivitis o úlcera cornea! 

disenteria 

debido a 

autoinoculaciones (99): en los neonatos, la disem.1nac16n 

áerea de los microorganismos y los padecimientos genitales 

de la madre, representan las causas más comunes de infección 

conJuntival (22, 25). 

c. Las enfermedades previas 

Es bien conocido que los padecimientos herpéticos oculares 
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propician el establecimiento bacteriano, dado que los virus 

modifican los tejidos oculares -fundamentalmente dañan el 

epitelio cornea!- creando condiciones biológicas aptas para 

la infección bacteriana (&9. 124, 127, 132). 

Por otro lado, los desordenes en el sistema inmunológico 

tambian ravorecen los procesos patológicos de origen 

bacteriano (9, 13, 14, 27, 42, 69, 78, 124, 132). Se ha 

demostrado que, en las deficiencias de la inmunidad mediada 

por linfocitos O, se presenta una elevada incidencia de 

enfermedades infecciosas que afectan al ojo. Adicionalmente, 

se considera que los defectos en la funci6n granulocitica y 

en la inmunidad mediada por linfocitos T contribuyen en las 

oftalmias de los pacientes inmunodeficientes, aún cuando la 

respuesta de los linfocitos B se encuentra funcionando 

tntegramente {42). 

Las enfermedades tales como la endoftalmitis y la celulitis 

preseptal pueden adquirirse a partir de la diseminacíon 

bacteriana -vta hematogena- o a partir de los senas 

paranasales (13, 1&, 25, 43, 58, 85, 91, 102, 106, 120, 124, 

12&, 132). 

d. El uso de medicamentos 

Definitivamente, el empleo prolongado de corticoesteroides 
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favorece la infeccion bacteriana, ya que este tipo de 

fármacos disminuye la respuesta inmune celular (32, 33, 116, 

132, 134). 

e. Las determinantes genéticas 

Estudios realizados en ratones han demostrado que ciertos 

factores genéticos se encuentran involucrados en el 

establecimiento y la severidad de las enfermedades oculares 

causadas por Pse~domonas aeru6Lnosa (69}. 

f. Los factores ambientales 

La frecuencia de las infecciones oculares -en particular la 

conjuntivitis y la blefaritis-, varta en función de las 

estaciones del a~o; las investigaciones sugieren que estos 

padecimientos se asocian a las estaciones frtas y calientes 

(67, 112). Por su parte, las celulitis orbitaria y preseptal 

ocurren durante el invierno, debido a la elevada incidencia 

de las afecciones de los senos paranasales y, en general, de 

todo el tracto respiratorio superior (61, 130). 

Practicaaente todas las estructuras oculares son susceptibles 

de infección microbiana -con excepción del cristalino y el 

humor vttreo- (91, 126). 
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Las entidades cllnicas que se presentan como consecuencia de un 

proceso inflamatorio pueden integrarse, de acuerdo a la región 

anato•ica !aplicada, en los siguientes tres grupos (43): 

1. Infecciones de los párpados y el sistema lagrimal. 

2. Infecciones de la órbita. 

3. Infecciones del globo ocular (incluyendo la conjuntiva). 

Dentro del primer grupo, las enfermedades má.s frecuentes son la 

blefaritis, el orzuelo, la dacriocistitis y la dacrioadenitis. 

En el segundo, las celulitis preseptal y orbitaria son los 

principales padecimientos de origen bacteriano. Finalmente, en 

el tercero, destacan la conjuntivitis, la oftalmia neonatal, el 

tracoma. la queratitis, las úlceras corneales, la uveltis, la 

endoftalaitis y la panoftalmitis (43, 61, 91, 126). A 

continuación se describen los aspectos principales de cada una 

de las entidades mencionadas. 

Orzuelo 

se define como la infección aguda de las glándulas palpebrales 

secretoras de aceite; se deno•ina interno cuando afecta a las 

glándulas de Heibomio del tarso y, externo, cuando involucra a 

las glándulas de Zeiss (16, 43, 87, 91, 126). El orzuelo cursa 

con dolor, enrojecimiento e hinchaZón y los abscesos implicados 

suelen drenar hacia la piel y/o la conjuntiva. Generalmente, 
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cuando el proceso se torna crónico. aparece la blefaritis (90). 

Por lo que respecta a sus principales agentes 

aur9us es el de mayor incidencia, aunque 

etiológicos, s. 

ta•bién ocurren 

algunos casos debidos a 5. ~pldermldis (16. 43). 

Blefaritis 

La blefaritis es una infección crónica del parpado. localizada 

especificamente en las glándulas secretoras de aceite; se 

adquiere por via aérea. cursa con hiperemia, engrosamiento del 

aargen palpebral y formación de escamas alrededor de las 

pesta~as y, en los casos no tratados, pueden ocurrir poliosis, 

pérdida de pesta~as o crecimiento de éstas en dirección 

inadecuada, conjuntivitis crónica, e inclusive, queratitis 

epitelial y/o Ulceras corneales catarrales (de naturaleza 

alérgica) (16, 90, 91, 112, 126). 

Esta entidad es ocasionada por bacterias, virus, hongos y 

parásitos, sin embargo, S. aureus es su agente etiol6gico mas 

frecuente y le siguen S. epidermidls, los estreptococos 

B-heaoliticos, los bacilos Gram positivos anaerobios 

CProplonibacter(um acnes) y los bacilos Graa negativos aerobios 

y facultativos (Ps9udomonas a9ru5lnosa. Haem.ophtLus ln/Lueru?a& 

y 59rratLa rna.rcescens) (16, 42, 90, 91, 112, 126). 
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En la infección estafilococcica, uno de los eventos 

preponderantes en la patogenesis radica en el hecho de que el 

microorganismo puede permanecer viable dentro de los fagocitos 

durante intervalos prolongados; ello determina que la afección 

sea de larga duración (112). 

Del mismo modo, la proteina A que recubre a esta especie se une 

al fragmento Fe de las inmunoglobulinas, impidiendo la 

fagocitosis (112). Estudios recientes demuestran que la 

prote~na A induce la respuesta inmune celular y que el 

incremento de esta es la responsable de algunos sintomas de la 

blefaritis como son la sensación de arenillas, los párpados 

pegajosos y la foliculitis (35). 

Algunos investigadores han demostrado que s. y 5. 

epldermtdts secretan una exotoxina que necrosa los epitelios 

cornea! y conjuntiva!, y consideran que este es el principal 

mecanismo de ataque al ojo (16, 109, 112). Asimismo, ae ha 

comprobado que los estafilococos metabolizan el aceite de la 

pellcula lagrimal, convirtiéndolo en ácidos grasos no 

esterificados que desestabilizan a dicha pellcula y, en 

consecuencia, favorecen la ruptura del epitelio cornea! (ló). 

El sindrome estafilocóccico de la piel escaldada es producido 

Por la exfoliatina, toxina producida por s. a1a~us fago 2. En 



muchos casos. este sindrome es un antecedente de las celulitis 

preseptal y orbitaria. cabe señalar que S. aureus tambien 

produce estafilococcina, la cual es bactericida para algunos 

microorganismos Gram positivos de la flora conJuntival (109, 

112). 

Dacrioadenitis 

se denomina asi a la infección de la glandula lagrimal. En los 

ni~os aparece como una complicacicn del sarampión, la 

parotiditls o la gripe, aunque tambian puede ocurrir en 

asociacion a la tuberculosis, la s1fllis, la septicemia 

gonoCéccica o a los traumatismos penetrantes en el párpado. El 

pro~~stico de esta afección es favorable ya que, en general, no 

se presentan complicaciones subsecuentes (16, 43, 91. 126). 

El proceso regularmente es unilateral, pudiendo cursar en forma 

aguda o crónica; en la primera, se presentan dolor, congest16n 

y enrojecimiento mientras que. en la segunda, ocurre una 

tumoracion indolora no congestionada (16, 43, 91, 126)~ 

La enfermedad puede deberse a los virus y bacterias asociados a 

las enfermedades predisp0nentes antes mencionadas; en la 

mayoria de los casos, es producida por s. 

pne'U.111C1nla&. H. ln/tuen..zae o S. pyo~enes (16, 43). 
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Dacriocistitis 

La infección del saco lagrimal ocurre en forma secundaria, como 

consecuencia de la obstrucción del conducto nasolagrimal. y a 

que ésta propicia la acumulación del contenido del saco y el 

desarrollo de los microorganismos. se 

hinchazón, hipersensibilidad, epifora 

observa enrojecimiento, 

(lagrimeo continuo) y 

secreción purulenta, la última de los cuales puede extenderse 

hasta la córnea y generar una Ulcera asociada a peque~os 

traumatismos (16, 81, 91, 126). 

En la mayori a de los casos, la dacriocistitis también es 

causada por S. aureus, S. pne-u.m.onLae, H. Ln/luenzae o S. 

pyoe~nes (16, 43). Sin embargo, también se han reportado como 

agentes etiológicos menos frecuentes a Pseudornonas sp, 

Enterobacter sp y Pa.steuretta ~uttocLda (81). 

Celulitis orbitaria y preseptal 

Entre las infecciones oculares más agresivas se cuentan las 

celulitis orbitaria y preseptal. mismas que pueden originar 

serias complicaciones, e inclusive, comprometer la vida del 

paciente. La primera corresponde a la inflamacion del tejido 

graso de la órbita posterior al septo orbitario y, la segunda, 

a la infección del tejido suave de los párpados y de la región 

periocular anterior al septo orbitario (1&, &1, 91). 

37 



Existen tres mecanismos principales mediante los cuales se 

pueden adquirir estos padecimientos: la inoculación directa 

posterior a un traumatismo, la diseminación de una infecci6n 

desde la piel o las estructuras adyacentes y, por últi•o, la 

llegada de los agentes et1ol6gicos a partir del tracto 

respiratorio superior y del oido medio, vla las venas y los 

vasos linfáticos (16, 43, 58, 61, 91, 126). No obstanté, en 

raras ocasiones se ha observado celulitis orbitaria como 

consecuencia de la diseminación heaat6gena de microorganismos 

causantes de endocarditis bacteriana subaguda o tuberculosis 

(43, 58, 61). 

La sintomatologia de aabas enferaedades se resume en la tabla 

1. 

Las complicaciones m~s severas de la celulitis orbitaria son la 

endoftalmitis, pérdida de la visi6n, neuritis 6ptica, trombosis 

del seno cavernoso, afección de los pares craneales III, IV, V 

y VI, meningitis (en el 4 ~de los casos), absceso cerebral y 

la •uerte (16, 41, 43, 58, 61, 91, 126). 

Los mecanismos patogénicos de las celulitis preseptal y orbital 

no se·han esclarecido completamente. Sin embargo, una de las 

teortas más aceptadas es la siguiente: la celulitis orbitaria 

se produce coao co~secuencia de la sinusitis etsoidal y 
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maxilar. Al parecer. la sinusitis se produce debido a 

irritación mec.\nica, alergia o infección viral; la mucosa del 

seno se edeaatiza. provocando un adelgazamiento de la ostia e 

impidiendo el drenaje normal; ello permite que la aicroflora 

nativa. tanto de los senos cavernosos como del tracto 

respiratorio superior. invada la •ucosa del seno incrementando 

el edema y la supuración (61). 

Tabla 1. Sintomatologla diferencial de las celulitis preseptal 
y orbitaria (16, 41, 43, 58, 61, 91, 126). 

SIGNO CELULITIS CELULITIS 
PRESEPTAL ORDITllRII\ 

Visión Normal Puede disminuir 
Reacción pupilar Normal Puede ser anormal 
Proptosis Ausente Presente 
Dolor orbitario Ausente Presente 
Dolor al aover 
el ojo Ausente Presente 
Movilidad ocular Normal Disminuida 
Queaosis Ocasional Com.(ln 
Sensibilidad 
corneal Normal Puede estar 

disminuida 
Oftalmoscopia Normal Puede ser anormal: 

+/- congesti6n 
venosa 

+/- edema en 
disco óptico 

s1nto11.as 
sistémicos 
(fiebre, malestar) Moderados Generalmente 

severos 
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Bajo estas condiciones, la proliferación de bacterias 

facultativas y anaerobias se incrementa -dada la baja tensión 

de oxigeno en la cavidad obstruida- y. conforme el proceso 

progresa, dichas bacterias acceden a la órbita, a través de las 

delgadas paredes del seno. De esta manera, se inicia la 

supuración intraorbital y el aumento de presión produce 

quemosis, proptosis, limitacion de la movilidad ocular y, 

posiblemente, la pérdida de la visión l61). 

La ruta por la que se adquiere la infección determina el tipo 

de microorganimos que fungirán coao agentes etiológicos. En el 

caso de traumatismos previos, los principales son S. aureus, s. 

y, con menor frecuencia, Peptococc'tls sp, 

Peptostreptococcus sp, 8acteroides sp y Clostridium sp (16, 41, 

61, 43, 126). 

s. aure~s y S. pyosenes predominan en casos de diseminación a 

partir de estructuras adyacentes. aunque ta•bién se ha aislado 

a 5. pneum.oniae, H. ln/luen.zae y Bacillus cereus (16, 41, 43, 

61, 126). 

En ausencia de trauaatisao o infecciones de la piel, los 

responsables son los misaos que causan sinusitis con mayor 

frecuencia. La edad del paciente es un indicativo importante 

para conocer al agente causal: en ni~os aenores de 5 a~os, e1 
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principal es H. in/lu9n2a9 tipo b, seguido por S. pn9umoniae. 

En los mayores de 5 a~os, jóvenes y adultos, se pueden 

encontrar -además de los antes mencionados- a s. aur9us y otros 

estreptococos. Por lo que se refiere a las bacterias anaerobias 

implicadas en la celulitis orbitaria, destacan Fusobacterlwn. 

Peptostreptococcus. Velllonella, Bacteroides, Eubacteriuin y, en 

muy pocos casos, NeissBria eonorrhoae (5, 41, 43, 61, 126). 

Estudios realizados en los Estados Unidos, Canadá e Inglaterra 

han demostrado que la celulitis preseptal se presenta con aayor 

frecuencia que la orbitaria (6:1) y que ambas afectan a ni~os y 

adultos jóvenes durante el invierno (61). 

En este sentido, aproximadamente la mitad de los niRos con 

celulitis preseptal no supurativa aanif iesta antecedentes de 

infección respiratoria y bacteremia. Los cultivos sanguineos 

positivos de dichos pacientes varlan entre 4 y 58 i y, en éstos 

últimos, H. Ln/luenzae tipo b aparece como el responsable 

patógeno del 75 ~de los casos (61). 

Conjuntivitis 

La conjuntivitis es la patologia ocular encontrada con aayor 

frecuencia, ya que la región afectada se encuentra expuesta a 

aicroorganismos y sustancias nocivas (126, 130). 
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SU origen no es solamente bacteriano, ya que también pueden 

originarla otros aicroorganismos, ciertas enfermedades 

congénitas, algunos trastornos metab6licos, los 

irritantes (cos!téticos, polvo, etc.) y los h~bitos 

deficientes (91, 126). 

agentes 

higi,.nicos 

Lo anterior deteraina que este padeci•iento presente una gran 

cantidad de facetas y que su clasificación se torne complicada. 

Sin eabargo, la aayorla de los autores coincide en clasificar a 

las conjuntivitis de acuerdo a sus sintomas cllnicos, mismos 

que dependen del agente etiológico involucrado (91, 130). 

En general, puede sei'ialarse que los caabios tisulares 

implicados en la inflamación son: hipereaia, estasis vascular. 

exudado celular y secreción de liquidas ricos en fibrina (16, 

18, 43, 91, 126, 130). No obstante, la severidad de estos 

caabios depende de factores inherentes al microorganismo. 

Kn la conjuntivitis aguda o mucopurulenta, los agentes 

patógenos suelen ser parasitos epiteliales (poco invasivos) 

productores de una inflamación aguda autoliaitada y unilateral, 

con irritación ocular, enrojeciaiento y una secreción 

aucopurulenta que ocasiona que los parpados se peguen durante 

la noche. Las conjuntivas tarsal y bulbar se encuentran 

hiperómicas, con pequef'las petequias hemorrágicas y, comünaente, 
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el otro ojo se ve involucrado 1 6 2 dlas después. La infeccion 

sin tratamiento antimicrobiano suele ceder en 15 dias o generar 

una conjuntivitis crónica (67, 91, 108, 126, 130). 

La conjuntivitis hiperaguda o purulenta se produce cuando un 

microorganismo invasivo infecta la conjuntiva. Al principio. 

los sintomas son muy parecidos a los de la conjuntivitis 

mucopurulenta, con la diferencia de que progresa rápidamente 

produciendo hinchazón palpebral, supuración excesiva, dolor, 

hiperemia, querDosis conjuntival y la presencia prominente de un 

n~dulo linfoide preauricular. En ocasiones, la córnea puede 

aparecer opaca y, cuando no se trata adecuada y oportunamente, 

es frecuente que se produzca una ulceración corneal. Cabe 

subrayar que. en los adultos, este proceso generalmente es 

unilateral y con frecuencia involucra al ojo derecho de los 

individuos diestros (19, 91, 126, 130). 

En cuanto a la conjuntivitis crónica, la sintomatologla depende 

del agente etiolOgico y cursa principalmente con sensación de 

cuerpo extraKo, enrojecimiento, secreción mtnima al despertar y 

congestión conjuntival variable {67, 73, 91, 108, 126, 130). 

En los casos debidos a bacilos Gram negativos, la infección es 

dificil de erradicar. pero la cornea y el margen parpebral no 

se ven afectados. Sin embargo, cuando se trata de 
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estafilococos, la s1ntomatolog1a ta•bién incluye enrojecimiento 

del margen parpebral, párpados "granulados", pérdida de 

pesta~as, orzuelo recurrente y/o intensa sensación de cuerpo 

extraNo al despertar. Es iapcrtante· aencionar que, entre las 

coaplicaciones de este padeciaiento, destaca la 

blefaroconjuntivitis, la cual agudiza el cuadro con las 

co•plicaciones adicionales de la blefaritis (90, 130). 

Entre los microorganismos que causan conjuntivitis destacan: S. 

aur&us, S. &pld&rmldLs, S. pn&tm\OnLa&, S. pyos&nes, 11. 

in/lu~nza&, H. ae~ptLus, Horaxella lacunata, NeLsserLa sp, 

Prole'U.S mirabilis, Acinetobacter calcoacelicus, K. pneumonlae, 

Serralia m.a.rcescsns, E:. coLL, C. ~r/rLns&n..s. C. l9tanL, 

diversos bacilos anaerobios, A.&rom.onas hydrophL La, 

Coryn&bacler(wn. diphtherLa9, etc. (18, 19, 43, 67, 73, 91, 108, 

110, 126, 130). 

Ho obstante, N. msnín5itidls, N. 5onorrhosae, H. in/Luenzae 

tipo b, C. diphlherLae y S. pyoeenes, son microorganismos nás 

agresivos y frecuentemente causan conjuntivitis hiperaguda (18, 

19, 43, 67, 73, 91, 108, 110, 126, 130). 

En la.conjuntivitis mucopurulenta, s. au.reus es uno de los 

principales agentes etiol6gicos, ya que ataca a individuos de 

todas las edades y de cualquier zona geográfica, sin depender 
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de alguna estación en particular. Por su parte, s. pneum.on(ae 

es más común en los ni~os y su mayor incidencia se presenta en 

invierno, y Haemophitus sp es aás importante en las regiones 

calientes, afecta principalmente a ni~os menos de 6 a~os y su 

diseminación es favorecida por el insecto Hlppelates (91, 126. 

130). 

Los bacilos Graa negativos entéricos causan generalmente 

conjuntivitis crónica bacteriana, al igual que Horaxetta 

catarrhalt~. N. stcca, A. calcoacettcu~. H. lacunata (en climas 

cálidos), A. hydrophtla, s. aureus, y 5. epldermtdls; acerca de 

los 2 últimos, se considera que su participación en la 

infecci6n crónica se debe a su potente necrotoxina (18, 67, 

91, 108, 110, 12&, 130). 

Para algunas rickettsias reconocidas como patógenas humanas, la 

conjuntiva representa su vta de entrada llás freéuente y la 

conjuntivitis que ocasionan es aucopurulenta, con hiperemia e 

infiltración ainima. Por lo que toca a T. palltdum. y H. 

tuberculosls, ambas causan conjuntivitis granuloaatosa (16, 73, 

91, 126). En cuanto a las especies de NocardLa, éstas pueden 

causar una inflaaaci6n conjuntival (63). 

Oítalllla neonatal 

La conjuntivitis del recién nacido (opthalmta neonatorwn.>, 
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ocurre durante el primer mes de vida y es provocada por 

bacterias, virus y diversos agentes qutm1cos. En la frecuencia 

de esta entidad clinica intervienen los siguientes factores 

(22, 23, 25, 43, 661: 

1. Los géneros o especies de los atcro~rganis•os presentes en 

el otero de la aadre. 

2. El trataaiento de la aadre durante el embarazo. 

3. La exposición del recién nacido a los agentes infecciosos 

durante los partos prolongados, la ruptura prematura y la 

gente con la que aquél entra en contacto. 

4. El tipo de profilaKis utilizada o la ausencia de ésta 

durante los momentos que suceden al parto. 

5. La susceptibilidad del tejido epitelial a las infecciones. 

Se sabe que el gonococo ataca epitelios intactos. debido a 

la presencia de pili que se unen a las Células epiteliales; 

sin eabargo, el proceso se acentúa cuando el epitelio se 

encuentra da~ado por abrasiones o reseca•1ento (22, 23, 251. 

En la oftalllia neonatal. la infección por gonococos es 

probable.mente la aas severa; los s1 ntomas se manifiestan 2 o 4 

dias después del naciaiento y el proceso se presenta en forma 

bilateral. Todo inicia con un cuadro congestivo en la 
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conjuntiva palpebral y los fondos de saco, el cual se acompa~a 

por secreción mucopurulenta espesa de color amarillento. Suelen 

presentarse pseudomembranas o membranas sangrantes y la córnea 

frecuentemente se torna grisácea (brumosa), pudiendo ocurrir su 

cicatrización o perforación Y. par ende, la pérdida de la 

visión (23, 43, 66)¡ de hecho, en un estudio realizado en 

Kenia, 16 ~de los neonatos desarrolló da~o corneal. Cabe 

sef"ialar que la afección no sólo se limita al globo ocular, sino 

que puede extenderse al tracto respiratorio, oido aedio, boca, 

tracto digestivo, meninges y sangre, en 1 de cada 70 pacientes 

(óó). 

Cuando la infección se debe a Chtamydla, el cuadro aparece 

durante la tercera o cuarta seaana de vida, observándose 

n6dulos (foliculos linfoides) en la conjuntiva tarsal superior; 

en este caso, es raro que ocurra algün compromiso corneal, 

aunque existe el riesgo de que el microorganismo sé disemine y 

provoque neuaon.1.a, otitis, faringitis o coloniazac16n rectal 

(óó). 

La oftal•ia del recién nacido debida a otros agentes 

microbianos suele presentar un cuadro clinico aoderado¡ la 

coaplicaci6n corneal es rara, aunque se han reportado algunos 

casos originados por Pseudomonas sp {6&). 



En general, se puede afirmar que, entre los principales agentes 

etiológicos de este padecimiento, se encuentran NoL~~orLa 

eonorrhooao ~ C. trachomatL~ de los serotipos O a la K 

siguiéndoles, con menor frecuencia, s. aur9us, S. pn9urn.onLa&. 

los estreptococos de los grupos A y B, HaemDphi. tus sp. 

Ps9UdamDna.s a&rU6lnosa, E. coli, Prot&us sp, K. pneurn.onLao. 

E:nt&robacter sp ji S. rna.rc9sc9ns (22, 23, 25, 43, 66, 91, 126). 

La incidencia global de la oftalala purulenta del recién nacido 

se desconoce, pero numerosos estudios realizados en Egipto, 

Túnez. Oinaaarca, Estados Unidos, Kenia y Gaabia han revelado 

que, de todos los casos de infección, el gonococo provoca el 42 

~. C. trachom.at(s el 31.3 ~y el resto corresponden a los otros 

agentes etiológicos mencionados anterioraente (25, 66). 

Como se puede apreciar, los cuadros ocasionados par los 

gonococos son de mayor i•portancia en los pal.ses 

subdesarrollados; en Kenia, del 4 al 15 % de las •ujeres que 

van a dar a luz padecen infección genital por este 

•icroorganismo. Algo similar se observa para clamidia, de la 

cual se ha demostrado una ocurrencia vaginal de 4 a 9 % en 

Kenia, de 7 a 18 X en Gambia y de 1 a 13 X en Sudáfrica. En 

resumen, aproximadamente 25 al so ~ de los ni~os expuestos a 

estos dos microorganismos durante el nacimiento. desarrolla la 

enferaedad cuando no recibe aedidas de profil.axis. La 
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incidencia del padecimiento varia entre y 24 % en los ni~os 

sin profilaxis y disminuye hasta 1 a 2 ~ cuando ésta ocurre 

(22, 23, 25, 66). 

Tracoaa 

El tracoma es una inf ecci6n crónica que involucra a la 

conjuntiva y la eórnea, y cuyo agente causal es Chla.m.ydia 

trachomatis de los serotipos A, 8, Ba y C (16, 75, 79, 99, 118). 

En los pacientes afectados, el da~o a la conjuntiva y la córnea 

es multifactorial; cuando la enfer•edad inicia, el proceso 

origina la formación de áreas de necrosis que estimulan una 

respuesta inflamatoria y la infiltración monocltica; ello se 

genera debido a una cicatrización que da lugar a deficiencias 

lagrimales (los duetos lagrimales se afectan) y a la pérdida de 

células globulares que conduce a la disminllctón en la 

producción de moco conjuntiva!. Es importante subrayar que 

tales sucesos propician infecciones secundarias y la ulceración 

corneal. Los pacientes con tracoma suelen desarrollar entropi6n 

(reversión del párpado) y triquiasis (crecimiento de las 

pesta~as en dirección atipica), los cuales aotivan la ruptura 

del epitelio cornea! y estimulan las infecciones secundarias 

(16, 118). 

Histopatol6gicamente, esta enfermedad presenta una reacción que 
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se caracteriza por la presencia de follculos linfoides con un 

centro ger•inal. Cada fol1culo es un infiltrado linfoc1tico y 

los polimorf onucleares s6lo se observan en fol1culos 

necrosados. Los centros gerainales se encuentran desplazados 

hacia la superficie y los linfocitos aparecen infiltrando el 

epitelio. Este tipo de infiltración linfoc1tica origina una 

necrosis local y la cicatrización, aunque las células 

plasaaticas que se distribuyen en la conjuntiva y el 

atrapaaiento de las células de la sustancia propia en el 

epitelio conjuntiva!, taabién producen las 

aenclonadas (75, 118). 

dos anoaalias 

Oesafortunada•ente, los caabios sufridos en la conjuntiva y la 

c6rnea, en particular la cicatrización que ocurre en esta 

últi•a. conducen a la pérdida de la visión; por ello, es de 

radical iaportancia tratar de controlar las epidemias de 

tracoaa (75, 118). 

La Organización Mundial de la Salud ha estimado que soo 

millones de personas en el aundo padecen tracoaa y que, de 

ellas, 5 a 10 •iliones han perdido la visión debido a las 

complicaciones propias de la enferaedad. Esta constituye un 

problema de salud pública que afecta principalaente a los 

paises en vias de desarrollo (sobre todo a sus coaunidades 

rurales), ya que se ha demostrado que al elevarse la calidad de 
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vida de un pueblo, disminuye la incidencia del tracoaa. Cabe 

seN.alar que los siguientes factores propician la 

propagación de este padeciaiento 175, 79, 118, 126). 

- Los malos ~bitos higiénicos. 

r~pida 

- La ocurrencia de conjuntivitis bacterianas concomitantes. 

- Los factores climatológicos y el polvo irritante que 

produce lesiones oculares que facilitan la entrada del 

agente causal. 

- El hacinamiento. 

Por lo que respecta a México, se ha encontrado que en las 

regiones norte y sureste del pais el tracoma es endémico (75). 

Queratitis y úlcera cornea! 

Si el tracoma constituye una causa importante de ceguera en los 

paises en vtas de desarrollo. la queratitis y la Ulcera corneal 

provocan el •is•o efecto en el primer mundo (122. 127). La 

queratitis se define como la inflamaci6n supurativa del 

epitelio corneal. •isma que puede progresar hasta una Ulcera 

cornea! cuando la infección llega hasta el estroma (43). 

La aayor1a de los casos de queratitis y úlcera corneal suceden 

como consecuencia de la pérdida en la continuidad del epitelio 

corneal. la cual puede ocurrir por defectos tales coao: la 



falta de la pelicula lagrimal, las lagri•as con poca lisoziaa, 

el uso prolongado de lentes de contacto. las infecciones 

virales previas. los trauaas oculares (relacionados con el 

eapleo de u~as postizas. cosméticos, 

oxigenación, inaunosupresi6n, diabetes y 

16, 20, 40, 68, 69, 84, 91, 92, 93, 97, 

124, 126, 127, 129, 132). Lógicamente, al 

epitelial, s6lo falta que se concrete 

etc.), la falta 

alcoholismo. (1, 

102, 107, 116, 

producirse el' 

la inoculación 

de 

3, 

122, 

da Pro 

del 

aicroorganismo, lo cual resulta auy probable. Tal es el caso de 

la utilización de lentes de contacto -ya que los agentes 

infecciosos suelen encontrarse en los recipientes y liquidas 

conservadores- y de la aplicación de cosnóticos contaminados 

(29, 97). 

La severidad de la infección cornea! depende de la virulencia. 

invasividad y/o toxigenicidad de cada microorganimo que funge 

como responsable del cuadro. Sin embargo, los sintomas 

principales son: dolor, sensación de cuerpo extra~o. fotofobia, 

hiperemia conjuntiva!, descarga purulenta moderada, disminuci6n 

de la agudeza visual, lagrimeo, hipopi6n (pus en e.Amara 

anterior) y miosis (1, 16, 43, 68, 91, 93, 97, 102, 116, 121, 

126, 129, 134). 

Algunas úlceras presentan un desarrollo muy caracteristico que 

las hace fácil•ente detectables. Las producidas por s. 
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pneum.onLao son muy delimitadas y con bordes ovales o 

ligeramente redondeados; la parte central de la córnea presenta 

casi siempre una infiltración amarillo-grisácea y, aunque la 

región circundante suele no afectarse, su aspecto generalmente 

es brumoso. La úlcera neumoc6ccica es de evolución rápida, con 

clara tendencia a la perforación corneal y a la subsecuente 

pérdida de la vis16n (1, 69, 74, 91, 124, 126, 127). 

Por su parte, Pseudomonas asrustnosa también provoca úlceras de 

evolución rápida, pero estas involucran a extensas porciones 

corneales. Por lo regular, inician en la parte central con un 

infiltrado gris o amarillento y la córnea adyacente presenta 

una apariencia brumosa debido a los edemas epiteliales y del 

estroma. Por lógica, la lesión suele manifestar descargas 

verde-amarillentas -debido a la presencia de fluorescetna y 

piocianina-, ocurriendo hipopi6n y 1 en ausencia de tratamiento, 

el proceso se propaga rápidaaente en todas direcéiones hasta 

producir perforaci6n y da~o escleral (1, 74, 126, 127). 

Las úlceras causads por Horaxslla sp pueden aparecer centrales, 

aunque aás comúnmente se localizan en la parte inferior de la 

c~rnea; inician con un absceso blanco grisáceo del estroma que, 

en el transcurso de varios dLas, progresa hacia el estro•a 

profundo. Las úlceras se acoapa~an de hipop16n y generalaente 

son indoloras y de evoluci6n lenta (1, 74, 126). 
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En el caso de las úlceras provocadas por Hycobacteri'\Jm sp y 

Nocordia sp. éstas son indoloras, de lento progreso y presentan 

lineas radiales en el lecho. Cabe sei'ialar que. en general, 

resultan refractarias al tratamiento (1, 107, 121, 12&). 

Los bacilos Gram negativos. los estafilococos y los 

estreptococos ~-hemoltticos producen Ulceras menos agresivas, 

de evolución moderada y no manifiestan caractertsticas que 

permitan identificarlas mediante una simple observación (1, 

12&, 127). 

Dada la mayor frecuencia de las úlceras corneales por P. 

a9rueLnosa, se han realizado numerosas investigaciones 

tendientes a determinar el papel que desempeñan sus diversos 

factores de patogenicidad. Este microorganimos se adhiere 

pobremente al epitelio intacto, pero lo hace con eficacia en 

las orillas del epitelio da~ado, al tiempo que forma una capa 

delgada que contiene componentes antifagocitarios y tóxicos. La 

destrucción corneal puede concretarse a través de dos 

mecanismos (1, 3, 69, 124}: 

l. La produccion de enzimas. Este mecanismo ocurre solo, en 

fo~ma secuencial, o simultáneamente con respecto al segundo 

lal que se hace referencia en el p:trrafo siguiente}. Entre 

las enzimas producidas por esta especie destacan la 
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exotoxina A, el glicoltpido citolltico y la endotoxina 

lipopolisacarida. Se ha demostrado que la primera de ellas 

inhibe la sintesis proteica -de aanera similar a la toxina 

diftérica-. originando la auerte de las células epiteliales, 

endoteliales y los queratocitos del estroma, via la 

degradación de co•ponentes de la c6rnea tales coao la 

col~gena y los proteoglicanos. 

2. La presencia de productos bacterianos. Estos provocan la 

liberación o activaci6n de enzimas -producidas por los 

leucocitos Poli•orfonucleares y las células corneales- las 

cuales degradan la eórnea. 

Al microscopio electrónico, el exaaen de una úlcera corneal 

revela la necrosis de queratocitos, células epiteliales y 

endoteliales, asi como la acumulación y degeneración de los 

leucocitos poliaorfonucleares, la pérdida de la sustancia base 

proteogllcana, la dispersión y/o degradación de las fibras de 

colagena y la acuaulaci6n de fibrina y otras protelnas 

plaS•átlcas (1, &9). 

En general, se acepta que el primer aecanisao de acción es 

similar al que se presenta con otros microorganismos. se sabe, 

par ejemplo, que ClostrLdLl.Ll'n. perfrineens provoca úlcera corneal 

aediante la liberación de su toxina kapa y la de su antigeno µ, 
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los cuales actúan coa o 

respectivamente (116). Algunos 

colagenasa 

estudios 

y 

han 

hialuronidasa. 

revelado que la 

virulencia de N9isssrta sonorrhoeae y Nelsseria msntnslttdis 

radica en la presencia de un lipapolisael>rido y la sintesis de 

una IgA hidrolasa (129). Al parecer. Corynebo.ctert'\.Uf\ dtphtheriae 

origina la perforación corneal en 24 h, debido a la destrucción 

masiva de la eórnea v1a la toxina diftérica (1). En cuanto a 

la patogénesis relacionada con HoraxeLLa sp. ésta se atribuye a 

la producción de proteasas y a la actividad de una endotoxina 

(1). S. au.reus produce protelnas extracelulares y enzimas que 

sustentan la diseminación del proceso con base en la evasion de 

la respuesta illllune frente al aicroorganisao (l. 124). Proteus 

sp elabora enziaas degradativas, destacando las ureasas, 

desaainasas. descarboxilasas, gelatinasas y lipasas y, co•o 

ocurre en otros aicroorganismos Gram negativos. produce 

endotoxinas que pueden desempeffar un papel importante en la 

patogénesis. Serratta rnarcescens produce dos proteasas que 

da~an la c6rnea (1). Borrelta bur6dorfert causa queratitis 

bilateral y, aunque esto aun no se ha deterainado con certeza, 

se cree que el da~o se asocia a una reacción de 

hipersensibilidad frente a ciertos antigenos de la espiroqueta 

(77, 87, 114). Investigaciones recientes, han de11ostrado que 

Flavobacterium. m..enln6oseptlcum. produce una exotoxina con acción 

proteolitica siailar a la producida por P. aeru6lnosa (20). 
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A pesar de que los margenes palpebrales y el saco conjuntiva! 

contienen una gran cantidad de microorganismos de la flora 

conjuntival. éstos rara vez llegan a afectar la córnea. Esto se 

debe fundamentalaente a la presencia de la pelicula lagrimal 

del epitelio y de la cápsula de BoW11an (16). Bajo estas 

condiciones, s6lo cuando el agente infeccioso es muy invasivo, 

se puede alterar el epitelio intacto; tal es el caso de 

sp, 

Haem.ophilus ae6YptLUS y Streptococcus pnewn.oniae (1, 9, 43, 

126), los cuales pueden adherirse al epitelio -aunque éste no 

haya padecido lesiones previas-, permitiendo que sus toxinas y 

otros productos favorezcan su penetración en el estroma (1). 

En otras palabras. la presencia de cada aicroorganismo en 

particular, depende del estado previo del epitelio cornea! 

aunque, al parecer, también influyen en ello las variaciones 

estacionales y geográficas. En los Estados únidos, las 

bacterias aisladas &As coaünmente de las Ulceras corneales sin 

antecedente de da~o epitelial s~n: P. aeru5Lnosa, S. 

pnewnoniae, Hora.x:ella sp, los estreptococos ~-heaoliticos y K. 

pnewnonLae. En contraste, las que predominan en las úlceras con 

da~o epitelial previo son: 5. aursus, 5. epLdermLdLs, los 

estreptococos a y~ hemoliticos, Pseudornanas sp y Proteus sp 

(1, 3, 31, 76, BB). 
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Horaxella sp se encuentra con aayor frecuencia en las regiones 

calidas y secas del aundo y s. pne\U!\Ontae se aisla en 

estaciones frias. En Bangladesh, el 30 ~ de los casos se debe a 

Ps&udom.onas, el 20 ~ a s. aureus y el 8 ~ a ProtQus. En Nueva 

Delhi, los pat6genos con aás elevada incidencia son s. atJreus 

(39.7 ~). S. ep<dermtdts (26.7 ~)y Pseudo"""nas (24.5 ~); en 

Sudáfrica: S.pneumcníae (38 ~) y S. aureus (6 ~); en Nepal: S. 

pnet.unoniae (31 ~). S. eptdermtdts (12 ~) S. atLreus (11 ~). 

Pseudom.cnas (10 ~) y S. vLrldans (15 ~) (3, 122, 127). 

Por lo que respecta a México, un estudio realizado en 200 

pacientes con Ulcera corneal asociada a algún da~o epitelial 

previo, aostr6 que los aicroorganismos Graa positivos s. 

eptdermidis, S. pne\.Uf\Oniae y S. aure\LS, y los Gram negativos 

Pse~dorn.onas y Klebstella sp figuran coao los principales 

agentes etiológicos del padecimiento (124). 

Uveitis 

Sin lugar a dudas, las entidades clinicas que comprometen aas 

seriamente al globo ocular son la uveltis, la endoftalaitis y 

la panoftalmitis. En este contexto, cabe subrayar que las dos 

últimas aprecen (una o aabasJ como complicaciones bastante 

frecuentes de la primera (16). 

La uveltis se define como la inflaaación de cualquier región de 



la uvea; sin embargo, con el objeto de lograr •ayor 

especificidad en el se~alaaiento de la zona afectada, se 

denomina uveitis anterior a la iritis y a la iridociclitis, y 

uveltis posterior a la coroiditis. Las uveitis de origen 

infeccioso pueden ser supurativas o granulomatosas -no 

supurativas- y su origen puede ser exógeno o endógeno (16, 43). 

La uve!tis supurativa se produce generalmente en forma 

secundaria a la infección ocular u orbitaria o, en su defecto, 

suele originarse por traumatismos con objetos contaminados. En 

ambos casos, los microorganismos pueden desarrollar con 

facilidad, dada la gran vascularidad uveal Cl6). 

La uve!tis granuloaatosa endógena puede ocurrir durante el 

curso de algunas infecciones por bacterias, virus, hongos y 

parásitos. Esta patolog1a es de evolución lenta y peligrosa y 

se asocia a ciertas remisiones y exarcebaciones; sUrge como una 

complicación común de la slfilis, tuberculosis, brucelosis, 

lepra, leptospiriasis, ricketsiasis e infecciones por 

clamidias, existiendo una infección activa del microorganisao 

correspondiente en el tejido uveal Cl4, 16, 91, 126). 

En cuanto a las uveitis no granulomatosas, éstas se deben a 

fenómenos de hipersensibilidad que presentan como órgano de 

choque al tejido uveal Cl6, 91, 126). 
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Cuando el segmento anterior de la uvea se encuentra afectado, 

el iris se inflama progresivamente hasta que se eleva la 

permeabilidad de sus vasos sanguineos; ello peraite la 

exudación de células y proteinas hacia la cámara anterior, 

produciéndose la turbidez del humor acuoso y la disminución de 

la visión, El exudado celular inicial se coapone de leucocitos 

polimorfonucleares, aunque aás tarde se incorporan a él células 

inflamatorias crónicas que pueden englobar pigmento y 

transportarlo al fondo de la córnea o a la superficie del 

cristalino. Es importante consignar que dichas células 

infla•atorias crónicas pueden depositarse en la superficie 

posterior de la córnea (a lo cual se le conoce como 

precipitados querat!ticos), o bien, acumularse en la parte 

inferior de la e.amara anterior hasta generar el hipopión. Bajo 

estas condiciones, la fibrina y los desechos celulares suelen 

pegar al iris con el cristalino produciendo la sinequia 

posterior (16, 91). 

cuando el cuerpo ciliar se encuentra afectado, todos los signos 

empeoran notablemente. Es poco común que esta región se inflame 

en foraa aislada y lo que ocurre es una inflamación coapartida 

con el iris y/o la coroides (16, 91). 

Por su parte, la coroiditis sigue el •isao patrón sef'ialado en 

la uveitis anterior, dado que el proceso también involucra a 
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las capas externas de la retina ocasionando, en la parte 

posterior de esta última. una o varias lesiones blanca 

aaarillentas relacionadas con la visión borrosa. Cuando estas 

lesiones persisten pueden ocurrir el desprendimiento de retina 

y la pérdida de la visión (14, 24J. Por consiguiente, en la 

uveitis anterior existen dolor, fotofobia, lagrimeo. 

disminución de la agudeza visual, 1nyecci6n pericorneal, 

precipitados querattticos, hipopi6n y aiosis (16, 39, 43, 57, 

89, 91, 100, 106, 111, 126). 

Por lo que se refiere a la uve.itis posterior, en ésta no se 

presentan signos externos evidentes, aunque ocurre una baja 

visual y aparecen manchas oscuras detrAs de la retina. Por 

ello, la exploración debe realizarse con el oftalaoscopio 

(14, 16, 24, 27, 43, 91, 106, 126). 

Por supuesto. resulta de suaa i•portancia cóntrolar la 

1nflaaaci6n. ya que de continuar ésta pueden aparecer glaucoma, 

cataratas. desprendi•iento de retina o la afección de todas las 

capas del globo ocular (16, 126). 

Los agentes etiol6gicos más coaunea de la uvei tis son 

Leptospira a~twnnatt~. L. pom.ona. L. icterohaemorrahasLae. L. 

canicola, H. l9pra~. N. 5onorrhoeae, N. m.on.inet t idt.s;, Listeria 

m.onocytosenes. ~· tuberculosLs y T. pa.llidum. (14, 43. 57, 89, 
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100, 106, 111). 

La uveitis derivada de la sifilis puede 

región de la uvea, apareciendo la 

correspondiente durante la etapa secundaria 

afectar cualquier 

sinto•atologia 

de la slfilis o 

coao un signo de la s!filis congénita. Aunque actual•ente la 

sifilis se ha controlado en la aayoria de los paises, ctUrante 

la etapa secundaria 4.6 i de los pacientes desarrolla da~o 

uveal (91, 100). 

En cuanto a la uvei tis por gonococo, ésta puede producirse 

simultáneaaente a la uretritis aguda, afectando la uvea 

anterior; en este caso, ocurre una exudación intensa que 

permite observar fibrina en la Cámara anterior (91, 106). 

En la tuberculosis, es posible adquirir una uvettis 

granulomatosa, de evolución lenta, posterior y, ocasionalaente, 

anterior. En esta últiaa, se foraan nódulos -en el borde 

pupilar-, que pueden confluir hasta formar un tuberculoma 

(acu•ulo de células gigantes y epitelioides) (91, 126). 

Durante la brucelosis crónica suele aparecer una iridociclitis 

o coroiditis de •ediana intensidad. Sin eabargo, durante la 

brucelosis activa, excepcionalmente ocurre una uveit1s anterior 

con gran exudación e hipopión (91, 106). 
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Por su parte, la lepra posee una elevada incidencia en Africa, 

Asia y Sudamérica; se calcula que existen 5 millones de 

personas enferaas y que. además, otras 12 a 14 millones se 

encuentran infectadas. De todas ellas, entre 250 y 750 mil 

padecen una grave enfermedad ocular. en la. que Hycobacterium 

leprae afecta párpados, conjuntiva y córnea, y produce iritis e 

iridociclitis aguda y crónica, con pocos precipitados 

queratiticos y sinequias posteriores (34, 62, 57, 89, 91, 106, 

111, 126). 

Por ultino, Leptospira sp también provoca uveitis, 

principalmente en Aleaania, Australia, Escandinavia y Oriente¡ 

afortunadamente, este fenómeno aún no se ha presentado en el 

Continente A.llaricano (106). 

Endoftalmitis y panoftalnitis 

La endoftalmitis correponde a una inflaaaci6n del interior del 

globo ocular que puede afectar al huaor vitreo y/o a la Cámara 

anterior. Cabe se~alar que cuando el proceso inflamatorio se 

extiende a las tres capas oculares (esclera, uvea y retina), la 

entidad clinica se denoaina panoftalaitis. En realidad resulta 

muy dificil diferenciar con precisión entre una endoftalmitis y 

la panoftalmitis, debido a que es •uy factible que la patolog1a 

se extienda a todo el globo ocular; por tal motivo, como sucede 

en la literatura especializada, en este trabajo se hará 
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referencia a ambas entidades clinicas indistintamente Cl6, 37, 

43). 

La endoftalmitis puede originarse por 

neoplasias. La forma infecciosa 

infecciones, traumas 

puede adquirirse 

o 

por 

traumatismos, cirugia oft~lmica o por extension directa de los 

microorganismos desde los tejidos subyacentes (exógena). La 

forma end~gena se presenta v1a hematógena, linfática o nerviosa 

y ocurre con mayor frecuencia en pacientes !nmunocomprometidos 

que padecen endocarditis, meningitis, otitis, neumon1a, sepsis 

puerperal o dermatitis purulentas; en estas personas, el primer 

foco intraocular suele localizarse en coroides y retina con 

extensión directa al humor vitreo (16, 28, 37, 98). 

La endoftalmitis que sucede a una cirugia o a traumatismos es 

causada generalmente por la introducción de algunos miembros de 

la flora conjuntiva! en el ojo del mismo individuo. Tal 

acontecimiento ocurre cada vez con •enor frecuencia, dado que 

recientemente se recurre con mayor regularidad al empleo de 

preparaciones antibióticas preoperatorias y a la aplicación de 

inyecciones subconJuntivales de antim!crobianos. No obstante. 

es conveniente considerar que, en algunas ocasiones, la 

contaminacion proviene del aire, del instruaental o de las 

soluciones quirurgicas (11, 37, 98). 
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Por otro lado, existe la endoftalmitis no infecciosa secundaria 

a la metástasis del carcinoma broncogeno, al melanoma y sarcoma 

primario de las células reticulares (16). 

Por lo que se refiere a la endoftalmitis bacteriana, ésta 

aparece repentinamente, evoluciona con rapidez y sus priaeros 

s1nto•as se •anifiestan en las primeras 24 a 48 h siguientes al 

traumatismo o a la cirugia (37). 

Sin eabargo, en dos situaciones particulares, la patologla se 

presenta de manera retardada: la primera incluye a agentes de 

baja virulencia -tales co•o P. acnes y s. epldermldls-, en cuyo 

caso los sintomas aparecen entre las 6 y 9 semanas posteriores 

a la inoculación y, en cuanto a la segunda, esta ocurre con 

microorganisaos aás virulentos que han enfrentado y superado 

tratamientos profilácticos con antibióticos -se trate de 

tópicos o perioculares al aoaento de la cirugia, o·bien, de los 

que se han administrado por otras rutas convencionales para 

disminuir la inflamación- (37). 

Rn cualquier caso, los sintomas •ás coaunes de ambas entidades 

cl1nicas son: irritación, dolor. fotofobia y visión borrosa o 

nula; el enroJecimiento, la hipere•ia y el edema conJuntivales 

son hallazgos iniciales que anteceden a la quemosis palpebral y 

la proptosis. Por otra parte, al efectuarse exáaenes del fondo 
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del ojo, se observan escotoma y Células en cá•ara anterior y el 

hu•or v1treo puede aparecer borroso. Cabe sef'Salar que en el 

caso de infecciones que provienen de los senos nasales, el 

paciente sufre de dolor facial y cefalea (11, 37). 

La incidencia de la endoftalaitis es dificil de deterainar 

debido a que en pocas ocasiones se llevan a cabo diagnósticos 

adecuados. En nu•erosas opartunidades, la endoftalaitis se 

atribuye a agentes infecciosos que se aislan de la conjuntiva, 

sin confiraar el resultado •ediante cultivos intraoculares. 

Estrictaaente hablando, sólo deben considerarse confiables los 

aislaJ1ientos que provienen de la Cá•ara anterior, del vitreo o 

de los ojos enucleados (37). 

Entre los principales agentes etiol6gicos de estos 

padeciaientos, destacan algunos •icroorganisaos que foraan 

parte de la flora conjuntiva! -Staphylococcus epidermidis y 

Propionibacteriwn. acn&s-, aunque taabién suele encontrarse a S. 

aure'US, Streptococc'US sp. Bacillus sp, Proteus sp, Pseudomonas 

a.&ru5inosa, P. multhiphilia, ~lebsLella sp, Haelflóphilus sp, P. 

stutzeri, Enterobacter a65lom.erans y, menos frecuenteaente, a 

Hycobacterium. ch9lonae, Yersinta p&Stis, Pasteurella ssptica, 

Esch.erichia coli, Serratia mo..rcescens, 

Listeria monocyto5enes y Clostridi\UI\ sp C6, 9, 11, 15, 33, 37, 

43, 44, 98, 104, 119, 125, 128). 



III. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Dentro del diagnóstico de las infecciones oculares. las 

técnicas más adecuadas dependen del sitio de infección. de la 

severidad del proceso y de los conocimientos que se han 

adquirido sobre los diferentes agentes etiológicos (60). 

i. Diag~~stico directo 

Este consiste en la aplicación de métodos aicrobiol6gicos que 

comprenden la recolección, el transporte y el cultivo de las 

muestras, asi como la secuencial identificación de los 

•icroorganismos aislados. 

1.1. Recolección de las •uestras 

La adecuada obtención de las 11.uestras constituye un 

prerrequieito indispensable para lograr una plena confiabilidad 

en el diagnóstico microbiológico (37, 123). 

En este sentido, entre las tacnicas fundamentales 

recolectar dichos espectmenes, destacan: la previa limpieza 

para 

de 

las zonas afectadas con hisopos de algodón y/o de alginato de 

calcio, el raspado de la superficie conjuntiva! o corneal y la 
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obtención del aaterial purulento por aedio de punción o cirugia 

(paracentesis de cA•ara anterior y vitrectollia) (1, 17, 38, 60, 

130). 

a. Recolección de las auestras con hisopos 

En general, cuando la recolección se efectua con hisopos de 

algodón y/o de alginato de calcio. debe liapiarse con el 

aplicador toda la superficie por analizar -generalaente 

conjuntiva y aargen parpebral-; además, el hisopa debe 

encontrarse huaedecido en algún •edio de cultivo liquido (caldo 

tioglicolato, infusión cerebro corazón o caldo tripticase soya) 

(1, 60). 

Tal es el caso de la obtención de las auestras procedentes de 

pacientes que padecen orzuelo, blefaritis y/o conjuntivitis 

aguda Mucopurulenta, aunque los cultivos conjuntivales y 

palpebrales taabién constituyen un apoyo para el diagnóstico de 

conjuntivitis hiperaguda o crónica, oftalaia neonatal, ulceras 

corneales, dacriocistitis, panoftalaitis, 

uveills (1, 16, 17 60). 

endoftalaitis y 

Como ya se aencion6, los aétodos de recolección varian de 

acuerdo a la región ocular afectada; Por ello, a continuación 

se aencionan algunas aedidas relacionadas con los diferentes 

padeciaientos. 
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Orzuelo y blefaritis 

En estos casos. algunos autores coinciden en señalar que no es 

necesario realizar cultivos. ya que es auy probable que el 

agente causal sea s. (16, 91, lll, 126, 130). De 

cualquier manera, es conveniente aislar al aicroorganis•o para 

llevar a cabo las pruebas de sensibilidad a antibióticos que 

peraiten instituir la terapia adecuada (123). 

La recolección de la auestra incluye la limpieza del aargen 

anterior del párpado y de las áreas afectadas de los párpados 

inferior y superior de ambos ojos, empleándose un aplicador 

para cada uno y seabrando directaaente el espécimen en los 

•edios de cultivo (17, 43, 60). 5egún algunos especialistas, 

para obtener la muestra se deben compriair los párpados y 

expriair el •aterial de las glándulas de Heibo•io (16, 112, 

123); sin eabargo, esta aaniobra puede dar coao. resultado la 

diseminación del proceso hacia la conjuntiva (43) .. 

Conjuntivitis aguda aucopurulenta 

La aayoria de los oftala6logos rara vez eaplea aétodos de 

laboratorio para efectuar el diagnóstico de la conJuntivitis 

aguda aucopurulenta y frecuenteaente lo realizan con base en la 

sinto•atologla cllnica y el conociaiento de la incidencia 

estacional de los diversos agentes etiológicos. Sin embargo, en 

el caso de •édicos poco experiaentados, es recoaendable 
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efectuar el diagnóstico, apoyándose en análisis de laboratorio 

que incluyen la preparación de extensiones tef"iidas al Gram o 

par Giemsa y los cultivos de las muestras (16, 115, 123, 130). 

El aplicador debe limpiar las superficies de la conjuntiva 

tarsal inferior y del fórnix del ojo derecho antes de que la 

muestra se siembre en los aedios de cultivo. Este ·•isao 

procedimiento debe repetirse en el ojo izquierdo (17, 60). 

b. Recolección de las muestras mediante raspados con espatula 

de Kimura y/o bistur1 

Antes de realizar el raspado, debe: instilarse 1 6 2 gotas de 

hidrocloruro de proparacaina al 0.5~ o algún otro agente 

anestesiante tópico. La muestra se toma frotando suavemente el 

área afectada con la espátula de Kimura -previamente 

esterilizada en la flama-. de manera que no se produzca 

sangrado (16, 60). El material obtenido se utiliza para 

preparar frotis tef"iidos al Gram o Por Gieasa y se sieabra 

directamente en los aedios de cultivos adecuados (16, 17, 60. 

115). 

Es importante se~alar que el agente anestesiante utilizado para 

llevar a cabo el raspado puede interferir el desarrollo de 

algunos aicroorganismos; por ello, es conveniente obtener una 

muestra con hisopa antes de practicar el raspado •encionado. 

70 



Raspado conjuntiva! 

Uno de los motivos que generan el empleo del raspado de la 

superficie conjuntiva! radica en que, frecuentemente. tanto las 

muestras obtenidas con aplicadores como las secresiones no 

contienen microorganismos en cantidades suficientes. 

contraste, con el raspado dichas cantidades son mayores y se 

facilita su detección en el laboratorio {60, 115, 130). 

Para llevar a cabo el raspado conjuntiva!, se frota suavemente 

la conjuntiva tarsal inferior con la esp.:t..tula de Kimura o el 

blsturi. El raspado de la conjuntiva tarsal superior es 

innecesario, ya que la cantidad de microorganismos es 

generalmente muy baja. Lógicamente esta maniobra debe 

realizarse en ambos ojos (16, 60). 

En los casos de oftalmia neonatal, conjuntivitis. hiperaguda y 

conjuntivitis crónica. el diagnóstico microbiológico es 

indispensable y se basa fundamentalmente en el análisis del 

raspado conjuntival. Adicionalmente, éste 

excelente auxiliar en la determinación de 

constituye un 

los agentes 

etiológicos de las úlceras corneales, la dacriocistitis, la 

uvettis, la endoftalmitls y la panoftalmitis (1, 17, &o, 130). 

Ulcera cornea! 

El raspado corneal constituye una práctica obligada para 
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detectar a los agentes etiologico-; de las Ulceras corneales. se 

obtiene con la espd.tula de Kimura -segJn la metodologia 

mencionada con anterioridad-, o bien, con una hoja de bisturi 

del ~o. 15 (74), a partir de las areas corneales de ulceración 

y supuración (127). Cabe mencionar que, en los niños, se puede 

recurrir a la sedación previa. Las areas de supuración se 

raspan con la espátula, realizando movimientos cortos y en una 

misma dirección, teniendo precaución de no tocar las pestafias y 

los parpados -los cuales deben permanecer abiertos-. Estas 

manipulaciones deben efectuarse con la ayuda de una lampara de 

hendidura o con un microscopio de operación y posteriormente, 

cada raspado se debe sembrar en un medio de cultivo o colocarse 

en un Portaobjetos para preparar frotis (1, 16, 60, 74, 124). 

La finalidad de obtener cultivos conJuntivales 

en proveer información sobre la posibilidad 

previos radica 

de contaminación 

del cultivo cornea! por microorganismos de la pellcula lagrimal 

periocular (1, 60). 

c. Obtención de material purulento 

obtención del •aterial purulento que contiene 

presuntivamente al agente etiologico, se realiza a través de 

punción y/o cirugia. A continuacion se describen las tecnicas 

más usuales para llevarlas a cabo: 
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Recolección de muestras por medio de punción 

La metodologia para llevar a cabo la punción varia 

considerablemente en función del sitio en el que se manifiesta 

la infección (60). 

- Celulitis preseptal. La ausencia de un sitio de drenaje 

permite la aspiración del material purulento que contiene 

al agente etiologico~ sin contaminaciones provenientes de 

la piel o del medio ambiente. Cuando el proceso involucra 

al parpado superior, la incisi~n debe practicarse en el 

tercio lateral externo del borde orbitario superior. Por 

el contrario. si el absceso se localiza en el párpado 

inferior. el corte se realiza en el sitio de mayor 

fluctuación -1 e 2 cm abajo del borde orbitario inferior-. 

En cualquier caso, la piel debe limpiarse con alcohol y 

tintura de yodo antes de realizarse la punción; las 

incisiones en dichos sitios minimizan el riesgo de mala 

cicatrización y el da~o a otras estructuras oculares. 

Finalmente. el material purulent"o se recolecta con Jeringa 

y aguja estériles y se inocula en los medios de cultivo 

adecuados (60. 61). 

- Celulitis orbitaria. La punción de la 6rbita para obtener 

material purulento está contraindicada, debido al alto 

riesgo de diseminación (60, 61). Por ello, la muestra sólo 

debe obtenerse cuando existe un sitio de drenaje 
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espont~neo, mediante Jeringa y aguja estéril. El resto de 

las actividades asociadas al diagnostico incluyen 

examenes con rayos X y/o con tomografia computarizada de 

órbita y senos paranasales (60, 61). 

- Dacriocistitis. En este caso, no es recomendable la 

incisión transcutanea a través de las paredes del saco 

lagrimal; por este motivo, se debe esperar a que ocurra 

una fistulizaci6r1 externa espontanea para obtener la 

muestra. El diagnóstico se refuerza con los cultivos 

conJuntivales que se 

fistulización (60). 

recolectan previamente a 

- Dacrioadenitis. Tal como sucede en los 2 padecimientos 

anteriores, la obtención del material purulento contenido 

en la glándula lagrimal esta contraindicada Y. en este 

caso, se debe recurrir a la biopsia de la glándula para 

llevar a cabo los exAaenes histopatológicos y el cultivo 

microbiologico (60). 

Paracentesis/vitrectomia 

La vitrectomla y la parecentesis de cámara anterior representan 

los métodos más confiables en el diagnóstico de uveltis, 

endoftalmitis y panoftalmitis. Ambas técnicas requieren 

previamente la sedación del paciente y la aplicación de 

anestesia retrobulbar (17, 37, 38, 123). 



En el caso de la parecentesis, se procede a practicar una 

queratotom..ta corneo-limbal con un pequeKo bisturi, de manera 

que se obtenga una incisión profunda en la c6rnea sin llegarse 

a caaara anterior. Posteriormente, se introduce -a través de la 

incisión- una jeringa para tuberculina con aguja de calibre I 

25 o 27 (37, 38) cuidando de no tocar el endotelio corneal ni 

el cristalino y se aspiran 0.1 a 0.2 ml de fluido para inocular 

inmediatamente los medios de cultivo. En los pacientes 

afaquicos -que carecen de cristalino-, una segunda aguja -ésta 

vez de calibre # 22- se introduce hasta el cuerpo vitreo y se 

aspiran 0.2 a 0.3 ml (37, 36, 60). 

A pesar de que la 

consideraba la mejor 

parecentesis de cámara 

técnica para obtener a 

anterior se 

los agentes 

causales de uveitis, endoftalmitis y panoftalmitis, diversos 

estudios recientes han demostrado que la vitrectomia es mas 

espec1 fica y confiable: en numerosos casos, tos cultivos 

provenientes del humor acuoso son negativos, mientras que los 

de origen vitreal resultan positivos (38). La vitrectoDUa se 

realiza haciendo una esclerotomia en pa.rs plana e introduciendo 

una aguja de calibre # 22 para aspirar 0.2 a 0.3 ml de fluido 

(37,36,60). 

i.2. Aislamiento de los microorganismos 

Una vez obtenidas las muestras. se procede a llevar a cabo el 
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aislamiento de los posibles agentes etiológicos mediante 

cultivos en medios enriquecidos, siendo los de uso más común la 

gelosa sangre de carnero y el agar chocolate adicionado de 

IsoVitaleX (1, 17, 38, 60, 127). 

Por otro lado, para detectar microorganismos anaerobios se 

utilizan el caldo tioglicolato y el agar Brucella y, para' los 

bacilos Gram negativos -enterobacterias y Ps@~dom..onas- se 

incluyen el agar Hac Conkey y/o el eosina azul de metileno (17, 

60). 

Cabe seRalar que no es recomendable el empleo de medios de 

transporte o de almacenamiento, ya que tanto el volumen de las 

muestras como la cantidad de microorganismos presentes en las 

mismas son muy peque~os y, bajo estas condiciones, es probable 

que se pierda a los agentes etiológicos. En consecuencia, es 

preferible inocular el espécimen directamente en los medios 

antes mencionados (17). 

En los casos en los que posteriormente se requiere la 

propagación de los aislamientos -para lograr desarrollos m~s 

abundantes-. en general tambi~n se emplean gelosa sangre 

prepar.ada con eritrocitos de caballo, conejo o carnero y el 

agar chocolate adicionado de IsoVilateX (1, 17, 60). 

En relación a las condiciones en las que se incuban los medios 
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para el prlmoaislamiento, comúnmente se recomiendan las más 

usuales: temperaturas de 35 a 37 ºe y tiempos de 18 a 40 horas, 

considerandose las atmósferas: normal de aerobiosis, 

anaerobiosis -con el sistema Gas Pack u otras jarras de 

anaerobiosis- y 5 a 10 ~de co2 (17, 60). 

Una vez transcurrido el tiempo de incubaci6n, se procede a 

seleccionar las colonias de los probables agentes etiol6gicos, 

de acuerdo a los siguientes criterios: 

- En gelosa sangre de carnero: a las de estreptococos a y ~ 

hemoltticos, 

hemolitica-. 

Pseudom.ona.s aeru5lnosa 

Horaxella cata.rrhalls y 

-que también es 

Horaxel la sp. 

ocasionalmente -dada su escasa incidencia en las afecciones 

oculares-. se pueden aislar colonias del género Bacillus y de 

Listen.a rnonocytosen.es. (1, 72). 

- En gelosa sangre de carnero incubada en anaerobiosis: a las 

de Pept.ost.rept.ococcus sp y Propioni_bacterium. acneg (38). 

- En agar chocolate adicionado de IsoVitalex: a las de H. 

Lnfluen:zae, Ha&mophLlUS sp, Nora.xet la cat.Cl.rrhal l5, N. 

6onorrhoeas, N. m&ninsitidis y otras especies de Neisseria 

(61). 

- En manitol sal agar: a las de Staphytococcus &p~dermidis y 5, 
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aur"us ( 1, 112). 

En agar Hac Conkey: a las de Pss~domonas asru8Lno»a. 

Pseud.omona.s sp, Sarrat(a marcescen.s, Klebsiella sp, Prote~s 

sp. Aeromonas sp y otros bacilos Graa negativos •enos coaunes 

en afecciones oculares. tales como E. coli, AcLnstobacter sp, 

Enterobacter sp y ShideLla sp (37, 61). 

i.3. Identificación y tipificación de los agentes etiológicos 

aislados. 

Las colonias elegidas de acuerdo a los criterios anteriores se 

someten posterioraente a pruebas de identificación y 

tipificación, con la finalidad de establecer con precisión la 

etiolog1a del padeciaiento y llevar a cabo estudios 

epideaiol6g1cos. En este contexto: 

A las colonias de estreptococos ~-heaoliticos, se les 

realizan pruebas de coaglutinac16n -para determinar el grupo 

de Lancefield al que pertenecen- o, alternativamente, las 

pruebas de sensibilidad a 0.04 U de bacitracina, CAl!P o 

hipuricasa (1, 72). 

- A las de estreptococos o-hemoliticos, se les efectúan las 

pruebas de sensibilidad a la optoquina y la de hincha•iento 

capsular, para diferenciar a S. pneum.onLae -que las da 
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positivas- de los estreptococos del grupo Viridans -que las 

dan negativas-. Por otra parte, la serotlpificaci6n de los 

neumococos se efectúa con base en la reacc16n de quellung, 

emple~ndose sueros monovalentes (1, 72). 

- A las obtenidas en aanitol sal agar, se les considera su 

capacidad para fermentar aanitol -la cual se manifiesta en el 

medio mencionado- y se les realiza las pruebas de la 

coagulasa, la producción de desoxirribonucleasa termoestable 

y la reacción pseudoinmune; s. aur9us da positivas las cuatro 

pruebas, a diferencia de S. eptdermidls (1, 72, 94, 112). 

- En cuanto a las que desarrollan en gelosa sangre de carnero 

incubada en anaerobiosis, éstas se observan a inmersión 

-previo frotis al Gram-, con el fin de diferenciar a los 

géneros Peptostreptococcus y Propionibdcterl'wn..; loa priaeroa 

aparecen coso peque~as cadenas de cocos Gra• positivos, 

mientras que los segundos corresponden a bacilos Graa 

positivos agrupados en for•a de letras chinas o de ángulo. 

Posteriormente, las colonias correspondientes se someten a 

las pruebas de determinación de la relación de creciaiento 

con respecto al o2 , fermentación de diversos hidratos de 

carbono, lecitinasa en agar yema de huevo, acción sobre la 

leche, etc. Es iaportante mencionar que la serotipificación 

de las especies de PropLonibacterLum se realiza a través de 

anticuerpos fluorescentes (72). 
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- A las colonias del género BacLll~s. debe confiraarse la 

aorfologia microscopica aediante tinci6n de Gram y, 

posteriormente, efectuar pruebas tales como reducción de 

nitratos e hidrólisis de almidón y de hidroxiacetona (72). 

- A las que presenten desarrollo en gelosa sangre de carnero y 

nulo o escaso crecimiento en agar Hac Conkey, se les somete a 

las pruebas relacionadas con la identificación de los géneros 

LlsterLa, AcLnetobacter Y Aeromonas (9, 72). 

- A aquellas cuya morfologia macroscópica coincide con la de 

Horaxetla catarrhalis. Horaxelta sp y otras especies de 

Nelsserla, en un primer paso se les somete a la prueba de las 

oxidasas y, en los casos en que ésta resulta positiva, se 

procede a la realización de la prueba de oxidación de 

carbohidratos en el medio CTA (cistina tripticaseina agar) 

con 1~ de glucosa, maltosa, lactosa, sacarosa y fructuosa, 

respectivaaente. La prueba de la DNAsa peralte diferenciar a 

H. cata.rrhalis de las principales especies de Neissetra (47, 

61, 72). 

- A las aisladas en agar Hac Conkey y/o que presenten las 

car~cteristicas macrosc6picas de P. aeru6inosa en gelosa 

sangre, se observan a inmersión -previo frotis al Gra•- para 

seleccionar a las que se integren por bacilos cortos Gram 

negativos y, posteriormente, se someten a pruebas bioqutaicas 
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en los medios de Kligler, citrato de Simmons, SIH, caldo 

malonato, caldo descarboxilasas, caldo manitol rojo de fenal 

y caldo urea. De esta manera es posible identificar adem~s de 

P. aqrueLnos-:z a K!ebsLel lo. pneu11t0nLae, Serratta marceS'cens, 

Pr-=iteus sp. ShL6ella sp, E. colL y E'nteroba.cter sp. La prueba 

de las oxidasas constituye un apoyo útil en la identificación 

presuntiva de Pse"Udomonas aer•.i.e1.nosa (1, 72). 

- A las que sugieren la presencia del género Haemaphtlus, se 

les somete a auxogramas de factores v y X (NAO+ y hemina 

respectivamente), con el objeto de diferenciar a la especie 

H. 1.nfluen2ae. Por lo que respecta a la serot!pificación de 

esta última, puede realizarse la reacción de quellung, la de 

formación de halos de inh1b1c16n en medio Levinthal 

adicionado de sueros anticapsulares, la de hemaglutinaci6n en 

placa -con sangre humana tipo o-, o bien, mediante la de 

contrainmunoelectroforesis empleando sueros ·monovalentes 

frente a los 6 diferentes serotipos (72, 8&, 130). 

Los estudios tendientes a establecer el comportamiento 

epidemiológico de H. Ln/L~enzae, han manifestado ciertas 

limitaciones, debido a que a· . .:n no se ha logrado diser.ar 

alguna técnica que tipifique confiablemente a la mayoria de 

las cepas de esta especie. Recientemente, Gratten encontró un 

método más completo, segun el cual H. Ln/luen:zoe se divide en 

siete biotipos; los parámetros considerados en esta 
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clasificación se mencionan en la Tabla 1. 

Tabla l. Pruebas en las que se basa la tipificación de H. 
ín/tu&T'L2ae, segun Gratten (46). 

B I O T I P O 
PRUEBA lI III IV V VI VII 

Ornitina + + + + 
Indol + + + 
Ureas a + + + 

Los trabajos realizados en 1984 por Barenkaap y cols tambien 

han aportado mayor sentido a los estudios epidemiológicos que 

involucran a H. tn/lu9n2ae. Estos investigadores analizaron y 

caracterizaron por aétodos electroforáticos las proteinas de 

membrana de las cepas no tipificables -por qucllung-, hasta 

lograr otra clasif icaci6n que se basa en el anAlisis de la 

fracción proteica de la aeabrana que resulta insoluble en 

sarcosinato, y cuyo patrón se obtiene por 505-PAGE CSodium 

dodecil sulfonate-polyacril aaide gel electrophoresis) (46, 

86). 

Oiagnqstico de clamidiasis ocular 

La auestra correspondiente puede sembrarse en cultivos 

celulares, siendo los más comunes los obtenidos con células 
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HeLa o HcCoy; en este caso, la identificación se logra mediante 

la observación microscópica de los caracteristicos cuerpos de 

inclusión, previa tincion con lugol. Sin embargo, la 

utilización de técnicas inmunológicas es tan confiable y 

sensible como el cultivo y no resulta tan complicada y tardada; 

en este sentido, recienteaente se vienen realizando el 

diagnóstico y la tipificación mediante el ensayo ELISA y por 

inmunofluorescencia directa con anticuerpos monoclonales (22, 

60, 72, 7g¡. 

ii. Diagnóstico indirecto 

Algunas técnicas que no detectan directamente al agente causal 

también permiten realizar un diagnóstico adecuado de los 

diferentes padecimientos oculares. Entre ellas, se cuentan la 

tomografía computarizada, el examen con la lámpara de hendidura 

y la oftalmoscopía, el ensayo del lisado de Llmutus, técnicas 

del ADN reeombinante y el ensayo PCR (reacción en cadena de la 

polimerasa) (17, 1311. 

Tomografia computarizada 

La tomograf1a computarizada de alta resolución es una técnica 

esencial en la deterainación y aanejo de cualquier forma de 

celulitis orbitaria, ya que permite evaluar la invasión del 

espacio orbitario retrocular. Es necesario subrayar que deben 
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tomarse registros de las vistas axial y coronal de la cabeza y, 

dentro de los registros axiales, se deben incluir cortes 

angostos de los lóbulos frontales, para descartar la foraaci6n 

de algún absceso. Los datos llás relevantes que proparciona la 

toaografia clásica de una celulitis orbitaria son: 

engrosamiento e incremento de las densidades de los tejidos 

afectados -que aparecen como areas homogéneas asociadas a 

proptosis-, o bien, la disminución en la densidad de dichos 

tejidos, que suele relacionarse con la presencia de 

microorganismos productores de gas (43, 56, 60, 61, 80). 

Examen con la lámpara de hendidura y oftal•oscopía 

El examen ocular con el biomicroscopio y la lámpara de 

hendidura permite la observación de aodificaciones de la 

porción anterior del ojo. Esto resulta posible gracias a que la 

láapara emite un haz luainoso que, al atravesar los medios y 

las estructuras oculares, permite la visualización de cada uno 

quedando en la oscuridad la porción pasterior del ojo; bajo 

estas condiciones, la zona iluainada se exaaina posteriormente 

con el bio•icroscopio (4). 

con este método, se buscan los signos clásicos de infla•ac16n 

ocular: hipopión en cámara anterior, precipitados queratlticos 

y presencia de células o residuos de fibrina en el huaor 

acuoso, ya que dependiendo de la ocurrencia y la intensidad de 

ellos es posible realizar el diagnóstico presuntivo de las 
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úlceras corneales, uveitis, coroiditis y endoftalmitis. En esta 

ultima, es recomendable efectuar paralelamente un examen de 

fondo de ojo, con el fin de detectar la presencia de escotoaas 

y algunas otras anormalidades de la retina (4, 37, 105). 

Ensayo del lisado de Ltmulus 

Este es un método rápido, simple y relativa•ente confiable para 

detectar en las Auestras la presencia de endotoxinas. La prueba 

se basa en la capacidad de estas últimas para activar 

espec1ficamente las proteinas de coagulación de la especie 

L im.1..tLus polyphem.us. Este es un animal filogenética•ente 

primitivo que posee un sistema circulatorio abierto con un solo 

elemento forme: el aaebocito, en el cual radica toda su vla de 

coagulación. Lógicamente, la respuesta natural de esta especie 

a la infección por bacterias Graa negativas es la coagulación 

intravascular diseminada (131). 

La activación de la via de coagulación por el lipopolisacárido 

bacteriano se ha adaptado a una prueba tn vltro que resulta muy 

rápida y aanifiesta una gran sensibilidad: detecta cantidades 

de endotoxina inferiores a un nanogramo, en periodos aenores a 

una hora. Por ello. representa un auxiliar muy ütil en el 

diagnóstico microbiológico de las Ulceras 

endoftalmitis y panoftal•itis (1, 60, 131). 

Técnica del ADN recoabinante 
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En la actualidad, ésta se considera co•o un recurso cien 

porciento eficaz en la identif1cacl6n de diversos 

aicroorganisaos. Se basa en el hecho de que cada especie posee 

un genoaa distinto y s6lo hibridiza con cadenas totalaente 

coapleaentarias. 

Para llevarla a cabo, se extrae el ADff bacteriano -de las 

auestras- y se corta con enzimas de restricción; los fragmentos 

obtenidos se separan por electroforesis en gel y se transfieren 

posterioraente a una membrana de nitrocelulosa; esta última se 

pone en contacto con una sonda de ADN -de procedencia conocjda­

aarcada con isotopos radiactivos, la cual sólo podrá hibridizar 

con la primera en caso de homologta -técnica de SOuthern Blot­

(17, 63, 117). 

Técnica de la PCR 

Recienteaente, la aplicaci6n de esta técnica ha logrado un gran 

i•pacto en lo que respecta a la identificación de 

microorganisaos. El •étodo consiste en sintetizar miles de 

veces una secuencia del ADN bacteriano -via la utilización de 

ADN poliaerasa-¡ el ciclo comprende tres etapas: la separación 

de la doble cadena del ADN "blancoº por •edio de calor, el 

acoplamiento de los fragmentos -deno•inados pri•ers- a los 

extremos del ADN .. blanco" Y. finalmente, la slntesis de dos 

cadenas compl~entarias de ADN a través de la ADN poliaerasa. 

La reacción de la PCR también se puede realizar ~n situ, en 
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c&lulas fijadas y perseabilizadas previaaente con etanol (8, 

17, 83, 95). 

El ADN obtenido se puede analizar con t&cnicas tales co=o la de 

Southern Blot, lográndose el aáximo en especificidad y 

sensibilidad: es suficiente extraer de la muestra el aaterial 

genético de un solo aicroorganismo para poder realizar su 

identificación precisa (8, 17, 03, 95). 
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TRATAMIENTO 

En general, puede afirmarse que las oftalmias de origen 

infeccioso resultan curables, a condición de que la terapia 

correspondiente se haya instituido oportuna y acertadamente. En 

numerosos casos se administra un tratamiento inicial basado en 

medicamentos de amplio espectro, puesto que la gravedad del 

proceso impide que el medico espere los resultados de 

laboratorio; no obstante, en cuanto se ha identificado al 

agente etiológico debe procederse a mantener o modificar 

esquema terapéutico, considerando la sensibilidad 

microorganismo a -los diferentes farmacos (10). 

i. Antibioticoterapia 

el 

del 

Tal como sucede en la mayoria de las enfermedades de origen 

infeccioso, tanto los agentes teraP:,uticos como su respectiva 

dosificación var1an en funcion de la etiologia y de la gravedad 

del padecimiento. A continuación se mencionan los principales 

agentes etiológicos de las afecciones oculares. asoci3ndolos a 

los medicamentos considerados como los de mayor eficacia. 

- S. aure~s y S. epLd~rmLdls. El antibiótico administrado como 

primera opción es la penicilina, siempre que se trate de una 



cepa no productora de penicilinasa; en caso contrario, se 

elige a la meticilina o la dicloxacilina como tratamiento 

inicial. Algunos otros aedicamentos efectivos son las 

cefalosporinas, bacitracina, eritromicina, sulfacetamida de 

sodio, gentamicina, cefazolina, clindamicina, amikacina, 

oxacilina o vancomicina. Cabe mencionar que, iny~ctadas 

periocularmente, gentamicina ocasiona edema, la 

vancomicina, quemosis y la dicloxacilina, necrosis del tejido 

conjuntiva!. Por otro lado, el rifampin es un medicamento que 

sólo se recomienda en casos de infecciones estaf iloc6ccicas 

crónicas, ya que actua sobre los microorganismos que se 

encuentran dentro de las células fagocitarlas (1, 10, 3&, 59, 

103, 130). 

- Streptococc~s sp. Exceptuando a los enterococos, este género 

se considera sensible a la penicilina G, por lo cual la 

terapia suele iniciarse con este antibiótico; en.caso de que 

el paciente sea alérgico a la penicilina, pueden 

administrarse la eritromicina, una cefalosporina o algunos 

otros farmacos tales como el cloranfenicol, la clindamicina, 

la bacitracina, la vancomicina, las tetraciclinas, el 

rifampin o la cefazolina acompa~ada por algún aminoglucósido. 

Es importante destacar la notable eficacia de la gentamicina 

para erradicar a los miembros del grupo Viridans (1, 10, 49, 

103). 
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- Bacterias anaerobias. El tratamiento de eleccicn consiste en 

penicilina G, siempre y cuando la patologia no se deba al 

genero E-:i.:= ter L c·dG>s; de resultar asi , puede emplearse la 

clindamicina, eritromicina, una cefalosporina o 

tetraciclinas (1, 10). 

- H~eff~phL!us Ln/tuenza9. El manejo de lasinfecciones debidas a 

este microorganismo incluye el empleo del cloranfenicol y la 

ampicilina; sin embargo, numerosas cepas son resistentes a 

esta ultima y es necesario utilizar sulfacetamlda de sodio al 

10 o 15 ~- Otros agentes terapeuticos confiables son la 

cefazolina, gentamicina, tobramicina, amikacina. cefuroxima, 

cefotaxima, eritromicina, tetraciclina, polimixina 8, 

colistin y rifamp1n (1, 10, 103, 130). 

- NetS~9rLa eonorroho9a~. Tradicionalmente, la penicilina G se 

ha considerado el antibiotico de eleccion para tratar las 

infecciones gonoc·~ccicas; no obstante, el surgimiento de 

cepas resistentes ha conducido a sustituir este medicamento 

por algunos otros que proporcionan buenos resultados. 

Actualmente, se aplica amoxicilina, o bien, una dosis unica 

de ceftriaxona por v1a intramuscular o de norfloxacina por 

v1a oral. Otras opciones incluyen a la espectinomicina, la 

cefoxitina y la cefotaxima (1, 10, 52, 65, 130). 

- N;.r~ ..... ella o::atarrh.alts. El tratamiento de elecci-:-n involucra 
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la administracic.n de sulfacetam'ida de sodio al 10 e 15 ,; y/o 

la de cloranfenicol (1. 10). Alternativamente, se pueden 

utilizar la tobramicina, gentamicina, 

tetraciclinas y neomicina (1, 67, 129, 130). 

eritromicina. 

- F'5~·.do.-w:: ... ,:i.s -:::r&ro..15t r.-.:s:i. La administracion de la t:erapia 

correspondiente debe ser r6p1da y en dosis m~ximas. dado que 

las patolog1as ocasionadas por este ~icroorganismo figuran 

entre las de mayor gravedad. La terapia m~s empleada consiste 

en soluciones de polimixina B y colisl~n; sin embargo, 

regularmente la especie desarrolla una eficaz resistencia 

contra estos medicamentos. por lo que se sugiere utilizar 

como primera opci-~n preparaciones de carbenicilina. 

piperacilina o ticarcilina con tobramicina, gentamicina o 

amikacina. Como terapia alternativa se pueden utilizar la 

ceftazidima en combinacicn con un aminogluc·::isido; en este 

caso es importante la administraci~n de ambos medicamentos, 

ya que ejercen una importante accion sinergica. Es 

recomendable no administrar la amikacina por v1a 

ya que causa irritaciones severas al ojo. Por 

periocular. 

lo que se 

refiere a los tiempos de administraci·:-n, se deben emplear las 

soluciones oft;lmicas cadn 15 -:- 30 minutos durante los dos 

primeros d1as y, posteriormente, reducir la aplicacion 3 

veces al dia durante al menos 14 dias (1, óO), en contraste 

con las infecciones menos severas en las cuales se puede 

utilil<ar la solucbn 4 veces al d>a 11, 10, 20, 36, 70). 
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- Bacilos entéricos Gram 

medicamentos utilizados 

negativos. En 

como primera 

este caso. 

opcic:in son 

los 

la 

ampicillna, las cefalosporinas y la cefotaxima~ También 

pueden administrarse el cloranfenicol, la cefoxitina, 

tobramicina, carbenic111na, aminoglicósidos -estreptomicina, 

neomicina, kanamicina, gentamicina y amikacina-, polimixina 

8, colistin o las tetracicl1nas (1, 10, 44, 103). 

- ChtamydLa trachom.atisf El medicamento de eleccian depende de 

la edad del paciente: cuando se trata de adultos se elige la 

tetraciclina como primera opci~n y, por el contrario, si el 

afectado es un ni~o. se deben administrar sulfonamidas o 

eritromicina. La clamidiasis ocular también responde 

favorablemente a la terapia con rifampin y f luaroquinolonas 

del tipo de la norfloxacina, ofloxacina, amifloxac1na y 

aprofloxacina (1, 10, 2&). 

- BacLllus c~r~us. Debido a la enorme gravedad de la 

endoftalmitis causada por 8ac\tt~s cerGus. el tratamiento 

adecuado consiste en inyecciones intravitreales de 

clindamicjna o gentamicina (10). Sin embargo, estudios 

realizados '.·: ~=-·:. han demostrado que se logran mejor~s 

resultados cuando se instituye una terapia a base de 

vancomicina combinada con un aminoglucosido (64). 

En las oftalmias, el empleo de corLicoesteroides es objeto de 
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gran controversia, ya que si bien QStos protegen a las 

estructuras oculares de los daí'\os asociados a la respuesta 

inflamatoria, tambien permiten que la infeccion aumente (1, 21, 

113). 

En el caso de las ulceras corneales. algunos estudios recientes 

han demostrado que los esteroides no originan efectos adversos, 

siempre que se apliquen al mismo tiempo que el antibiotico 

apropl~do y que su administración se suspenda en cuanto se 

observe mejoria. A pesar de ello, es necesario que el médico 

utilice los esteroides con precaucion en tanto se realizan más 

investigaciones tendientes a dejar 

terap~utico (1, 21, 113). 

Vi as de administraci,!in 

en claro su papel 

En las infecciones oculares, la presentaci:.,n del .medicamento y 

su Via de administracion varian de acuerdo a la localización 

y/o la gravedad del proceso (10). 

La ruta a través de la cual se deben aplicar los agentes 

tera~uticos constituye una de las temdticas que en la 

actualidad generan mayor controversia. En todo caso, los 

criterios en los que se debe basar la selección de la v1a de 

administraci·~n incluyen la necesidad de que se alcancen niveles 

apropiados del antibi,:>tico en los sitios afectados y que los 

efectos t~xicos resulten mtnimos. 
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Por lo general, se acepta que los agentes terap<?uticos pueden 

administrarse en forma de soluciones oftalmicas -gotas-, 

unguentos y soluciones de aplicación periocular, intravitreal, 

endovenosa e intramuscular (1 1 10). 

- Unguentos y soluciones oft:,.lmicas 

Por lo que se refiere a estas formas farmacéuticas, los 

ung·-1entos, comparados con las soluciones oftalmicas, ofrecen 

la ventaja de incrementar el tiempo de retenci·.:·n del 

medicamento en la region afectada {10), aunque es muy posible 

que el principio activo difunda mds lentamente hacia la 

c~rnea {1}. En el caso de las soluciones oft3lmicas, la 

cantidad que puede administrarse varla entre 0.025 y 0.0~0 ml 

-ya que las gotas de mayor volumen fluyen generalmente hacia 

fuera del ojo-. En consecuencia, la instilaci•!-n debe ser 

frecuente para asegurar concentraciones terapE>uticas del 

antibiotico. Cabe mencionar que los antibióticos liposolubles 

penetran la córnea con mayor facilidad que los hidrosolubles 

(1, 10). 

Estas presentaciones del agente tera~utico se emplean en los 

casos de orzuelo. blefaritis, conjuntivitis, oftalm1a 

neonatal y ulcera corneal (1). 

- Inyecciones perioculares 
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Dependiendo de la región anatomica en la que se aplican, las 

inyecciones perioculares se pueden dividir en 

subconjuntivales y retrobulbares. las cuales se practican 

-respectivamente-, en las regiones anterior y posterior de la 

capsula de Tenon. En general, estas v1as logran que en el 

tejido ocular se alcancen concentraciones de antibiotico 

mayores a las que se obtienen mediante la utilización de 

soluciones intramusculares o endovenosas; en este contexto, 

es importante consignar que la eficacia de las inyecciones 

subconjuntival y retrobulbar es muy similar, dado que la 

c~psula de Tenon es muy delgada (103, 133). 

En la subconjuntival, el medicamento y un anestésico tcpico 

-proparaca1na al 0.5 7. o lidocatna al 2 1.- se inyectan al 

mismo tiempo con aguja de calibre # 30, entre la conjuntiva y 

la capsula de Tenon, cerca del limbo cornescleral. Por lo 

regular, es suficiente una aplicacicn pero, en caso 

necesario, las restantes deberán administrarse a intervalos 

de 12 a 24 h. En cuanto a la intrabulbar, solo varia la zona 

en la que se aplica: entre la c~psula de Tenon y la esclera 

(1, 10). 

Estas vtas se recomiendan en los casos de conjuntivitis 

hiperaguda, oftalmia neonatal. ulceras corneales. uveitis. 

endoftalmitis y panoftalmitis (1, 37, 130). 
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- Inyecciones intravitreales 

Las inyecciones intravitreales no se utilizan 

sin embargo, su empleo se ha incrementado en 

recientes, dado que ofrecen la ventaja de 

ampliamente; 

las épocas 

liberar al 

medicamento en el cuerpo v1treo, alcanzando concentraciones 

tera~uticas adecuadas. Los antibióticos más recomendados 

para esta via son la amikacina, la gentamicina y la 

tobramicina, puesto que no ocasionan necrosis de los tejidos 

internos (12, 28). 

La inyeccion intravitreal se realiza inmediatamente despu~s 

de la toma de muestra del humor vttreo, con lo cual se 

obtienen ventajas adicionales tales como la eliminacién de 

restos bacterianos -incluyendo a sus enzimas- y la de 

numerosas células inflamatorias. Se utiliza principalmente en 

los casos de uveitis, endoftalmitis y panoftalmitis (12, 28, 

37). 

- Administración parenteral 

En cuanto a la aplicación de inyecciones intramusculares e 

intravenosas. se puede asegurar que estas no garantizan 

niveles adecuados del medicamento en tejido ocular y cuerpo 

vitreo; sin embargo, en la mayorta de los casos se utiliza 

como terapia de apoyo. En general, con las inyecciones 

intravenosas se obtienen mayores niveles de los antibi·~ticos 
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en suero -y por lo tanto en el tejido ocular- en relacion a 

las de aplicacion intramuscular. Cabe se~alar que los 

aminogluc6sidos pueden administrarse indistintamente por 

anbias v1as y que. por otra lado. estudias recientes han 

demostrado que una unica dosis de ceftriaxona por v1a 

intramuscular resulta muy efectiva contra gonococos cavsantes 

de oftalmia neonatal o conjuntivitis en el adulto {1, 10. 

28). 

En este sentido, la aplicación parenteral de un antibiótico 

puede reforzarse con una inyección periocular; la inflamación 

ocular disminuye la eficiencia de la barrera hematocular y 

facilita la penetración del antibiótico administrado 

parenteralmente. Los 

utilizan en casos 

medicamentos 

graves de 

por vta 

orzuelo 

sistémica se 

y blefaritis, 

conjuntivitis, tracoma, dacriocistitis, dacrioadenitis. 

celulitis preseptal y orbitaria, uveltis, endoftalmitis y 

panoftalmitis (1, 10, 16, 3&, 37, &1, 91, 12&, 130). 

11. Terapias alternativas 

Crioterapia 

El empleo de la crioterapia en las infecciones corneales estaba 

restringida al tratamiento de las queratitis por herpes simple. 

tracoma y las adhesiones vitreocorneales. Sin embargo. en la 
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actualidad tambien ha adquiri.do importancia en el manejo de las 

ulceras corneales causadas por F's+=-•1donv;.r.-:u; ae:--uet. rl.;.sa ( 5, 32). 

El método consiste en introducir en el tejido corneal un 

dispositivo de laten de 6 mm de diámetro enfriado a -79'·c 

(denominada criosonda). se ha planteado que el mecanismo de 

destrucción bacteriana involucra varios fenó~enos, entre los 

cuales destacan la formaci~n de hielo intra y extracelular y 

los cambjos de osmolaridad. Lo anterior ocasiona alteraciones 

en la membrana celular y la precipitacion de algunas sustancias 

que conducen finalmente a la cuerte del microorganismo (5, 32). 

Respecto al daño que puede sufrir el epitelio cornea! debido a 

la aplicacion de la criosonda, numerosos estudios han 

determinado que el tejido cornea! puede tolerar el enfriamiento 

mientras el endotelio no se destruya; ello se puede lograr 

realizando exposiciones de corta duración -entre 6 y 45 

segundos- (5, 32). 

A pesar de que la crioterapia resulta bactericida por si misma, 

se han realizados estudios en los que se ha demostrado que la 

combinación de este m~todo con el empleo de tobramicina -por 

via tópica- incrementa las posibilidades de éXito en la 

erradicación de Ps.;.udoTT.c,na.s ce-r•.J.et. nos-a ( 5). 

Tratamientos con rayo laser 
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Aunque el rayo laser se ha utilizado ampliamente en las 

patolog1as retinianas -fotocoagulací~n-, en muy pocas veces se 

ha aplicado para lograr la erradicación de microorganismos 

(50). 

Sin embargo, trabajos recientes han evaluado -en animales- el 

papel del rayo laser de 193 nm en el tratamiento de infecciones 

corneales causadas por HycobacteriWl'l. fortuL tum. y ¡:-..1sar'..•.ll1'\.; a 

continuación se resumen las observaciones mas relevantes (SOJ: 

- Es util en el tratamiento de queratitis microbianas que no 

responden a la terapia con medicamentos. 

- Proporciona buenos resultados en la erradicación de los 

microorganismos, principalmente cuando la lesión se encuentra 

localizada y se detecta tempranamente. 

- Debido a que es fácil perforar la córnea inadvertidamente 

durante el tratamiento con esta técnica, se recomienda usarlo 

con precaución y solo en lesiones superficiales. 

- En estudios realizados •,.. '" 1 :--:-- han demostrado que es capaz 

de erradicar a microorganismos tales como: S. marc~scens. P. 

aer•J.6t.nosa. S. auz·iaus. S. jaecai.ts, H. in.fLuen:zae. 1;. 

albtcans y AspertJL l l •.1.s sp. Lo anterior marca un amplio campo 

de estudio en el tratamiento de queratitis y olceras 
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corneales causadas por estos microorganismos. 
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CONCLUSIONES 

1. Los padecimientos inflamatorios del globo ocular pueden 

desencadenarse coco consecuencia de traumatismos, procesos 

infecciosos y enfermedades sistémicas y/o congénitas. 

2. El ojo cuenta con mecanismos naturales de defensa, entre los 

que se cuentan el parpad~o. la producci0n de l~grimas y moco 

conjuntiva!, una exfoliaci~n epitelial continua, elementos 

linfoides y la cápsula de Bowman. 

3. Entre los diferentes agentes infecciosos que causan 

oftalmias, las bacterias manifiestan incidencias mayores que 

los virus, hongos y protozoarios. 

4. Numerosos factores predisponentes favorecen la infecci6n 

bacteriana, destacando algunos factores genéticos, 

alteración de las estructuras y las funciones oculares, los 

malos h~bitos higi~nicos, la ocurrencia de enfermedades 

previas, el uso indiscriminado de medicamentos y los 

factores ambientales. 

S. Dependiendo de la reglan afectada, las enfermedades oculares 

adquieren los nombres de orzuelo, blefaritis, 

dacriocistitis, dacrioadenitis, celulitis preseptal u 
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orbitaria, conjuntivitis, queratitis, Ulcera cornea!, 

uve1tis, endoftalmitis y panoftalmitis. 

6. Las oftalmias m~s frecuentes en el humano son, en orden 

decreciente, la conjuntivitis. el orzuelo, la blefaritis, el 

tracoma {queratoconjuntivitis cronica por e. trachoma.t ts), 

la queratitis y las Ulceras corneales. 

7. Por lo que respecta a gravedad, las principales enfermedades 

oculares son la celulitis orbitaria. las •Jlceras cornea les, 

la uveitis y la endoftalmitis/panoftalmitis. 

a. Los agentes bacterianos de mayor incidencia en las oftalmías 

son: 5. aureus, S. pnewnoniae. Haem.ophtlus tn/luenzoe, los 

estreptocncos ~-hemollticos, Pseudomonas aorueLnosa, 

Noro.::wei ta sp, N. ~onorrho&aG, S. eptder:n.td•.s. 

Propiontbaclertwn acnes y Peptostr&plococcu~ sp. Los tres 

ultimos forman parte de la flora conjuntiva!. 

9. En el laboratorio, el diagnóstico directo requiere de 

muestras recolectadas con 

espatula de Kimura, a 

qu~rurgicos. 

hisopos, 

través de 

mediante 

punciones 

raspados con 

o me todos 

10. En cuanto al diagnóstico indirecto, este constituye un apoyo 

importante, destacando la tomograf1a computarizada. la 
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prueba del Usado de Ll•i'\ttl'.JS. los ex"'-menes con 

biomicroscopio y las tacnicas del ADN' recombinante y del 

PCR. Las dos ultimas son muy sensibles y especificas. por lo 

que seria conveniente su empleo en la mayoria de los 

laboratorios clinicos. 

11. El tratamiento de las oftalmias se basa fundamentalmente en 

el empleo de antib16t1cos. cuya dosificación y via de 

administración se determinan dependiendo tanto del agente 

etiológico. como de la ubicacion y la gravedad del proceso 

infeccioso. 

12. En el caso de las patologias corneales, la crioterapia y la 

aplicación del rayo laser pueden apoyar eficazmente a la 

antibioticoterapia. 
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