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INTRODUCCION

Hasta hace algunos afios, las enfermedades oculares de origen
infeccioso representaban un campo de estudio restringido a los
oftalmslogos, dado que el laboratorio clinico comun sdlo
participaba en el diagnéstico de lar afecciones superficiales
tales como la conjuntivitis, el orzuelo, la blefaritis y las
ulceras corneales. Lo anterior se debe a que los padecimientos
mas internos -la uveitis, endoftalmitis, panoftalmitis y la
celulitis orbitaria- requieren de métodos mas 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, s&lo en contadas ocasiones se esgablecla una
comunicacion entre el especialista y el laboratorio para
seleccionar 1la terapia correspondiente. Sin embargo, los
incrementos detectados en los ultimos afos, tanto en el numero
de especies bacterianas que afectan al globo ocular como en 1la
cantidad de cepas multirresistentes a los antimicrobianos
utilizados en el tratamiento de las diversas oftalmtas, han
originado que frecuentemente sea necesario aislar, identificar

y someter a pruebas de sensibilidad a los agentes causales.

Logicamente, la Infectologta ha debido avanzar y la labor de



los profesionales de esta disciplina en el diagndstico de las
enfermedades oculares ha adquirido mayor relevancia, a traves
del empleo de nuevas técnicas y de su mayor interés por conocer
mas profundamente las propiedades anatéamicas y patofisiolégicas

de los ¢rganos de la visién.

El presente trabajo pretende difundir los conocimientos
actuales sobre los procesos patolégicos asociados al globo
ocular, asi como los principales métodos relacionados con su

diagnéstico en el laboratorio.



OBJETIVOS

~ Describir 1las principales caracteristicas anatomicas y

fisioldgicas del globo ocular.

- Mencionar los aspectos etiolédgicos, patolégicos y terapéuticos
de mayor relevancia en los padecimientos oculares de origen

bacteriano.

-~ Describir 1los principales métodos involucrados en el

diagnestico de laboratorioc de las diversas oftalafas.



I..GENERALIDADES SOBRE EL GLOBO OCULAR

i. Anatomia

El globo ocular es un organo par situado a ambos lados ae la
linea media, entre la parte anterior del crineoc y el macizo
facial; se encuentra alojado en una cavidad &sea (la orbita)
que lo protege totalmente, excepto en 8Su parte anterior, la
cual sélo es cubierta por los parpados y en cuanto a su forma,
¢sta es irregularmente esféerica -ya que se presenta ligeramente
alargado en el sentido anteroposterior- y su diametro

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

El globo ocular esta constituido por tres capas superpuestas:
la esclerotica, la uvea y la retina. La primera corresponde a
la mas externa del ojo, la uvea es la capa vascular intermedia
y la retina -capa nerviosa- se encuentra en la regién mas

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

La esclerstica (o esclera) es una capa que cubre y protege 1las
partes posterior y anterior del globo ocular, si bien su
aspecto s4lo es opaco en la primera; de hecho, en 1la segunda
recibe el nombre de cérnea. Por su parte, la uvea se compone de
tres partes: la regidn mas posterior, -denominada coroides-,

corresponde a un tejido compuesto principalnente por vasos



sangulneos. La mas anterior, en la que 8e situa el iris
~mperbrana de forma discoide que presenta en el centro un
orificio conocido como pupila-, el cual se encuentra suspendido
verticalmente en el interior del olo, por detris de la cérnea y
adelante del cristalino'. Finalmente, entre la coroides y el
iris se localiza el cuerpo ciliar; éste se ubica por . detras
del 1limbo corneoescleral, funge como responsable de la
formacién del fluido intraocular y desempeffia el papel de un
sistema de soporte muscular que sustenta el adecuado
funcionamiento del cristalino. Cabe seRalar que 1la capa
vascular -de la uvea- se encuentra recubierta en su totalidad
por una capa nerviosa, cuyo segmento posterior corresponde
precisaaente 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 caimaras: la anterior y 1la
posterior; la camara anterior corresponde a un pequefo espacio
que se situa adelante del iris y pc;r detras de la cérnea,
mientras que la camara posterior es la que se localiza

directamente por detris del iris y adelante del cristalino.

1El cristalino as una formacidn Lenticular transporente Yy
biconvexa de naoturslaeza fibresa, que ae sitda por detras det
del iris y adelante del cuerpo vitreo. Se encuentra suspendide
en ol eje Gptico del globo ccular, pere umde &  un ligamanto
que funciona como su soporle y recibe el nombre de zdnula: la
funcidn principat del eruataline e la de modificar le
reiraccion de la luz para permitic ta  viswdn de objaton

cercancs (30, 43, 31, P, 126,



Ambas camaras se encuentran ocupadas por el humor acuoso, -una

sustancia liquida y transparente (7, 30, 4S5, 51, 82, 91).

En cuanto a la cavidad posterior del globo ocular, e¢sta ocupa
la mayor parte de este ultimo y se ubica en la regisén posterior
del cristalino, de la zonula y del cuerpo ciliar; dicha cavidad
contiene en su interior al humor vitreo, sustancia semisélida
que ayuda a mantener una presi¢n intraocular adecuada (Figura

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

Al movimiento del globo ocular contribuyen musculos extrinsecos
voluntarios, de los cuales cuatro son rectos y dos oblicuos,
tienen su origen en el fondo de 1la cavidad orbitaria y se
proyectan hacla adelante, insertandose en 1la esclerstica. El
movimiento que estos cuatro musculos 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 vertice
de la orbita y se dirige hacia el angulo interno superior de
esta ultima, insertandose en la esclersdtica 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 vy se inserta en la esclerotica, entre el recto inferior y
el recto externo. La funci®n de ambos musculos oblicuos
consiste en hacer girar al globo ocular sobre su propio eje (7,

30, 45, 51).

La inervacison de los musculos oculares procede de los pares
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craneales IIX, IV y VI, El IV par proporciona fibras nerviosas
al musculo oblicuo mayor, en tanto gque el VI inerva el musculo
recto externo. Los misculos restantes reciben inervacisn del

11X par craneal (51).

Esclerstica

La esclerctica es una capa densa, blanquecina y escasamente
vascularizada que se continua hacia adelante con la cérnea y
hacia atris con la vaina de la duramadre del nervio optico,
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
al mm. La esclerstica se encuentra perforada por vasos
gangulneos que la unen a la uvea y que se disponen de la
siguiente manera: a traves de la escler¢tica y alrededor del
nervio optico se distribuyen las arterias ciliares posteriores
y los nervios ciliares; por atrias del ecuador salen las cuatro
venas vorticosas, a razon de una en cada cuadrante; finalpente,
casi 4 mm atris del limbo corneoescleral, penetran las cuatro
arterias ciliares anteriores y las venas escleroticas (fig. 2)

(82, 91, 126).

En cuanto a la superficie externa de la esclerdtica, puede
seffalarse que en eésta se localiza una delgada capa de tejido
elastico, la epiesclerstica, cuya unien a la conjuntiva depende

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

La cornea es la region transparente de la esclera que 5e



encuentra en la regidén anterior de esta ultima, presentando una
forma comparable a la de un vidrio de reloj. Su diametro es de
11.5 mm, con 1 mm de espesor en la periferiay 0.6 nmp en 1la
zona central. A la uni¢n de la cérnea con la esclerdtica se le
conoce como limbo corneoescleral y es precisamente en su parte
de atras donde se encuentra, excavada en la esclera, 1la
canaladura que contiene al canal endotelial de Schlemm (53, 82,

91, 126).

La cdrnea se compone de cinco capas encontrandose, de la parte
anterior hacia 1la posterior: el epitelio, la wembrana de
Bowman, el estroma, la membrana de Descemet y el endotelio. E1
epltelio cubre la superficie de la cérnea -para protegerla del
medio ambiente-, consta de cinco o seis capas de células y Be
congidera una continuacié¢n de la conjuntiva bulbar (30, 82, 91,

126}.

La membrana de Bowman es una capa acelular, delgada y de
aspecto homogéneo, la cual corresponde a una porcion modificada

del estroma que presenta una gran resistencia a la accién

nociva de los microorganismos {30, 82, 91, 126).

El estroma ocupa la mayor parte del espesor corneal y se
encuentra formado por fibras de tejido conectivo dispuestas en
forma de laminas paralelas; a esta disposicidn se deba
precisamente la transparencia de la cérnea. Cabe mencionar que

las mencionadas fibras de tejido conectivo constituyen una



prolongacion del tejido escleral, sustentan la circulacién de
linfa y, ademas, pueden alojar ce¢lulas fijas del sistema
reticulo endotelial que intervienen en la nutricion y en la
defensa corneal. Debido a que la cérnea 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, elistica, transparente y se
compone de finas fibras. LE Uultima capa de la cdrnea, el
endotelio, es una delgada capa celular que reviste a 1la
membrana de Descemet y la aisla del humor acuoso (30, 82, 9i,

126} .

Aunque la transparencia de la cornea se debe a su estructura
uniforme, tambien son importantes la avascularidad y el estado
de deshidratacion relativa del tejido corneal; este ultimo se
origina y regula gracias a la integridad de la bomba de

sodic-potasio de las celulas del endotelio (82, 126).

La inervacien propia de la cérnea corresponde al V par craneal
(trigémino) que cuenta, entre sus funcionea, el lagrimeo
reflejo, el parpadeo y la sensacion de intenso dolor gue se
presenta aun en las abrasiones minimas del epitelioc corneal

(51, B2, 91, 126}.

Conjuntiva
La conjuntiva es una membrana mucosa, delgada y transparente
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que recubre la cara posterior de 1los parpados Yy 1la regisn
anterior de la esclerdtica; se continua, por un lado, con la
piel en el margen palpebral -en una unién mucocutanea- vy, por

otro, con el epitelio de la cérnea en el limbo {53, 91, 126).

De acuerdo a sus diferentes caracteristicas, en la conjuntiva

se pueden distinguir tres porciones (91, 126):

1. La conjuntiva palpebral. Es transparente, su superficie es
lisa y recubre la parte posterior del parpado, adhiriéndose
firzmemente al tarso, formado por tejido fibroso denso vy

pequenias cantidades de tejido elastico.

2. La conjuntiva de los fondos de saco o férnix. Esta se
localiza en los margenes superior e inferior del tarso;
hacia atras, forma un repliegue laxo entre el parpado y el
ojo, y en su parte mas profunda recibe el nonﬁre de fondo de
saco. Permite al globo ocular su gran movilidad y 1la

eliminacien dinamica de las lagrimas.

3. La conjuntiva bulbar. Es transparente, muy delgada y recubre
la zona anterior del ojo hasta llegar a la cérnea, en cuyo
epitelio se contineca. Se adhiere en forsma laxa a la
esclerstica, salvo en la vecindad de la cérnea, en donde se

adhiere fijamente al limbo corneoescleral.

Por otro lado, de acuerdo al tipo de células que forman la

11



conjuntiva, se pueden distinguir otras dos regiones: el
epitelio y el estroma conjuntival. El primero se coapone de
tejido epitelial escamoso estratificado, integrado por dos o
mis capas de células epiteliales cilindricas superficiales y
basales; las superficiales sBe encuentran mezcladas con células
caljciforees secretoras de moco y, las basales -que se
localizan cerca del limbo-, pueden contener pigwmento. El° moco
secretado por las c¢élulas conjuntivales juega un papel
importante en la defensa oéular. al funcionar como atrapador

mecénico de contaminantes (2, 126).

Respecto al estroma conjuntival, éste consta de una capa
adenoidea y una fibrosa. La primera es superficial, contiene
tanto tejido linfoide como estructuras semejantes a los
folfculos sin centros germinales y se desarrolla hasta después
de los 2 & 3 primeros meses de vida. La segunda es8 la capa
profunda y se compone de tejido conjuntivo compacto sobre el
tarso, aunque en otras zonag es laxo. Ademip, se encuentran
glandulas lagrimales accesorias de Krause y Wolfring, analogas
en estructura y funcién a las glandulas lagrimales (48, 51,

126).

La irrigacién de la conjuntiva estia a cargo de los vasos
palpebrales y las arterias ciliares anteriores, en tanto que su
inervacién surge, al igual que en la cérnea, a partir del V par

craneal (91, 126).
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Uvea

La uvea es unha capa pigmentada cuya funcisn principal radica en
la nutricien del globo ocular. Se encuentra por debajo de la
esclerotica y por arriba de la retina, proviene de la vecindad
del nervio optico y llega hasta las cercantas de la cérnea. Se
divide en tres regiones anatemica y funcionélnente
distinguibles: la coroides, el cuerpo ciliar y el iris (7, 53,

82, 91, 96, 126).

La primera regién corresponde a unha delgada membrana de
apariencia café, que surge como resultado de su notable
vascularizacisn y pigmentacién. Constituye la parte posterior
de la uvea y cubre la porcion del globo ocular que va desde el
nervio optico hasta la ora serrata -limite anterior de 1la
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 firmemente a ¢sta, Se crea un eépacio entre

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

En un corte histolsgico de coroides se distinguen cuatro capas
celulares las cuales, de la regién externa a la interna, son:
la membrana supracoroidea, el estroma, la lamina de Bruch y el

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

La membrana supracoroidea se encuentra escasamente
vascularizada y se compone de laminillas de tejido elastico vy

colagena, la ultima de las cuales la une a la esclera. Por ella

13



pasan las arterias ciliares largas posteriores y - los nervios

ciliares (30, 53, 82, 91, 126).

La segunda capa, el estroma, estid constitulida por tejido
conectivo y por células pigmentarias, y recibe una rica
vascularizacién con tres capas de vasos de diferente calibre:
los de gran calibre, los de medio y la capa coriocapilar (vasos
de pequefio calibre). En la regién externa del estroma, donde se
encuentran los primeros, 1las arterias ciliares cortaé se
subdividen y anastomosan con las rasas de las ciliares largas
posteriores y las anteriores, en tanto que los venas convergen
entre si para forsar las cuatro venas vorticosas. Los vasos de
calibre mediano se asjituan en la parte wmedia del estroesa,
mientras que la capa coriocapilar ocupa la regién m=is interna.
Esta ultima es la responsable de 1la nutricién de las capas

externas de la retina (Figura 2) (30, 53, 82, 91, 126).

La lamina de Bruch posee aspecto vitreo y separa la coroides de
la retina; también se divide en tres porciones: una vaina
elastica externa, una intermedia de colagena y una cuticular
interna, que en realidad contiene al epitelio pigmentario (30,

53, 82, 91, 126).

La coroides recibe fibras nerviosas sensitivas del trigémino,

as! como nervios vegetativos de funcién vasomotora (82, 91).

La segunda regién de la uvea es el cuerpo ciliar, su porcién

14
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Figura 2. La irrigacibn sanguinea en el globo ocular
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anterior colinda con el iris y la posterior con 1la coroides.
Constituye un anillo muscular que al corte transversal semeja
un triangulo cuya base se orienta hacia adelante y se inserta
al iris, su vértice posterior se continta con la coroides, el
borde externo se pone en contacto con la esclerdtica y el lado
interno se dirige hacia el cristalino y el cuerpo vitreo (7,

30, 82, 91, 126). '

La regi¢n anterior del cuefpo ciliar es de textura corrugada Y
se conoce como corona ciliar -pars plicata-, mientras que la
porcién posterior, de superficie lisa, se denomina pars plana

{30, 82, 91, 126}.

El cuerpo ciliar consta de fibras musculares, distribuidas en
forma tal, que pueden ejercer traccién en tres direcciones
sobre las fibras de la zénula. Por lo anterior, se distinguen
tres grupos de fibras: 1las =meridianas, que van del cuerpo
ciliar a la esclera, las radiales que se situan 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}.

£1 musculo ciliar regula Llas formas que puede adquirir el
cristalino: al contraerse ocasiona que ¢ste se torne mas
convexo en tanto que, al relajarse, origina que se aplane. Este
musculo recibe inervacion del III par craneal (motor ocular

comun) (7, 82, 91, 96}.
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Los procesos ciliares que se proyectan desde el cuerpo ciliar
hacia el interior de 1la camara posterior son acumulos de
capilares y venas que intervienen en la secrecién del humor

acuoso {53, 82, 91).

El iris es 1la prolongacién anterior del cuerpo ciliar y
corresponde a una mesbrana plana de forma discoide que presenta
un orificio en su parte central (la pupila) la cual, como se
sabe, actua a manera de diafragma, regulando la 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 s%lo colinda con el humor acucso (30, 53, 91,

126}.

El estroma iridiano es rico en tejido conectivo esponjoso, en
cuyo seno contiene nuUEerosos vasos sangul neos, fibras
musculares, células productoras de piemento 'y nervios
procedentes del III par craneal. Las fibras musculares se
agrupan en forma radial -dando lugar al musculo dilatador del
iris-, se extienden de la pupila a 1la periferia y son 1las
responsables de la dilatacién pupilar. Otra parte de ellas se
agrupa en forma circular constituyendo el esfinter de la pupila
cuyo funcionamiento permite la contraccién pupilar (7, 45, 51,

82, 91).

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

capilares pueden secretar y absorber electrolitos al humor

17



acuoso de la camara anterior, interviniendo ast en la nutricisn

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

Retina

La retina es la capa mas interna del globo ocular y como se
localiza por debajo de 1a coroides, cubre los dos cercios
posteriores del ojo, extendiendose desde el nervio ¢ptico hasta
la region posterior del iris. Es una wmembrana auy delgada vy
transparente, ilega a medir hasta 0.1 mm de espesor en la
region foveal, se adhiere laxamente a la coroides por medio de
la capa pigmentaria y la lamina de Bruch y, a nivel del nervio
sptico (en el disco) y de 1a orae serrata, la retina se
encuentra firmemente adherida a la coroides (7, 30, 51, 53, 931,

126) .

En la retina se distinguen dos parciones funcional Yy
anatomicamente diferentes: la anterior o cilioiridiana y 1la
visual o posterior. La primera se extiende desde la ora serrata
hasta la cara posterior del iris, formande la camara oscura
ocular; en cuanto a la segunda, vsta va desde el disco éptico
hasta la ora serratae y es la que recibe las impresiones

luminosas {(91}).

Para su estudio, la retina visual se subdivide en tres

porcieones:

a. El disco ¢ptico ~tambi¢n llamado papila optica-, que

18



corresponde al sitio donde emerge el nervio &ptico, se
encuentra situado por encima del polo posterior del ojo vy,
como no posee neuronas fotorreceptoras, se denomina ‘“punto

ciego™ (7, 45, 51, 91}).

b. La macula es la zona de color amarillento y forma oval que
en el centro presenta una pequefia depresién 1llamada fovea;
ésta corresponde a la zona de vision fina por contener gran

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

c. La retina periférica es la zona de menor visién, vya que
presenta pocos conos y muchos bastones. Esta regién es 1la

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

Esta misma zona de la retina visual se compone de cinco tipos
de neuronas -fotorreceptoras (conos Yy bastones), bipolares,
ganglionares, horizontales y amacrinas- y de dieé tapas; estas
ultimas son, de fuera hacia adentro (7, 45, 51, 82, 91, 96,

126} :

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

2. La capa de ce¢lulas visuales (conos y bastones).

3. La capa limitante externa (formada de cé¢lulas de neuroglia y
fibras de Mueller, que soportan a las células visuales).

4. La capa nuclear externa (nucleos de las cé¢lulas visuales).

5. La capa plexiforme externa (sinapsis entre las cé¢lulas

visuales y las bipolares}).
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La capa nuclear interna {nucleos y cuerpos de .las cé¢lulas

o

bipolares). ‘

7. La capa plexiforme interna (sinapsis' entre 1las cé¢lulas
bipolares y las ganglionares).

8. La capa de las c¢lulas ganglionares (formada precisamente
por los cuerpos de estas celulas).

9. La capa de las fibras nerviosas {(que integran ' las
cilindroejes confluentes de las celulas ganglionares).

10. La capa limitante interné (formada por celulas de neuroglia
y fibras de Mieller que soportan a las células bipolares y

ganglionares).

La vascularizacion de la retina proviene de la coriocapilar
~que riega el tercio externo de la retina~ y, de la arteria
central de la retina, la cual emerge del disco optice y se
subdivide 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 (I1 par
craneal), que nace en la retina y llega por arriba de la silla

turca del esfenoides (51, 91, 126}.

Medios refringentes del globo ocular

Se denomina refraccion al cambio de direccién que sufre un rayo
luminosa al pasar de un medio a otro. En el glebo ocular
existen diversos componentes que poseen la propiedad de

modificar la trayectoria de los rayvos luminosos, destacande (7,
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53, 91):

1.

La coérnea. Aun cuando ya se describie con anterioridad, cabe
subrayar su importancia, como el medio que desvia en mayor
proporcion el haz de luz que penetra al ojo; de esta manera
contribuye en forma definitiva a la formaci¢n de 1la .imagen

retiniana (7, 53)

El humor acuoso. Es un liquido transparente constituido por
proteinas, electrolitos y acido hialursnico no polimerizado;
se produce por los procesos ciliares y se elimina a traves
del conducto de Schleam, que desemboca en las venas acuosas
y ¢stas, a su vez, en las venas vorticosas. Su mecanismo de
produccién y eliminacién contribuye al mantenimiento de 1la
presisen intraccular y, en cuanto a la visién, participa en
cierta manera desviando los rayos luminosos para dirigirlos
a un foco determinado de la retina, dado que ﬁosee un indice
de refraccién suy similiar al de la cérnea (7, 45, 51, 53,

82).

El cristalino. Es una estructura biconvexa, avascular,
incolora y practicamente transparente, que mide 4 mm de
grueso y 9 mmn de diametro. Obtiene sus nutrimentos a partir
del humor acuoso -a través de su cipsula que es upa meabrana
semjpermeable-, se encuentra unido al cuerpo ciliar mediante
la z4nula -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
elastico- disminuyéndose consecuentemente su amplitud de
foco y dificultando 1la vision de los objetos cercanos (51,

82, 91, 126).

4, El1 humor vitreo. Es una masa gelatinosa coloidal, avascular
y transparente que ocupa las dos terceras partes del globo
ocular, llenando el espaﬁio comprendido entre el cristalino,
la retina y el disco optico. Su composicien es la siguiente:
93 %X de agua y 1 ¥ de «colagena y de acido hialuronico.
Desempefia varias funciones, destacando entre ellas el
mantenimiento de la forma del globo ocular y de su
transparencia, el constituir un reservorio nutritivo del
cristalino y la retina, y la transmisién de los rayos

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

Estructuras accesorias del ojo

Las estructuras accesorias de 1los ojos Iincluyen las celjas,
pestafas, parpados y el aparato lagrimal, contenidas en las

cavidades orbitarias (7, 51).

Estas.ultimas se situan simetricamente a ambos lados de la
lipea media, en la parte superior de la cara Yy sus paredes
estan conformadas por huesos del craneo y de la cara. E1 globo
ocular ocupa el terclo anterior de la orbita, mientras que los

dos tercios restantes los ocupan el nervio 4ptico, los musculos
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ocularesa, el tejido adiposo y la cipsula de Tendn (51).

Las cejas y pestafias tlene la finalidad de proteger a los ojos
impidiendo la entrada de objetos extrafios. En la base de las
pestafas se encuentran pequefias glandulas que secretan un
liquido lubricante y son susceptibles de infeccién bacteriana

(7, 51).

Los parpados son repliegues musculo-membranosos que cubren la
parte anterior del globo ocular. Cada uno esta reforzado con
una capa de tejido conectivo denso, denominada lamipa tarsal,
en la cual se encuentran las glandulas sebiceas (o de
Meibomio). Los parpados reparten las lagrimas en la superficie
ocular para congervarla humeda, por medio del parpadeo continuo
sustentado por los musculos elevador del parpado superior y
orbicular. El primero surge en el vértice orbitario, se dirige
hacia adelante por encima del ojo y se inserta en él cartilago
tarsal del parpado superior, al que eleva cuando se contrae. El
segundo se inserta en el angulo interno de 1la &rbita, se
extiende alrededor de los parpados superior e inferior y su
funcién consiste en cerrar los parpados. Cabe seflalar que estos
musculos reciben inervacién de los pares craneales IIL y V (7,

51, 91, 126).

El aparato lagrimal consta de la glandula lagrimal -situada en
el angulo superior externo de 1la dorbita-, de 1los puntos

lagrimales, de los conductos lagrimales, del saco lagrimal, del
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conducto nasolagrimal y de la caruancula lagrimal. Las
“secreciones de la glandula lagrimal se vierten sobre la
superficie de la conjuntiva -a través de 12 conductos de
pequefio calibre- y son recogidas por 1los puntos lagrimales,
situados en el ingulo interno del ojo, para pasar después a los
- conductos lagrimales y acumularse en el saco lagrimal (situado
en el angulo interno del ojo). Las ligrimas se vierten del saco
lagrimal al conducto nasolagrimal, que va hasta el meato
inferior de la nariz. Por su parte, la caruncula lagrimal es 1la
estructura rojiza situada en el angulo interno del ojo, recibe
fibras nerviosas del trigeémino y contiene glandulas sebaceas vy
sudori paras responsables de la secrecién blanquecina que se

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

ii. Fisiologia

El ojo es el ¢rgano encargado de captar los estimulos luminosos
para transmitirlos a las aAreas visuales de la corteza cerebral

(7, 51).

Para que ocurra la visién, antes debe formarse una imagen
retiniana, la cual es el resultado del enfoque de 1los rayos
luminosos mediante los fenomenos de refracci®n, acomodamiento
del cristalino, contraccisn 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 refracci¢n mayores al del aire -en 1la
superficie anterior de la cérnea y en las caras anterior y
posterior del cristalino-, por lo que sufre de diversas
desviaciones que dan lugar a la formacién de unpa imagen Bmais
pequelia e invertida que la real. Sin eabargo, los objetos no se
observan al revés, debido a que las sensaciones visuales
ocurren en el cerebro, y 1la proyeccién 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
refraccien 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 luminosos de
los objetos cercanos son divergentes y deben experimentar mayor
desviacisn para enfocarse sobre la repina; 1o anterior se logra
al producirse un abombamiento en la céra anterior del
cristalino. La hipstesis que explica el fensmeno de
acomodamiento, propone que el musculo ciliar se contrae y tira
hacia adelante del cuerpo ciliar y de la coroides, provocando
una disminuclén en la tension del ligamento suspensor y el
cristalino el cual, por cierto, se torna mas convexo. Por 1lo
tanto, al observarse objetos lejanos, el musculo ciliar se

relaja, al tiempo que el ligamento suspensor se contrae y el
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cristalino adopta una forma aplanada (7, 45, 51, 126).

La contraccién pupilar es muy importante para la formacisn de
la imagen retiniana. Cuando la luz es muy intensa o el objeto
se encuentra a poca distancia, el diametro pupilar disainuye
para evitar la entrada de rayos divergentes por la periferia de
la cornea y el cristalino y favorecer la formacien de uha
imagen retiniana nitida. Cuando existe poca luz o el objeto se
encuentra alejado, la pupila se dilata para poder captar mayor
cantidad de rayos luminosos y provocar una estimulacicon

adecuada (7, 45).

La visién binocular es posible cuando los rayos luminosos de
un objeto enfocan en los lugares correspondientes de las dos
retinas; esta situacien s¢lo ocurre cuando los ojos convergen,
al moverse los dos globos oculares hacia adentro, de manera 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 vision binocular. Dado que cada ojo tiene un campo
visual distinto se registra, en cada uno de ellos, un lado del
objeto y no es sino hasta que se fusionan ambas imagenes en el
cerebro, cuando se produce la impresién de relieve. La visién
binocular también permite la apreciacién de la distancia y el

tamafio de los objetos (45, 51).
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Una vez que se ha formado la imagen retiniana, se estimulan las
células fotorreceptoras de la retina y éstas transaiten

impulsos nerviosos hasta el cerebro (7).

Los conos y bastones son excitadoB por la luz que llega a la
retina, desencadenandose una compleja cadena de reacciones
quimicas, que empieza con la descomposicién de la rodopsina en
la proteina opsina y retinal, siguiendo una isomerizacién de
este ultimo a la forma trans. Estos cambios quimicos producen
una excitacion del receptor, la cual se propaga a lo largoe de
su axon. Bajo estas condiciones la informaci¢n sufre
modificaciones al transmitirse a las celulas bipolares, que a
su vez la trasladan a la capa plexiforme 1interna; en ésta
vuelve a cambiar, via las conexiones entre las células
amacrinas, bipolares y ganglionares, y las células ganglionares
transmiten la inforamacisen reanalizada hasta el encefalo (7, Si,

96, 126, 135).

Los conos se eamplean de manera egpec&fica para la visidén
detallada y la percepcidn de los colores. Dichas estructuras ge
concentran en la macula y constituyen 1las unicas celulas
existentes en la fovea, que se considera como el centro de
visién fina. Los bastones funcionan mejor cuando la iluminacisén
es deficiente, se encuentran en la retina periférica y sirven
para lograr la visién nocturna y la orientacién visual (7, 45,

82, 91, 96, 126).
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iii. Mecanismos de defensa

El globo ocular cuenta con mecanismos naturales de defensa que
lo protegen contra la infecclén. El parpadeo, la produccién de
lagrimas y el moco conjuntival representan el primer mecanismo
de defensa. Las lagrimas contienen lisozima, beta lisinas, IgA
e IgG, que limitan el crecimiento bacteriano, diluyen el
material infeccioso y lavan el residuo conjuntival (91, 126).
El moco conjuntival autolimita 1la infeccisn mediante accion
mecanica ya que, al colapsarse, elimina restos celulares,
particulas extrafas e infecciosas y el moco superficial
contaminado con 1lipidos, lo que es esencial para el
mantenimiento de la peltcula lagrimal (2). La presencia de
elementos linfoides, la exfoliacién epitelial abundante y 1a
capsula de Bowman, pricticamente garantizan que la infeccién no

se establezca facilmente (43, 126).
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II. PATOLOGIA ASOCIADA A LAS OFTALMIAS

El origen de los padecimientos oculares no es necesariamente
infeccioso ya que, en el globo ocular, el proceso inflamatorio
tambien puede desencadenarse como caonsecuencia de enfermedades

gistémicas, traumatismos y padecimientos congeénitos (91, 126).

Las afecciones oculares causadas por wmicroorganismos figuran
enttre las de mayor importancia, debido a su elevada incidencia
y a que pueden ocurrir practicamente en cualquiera de las

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

Entre los diferentes agentes infecciosos, las bacterias son las
que causan oftalmtas con mayor frecuencia que los virus, hongos
y protozoarios (3, 43, 92, 124, 127). Algunos aufores coinciden
en sefialar que Jla presencia de bacterias en 1la region
constituye un factor importante para que s8se establezca 1la
infeccion por hongos y protozoarios, ¥ que un proceso viral
previo modifica lom tejidos favoreciendo la colonizacien

bacteriana (29, 69, 124, 127, 132).

Existen algunos factores que predisponen a la colonizacién

bacteriana de los tejidos oculares, destacando:
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a.

La alteracion de las estructuras oculares

Las condiciones de las estructuras y funcilones oculares
deterainan en gran medida el inicio, la duracien y 1la

gravedad de la enfermedad.

En ausencia de secrecién de 1laigrimas, cuando ocurre una
disminucién en la funcidn palpebral o ante la existencia de
un epitelio corneal lesionado -por traumatismos- se favorece
la infeccién por microorganismos (3, 13, 16, 20, 33, 40, 54,
55, s8, 68, 69, 84, 91, 93, g7, 101, 108, 110, 116, 120,

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

Los habitos inadecuados de higiene

La infeccién ocular puede contraerse con facilidad en los
individuos con malos bhabitos higi¢nicos (108}. En este
sentido, es frecuente gque los nitos con disenteria
desarrollen conjuntivitis o olcera corneal debido a
autoinoculaciones (99):; en los neonatos, la disemipacion
aerea de los microorganismos y los padecimientos genitales
de la madre, representan las causas mas comunes de infeccién

conjuntival (22, 25).

Las enfermedades previas

Es bien conocido que los padecimientos herpdticos oculares
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propician el establecimiento bacteriano, dado que los virus
modifican los tejidos oculares -fundamentalmente dafan el
epitelio corneal- creando condiciones biolvgicas aptas para

la infeccion bacteriana (69, 124, 127, 132}.

Por otro lado, los dessrdenes en el sistema inmunolégico
tambien favorecen 1los procesos patolsgicos 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 B, se presenta una elevada 1incidencia de
enfermedades infecciosas que afectan al ojo. Adicionalmente,
se considera que los defectos en la funcisn granulocitica y
en la inmunidad mediada por linfocitos T contribuyen en las
oftalmias de los pacientes inmunodeficientes, aun cuando 1la
respuesta de los linfocitos B sSe encuentra funcionpando

t ntegramente (42).

Las enfermedades tales como la endoftalmitis y la celulitis
preseptal pueden adquirirse a partir de la diseminacien
bacteriana -via hematégena- o a partir de los senos
paranasales (13, 16, 25, 43, 58, 85, 91, 102, 108, 120, 124,

126, 132}.

El uso de medicamentos

Definitivamente, el empleo proloangado de corticoesteroides
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favorece la infeccion bacteriana, ya que este tipo de
farmacos disminuye la respuesta inmune celular (32, 33, 116,

132, 134).

e. Las determinantes gené¢ticas

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 Pseudomonas aerugincsa (69).

f. Los factores ambientales

La frecuencia de las infecciones oculares -en particular la
conjuntivitis y la blefaritis-, varia en funcién de las
estaciones del afio; las investigacicnes sugleren que estos
padecimientos se asocian a las estaciones frias 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).
Practicamente todas las estructuras oculares son susceptibles

de infeccidén microbiana -con excepcién del cristalino y el

humor vitreo- (91, 126}.
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Las entidades clinicas que se presentan como consecuencia de un
proceso inflamatorio pueden integrarse, de acuerdo a la regién

anatomica implicada, en los siguientes tres grupos (43):

1. Infecciones de los parpados y el sistema lagrimal.
2. Infecciones de la orbita.

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

Dentro del primer grupo, las enfermedades mas 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 ulceras corneales, la uveitis, la
endoftalmitis y la panoftalmitis (43, 61, 91, 126} . A
continuacién se describen los aspectos principales de cada una

de las entidades mencionadas.

orzuelo

Se define como la infeccidn aguda de las glandulas palpebrales
secretoras de aceite; se denomina interno cuando afecta a 1las
glandulas de Meibomio del tarso y, externo, cuando involucra a
las glandulas de Zeiss (16, 43, 87, 91, 126). El orzuelo cursa
con dolor, enrojecimiento e hinchazén y los abscesos implicados

suelen drenar hacia la piel y/o 1la conjuntiva. Generalmente,
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cuando el proceso se torna crénico, aparece la blefaritis (90).

Por lo que respecta a sus principales agentes etiolegicos, S.
aureus es el de mayor incidencia, aunque también ocurren

algunos casos debidos a S. epidermidis (16, 43).

Blefaritis

La blefaritis es una infeccién crénica del parpado, localizada
especi ficamente en 1las glandulas secretoras de aceite; se
adquiere por via aé¢rea, cursa con hiperemia, engrosamiento del
margen palpebral y formacién de escamas alrededor de las
pestafas y, en los casos no tratados, pueden ocurrir poliosis,
perdida de pestafias o crecimiento de eostas en direccion
inadecuada, conjuntivitis crénica, e inclusive, queratitis
epitelial y/o ulceras corneales catarrales (de naturaleza

alergica) (16, 90, 91, 112, 126).

Esta entidad es ocasionada por bacterias, virus, hongos VY
parasitos, sin embargo, 5. aureus es su agente etiolégico mas
frecuente y le siguen S. epidermidis, los estreptococos
8-hemoli ticos, los bacilos Granm positivos anaerobios
CPropionibacterium acnes> y los bacilos Gram negativos aerobios
y [acﬁltativos {FPseudomonas aeruginosa, Haemophilus influenzae

Y Serratia marcescens) (16, 42, 90, 91, 112, 126).
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En la infeccioen estafilocdccica, uno de los eventos
preponderantes en la patogéenesis radica en el hecho de que el
microorganismo puede permanecer viable dentro de los fagocitos
durante intervalos prolongados; ello determina que la afeccion

sea de larga duracion (112).

bel mismo modo, la protetna A que recubre a esta especie se une
al fragmento Fc de las inmunoglobulinas, impidiendo la
fagocitosis (112). Estudios recientes demuestran que la
proteina A induce la respuesta inmune celular y que el
incremento de esta es la responsable de algunos sintomas de 1la
blefaritis como son la sensacién de arenillas, los parpados

pegajosos y la foliculitis (35).

Algunos investigadores han demostrado que S. aureus y §
epidermidis secretanh una exotoxina que necrosa 1los epitelios
corneal y conjuntival, y consideran que eéste esv el principal
mecanismo de ataque al ojo (16, 109, 112). Asimismo, se ha
comprobado que los estafilococos metabolizan el aceite de 1la
pelicula lagrimal, convirtiéndolo en acldos grasos no
esterificados que desestabilizan a dicha pelicula vy, en

consecuencia, favorecen la ruptura del epitelio corneal (16).

El sindrome estafilocéccico de la piel escaldada es producido

por la exfoliatina, toxina producida por $. aursus fago 2. En
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muchos casos, este sindrome es un antecedente de las celulitis
preseptal y orbitaria. Cabe sefialar que S. aureus tambien
produce estafilococcina, la cual es bactericida para algunos
microorganismos Gram positivos de la flora conjuntival (109,

112).

Dacriocadenitis

Se denomina as! a la infeccioén de la glandula lagrimal. En  los
nifMos aparece como una complicacien del sarampion, la
parotiditis o 1la gripe, aunque tambien puede ocurrir en
asociacion a la tuberculosis, 1la sifilis, 1a septicemia
gonocdccica o a los traumatismos penetrantes en el parpado. El
promdstico de esta afeccion 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 crénica; en la primera, se presentan dolor, congestién
y enrojecimiento mientras que, en 1la segunda, ocurre una

tumoracian indolora no congestionada (16, 43, 91, 126).

La enfermedad puede deberse a los virus y bacterias asociados a
las enfermedades predisponentes antes senclonadas; en la
mayorta de los casos, es producida por 5. aureus, £,

preumontae. M. itnfluenzae o0 $. pyogenes (16, 43).
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Dacriocistitis

La infeccion del saco lagrimal ocurre en forma secundaria, como
consecuencia de la obstruccién del conducto nasolagrimal, y a
que #sta propicia la acumulacién del contenido del saco y el
desarrollo de los microorganismos. Se observa enrojecimiento,
hinchazén, hipersensibilidad, epifora (lagrimeo continuo} vy
secrecion purulenta, la ultima de los cuales puede extenderse
hasta la cornea y generar una ulcera asociada a pequefios

traumatismos (16, B1, 91, 126).

En la mayoria de los casos, la dacriocistitis también es
causada por S. aureus, 5. pneunoniae, H. influenzae o0 S
pyeogenes (16, 43). Sin embargo, tambi¢n se han reportadc como
agentes etiolédgicos menos frecuentes a Pseudomonas sp.

Enterobacter sp y Pasteurella multocida (81).

Celulitis orbitaria y preseptal

Entre las infecciones oculares mis a;resivas 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 inflamacien del tejido
graso de la orbita posterior al septo orbitario y, la segunda,
a la infeccisn del tejido suave de los parpados y de la regién

periocular anterior al septo orbitario (16, 61, 91).
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Existen tres mecanismos principales mediante los cuales se
pueden adquirir estos padecimientos: 1la 1inoculacion directa
posterior a un traumatismo, la diseminacién de una infeccién
desde la piel o las estructuras adyacentes y, por ultimo, la
llegada de 1los agentes etlolégicos a partir del tracto
respiratorio superior y del oido medio, via las venas y los
vasos linfaticos (16, 43, S8, 61, 91, 126). No obstante, en
raras ocasiones se ha observado celulitis orbitaria como
consecuencia de la diseminacion hematégena de microorganismos
causantes de endocarditis bacteriana subaguda o tuberculosis

{43, 58, 61).

La sintomatologia de ambas enfermedades se resume en la tabla

1.

Las complicaciones miss severas de la celulitis orbitaria son la
endoftalmitis, pérdida de la visidén, neuritis optica, trombosis
del seno cavernoso, afeccion de los pares craneales 11I, IV, V
y VI, meningitis (en el 4 % de los casos), absceso cerebral y

la muerte (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 mas aceptadas es la siguiente: la celulitis orbitaria

se produce como consecuencia de 1la sinusitis etmoidal vy

38



maxilar. Al parecer, la sinusitis se produce debido a
irritacién mecanica, alergia o infeccidén viral; la mucosa del
seno se edematiza, provocando un adelgazamiento de la ostia e
impidiendo el drenaje normal; ello permite que 1a wmicroflora
nativa, tanto de los senos cavernoses como del tracto
respiratorio superior, invada la mucosa del seno incrementando

e}l edema y la supuraclén (61).

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

SIGNO CELULITIS CELULITIS
PRESEPTAL ORBITARIA
Vision Normal Puede disminuir
Reaccison pupilar tNormal Puede ser anormal
Proptosis Ausente Presente
Dolor orbitario Ausente Presente
Dolor al mover
el ojo Ausente Presente
¥ovilidad ocular Normal Disminuida
Quemosis Ocasional Conun
Sensibilidad :
corneal Normal Puede estar
disminuida
Oftalmoscopila Normal Puede ser anormal:
+/~ congestién
venosa
+/~ edema en
disco 4ptico
S{ntomas
sistemicos
(fiebre, malestar) Moderados Generalmente
severos
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Bajo estas condiciones, la proliferacion de bacterias
facultativas y anaerobias se incrementa -dada la baja tension
de oxigeno en la cavidad obstruida- y, conforme el proceso
progresa, dichas bacterias acceden a la érbita, a través de las
delgadas paredes del seno. De esta manera, se inicia 1la
supuracien intraorbital y el aumento de presion produce
quemosis, proptosis, limitacion de 1la movilidad ocular vy,

posiblerente, la pérdida de la vision (61).

La ruta por la que se adquiere la infeccion determina el tipo
de microorganimos que fungiran como agentes etioldégicos. En el
caso de traumatismos previos, los principales son $. aureus, S.
pyogenes Y. con nenor frecuencia, Peptococcus sp,
Peptostrepltococcus sp, Bacteroides sp y Clostridiun sp (16, 41,

61, 43, 126).

S. aureus y S. pyogenes predominan en casos de diseminacién a
partir de estructuras adyacentes, aunque tamblén se ha aislado
a S. pnewnoniae, H. influsnzae y Bacillus cereus (16, 41, 43,

61, 126).

En ausencia de traumatismo o infecciones de 1la piel, 1los
responsables son los mismos que causan sinusitis con mayor
frecuencia. La edad del paciente es un indicativo importante

para conocer al agente causal: en nifios menores de 5 afos, el
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principal es H. itnfluenzae tipo b, seguido por S. pneunontae
En los mayores de 5 afios, jovenes y adultos, se pueden
encontrar -ademis de los antes mencionados- a $. aureus y otros
estreptococos. Por lo que se refiere a las bacterias anaerobilas
implicadas en la celulitis orbitaria, destacan Fusobacterium,
Peptostreptococcus, Vetlllonella, Bacterotides, Eubacteriuwn y, en

BRY POCOE casos, Neisserta gonorrhoase (5, 41, 43, 61, 126).

Estudios realizados en los Estados Unidos, Canada e 1Inglaterra
han demostrado que la celulitis preseptal se presenta con mayor
frecuencia que la orbitaria (6:1) y que ambas afectan a nifios y

adultos jovenes durante el invierno (61).

En este sentido, aproximadamente la mitad de 1los niRos con
celulitis preseptal no supurativa manifiesta antecedentes de
infeccion respiratoria y bacteremia. Los cultiyos sangui neos
positivos de dichos pacientes varian entre 4 y 58 % y, en éstos
ultimos, H. itnfluenzae tipo b aparece como el responsable

patsgeno del 75 % de los casos (61).

Conjuntivitis

La conjuntivitis es la patologia ocular encontrada con mayor
frecuencia, ya que la regién afectada se encuentra expuesta a

microorganismos y sustancias nocivas (126, 130).
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Su origen no es solamente bacteriano, ya que también pueden
originarla otros microorganismos, ciertas enfermedades
congénitas, algunos trastornos metabeslicos, los agentes
irritantes (cosmeticos, polvo, etc.) y los habitos higiénicos

deficientes (91, 126).

Lo anterior determina que este padecimiento presente una gran
cantidad de facetas y que su clasificacion se torne complicada.
Sin embargo, la mayoria de los autores coincide en clasificar a
las conjuntivitis de acuerdo a sus sintomas clinicos, mismos

que dependen del agente etioldégico involucrado (91, 130}.

En general, puede sefialarse que los cambios tisulares
implicados en la inflamacisn son: hiperemia, estasis vascular,
exudado celular y secrecion de liquidos ricos en fibrina (16,
18, 43, 91, 126, 130). No obstante, 1la severidad de estos

cambios depende de factores inherentes al microorganismo.

En la conjuntivitis aguda o mucopurulenta, los agentes
patégenos suelen ser parasitos epiteliales (poco invasivos)
productores de una inflamacién aguda autolimitada y unilateral,
con irritacien ocular, enrojecimiento y una secrecien
mucopurulenta que ocasiona que los parpados se peguen durante
la noche. Las conjuntivas tarsal y bulbar se encuentran

hiperdmicas, con pequefias petequias hemorragicas y, cominmente,



el otro ojo se ve involucrado 1 ¢ 2 dias despu¢s. La infeccion
sin tratamiento antimicrobiano suele ceder en 15 dias o0 generar

una conjuntivitis crénica (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 1la conjuntivitis
mucopurulenta, con la diferencia de que progresa rapidamente
produciendo hinchazén palpebral. supuracisn excesiva, dolor,
hiperemia, quemosis conjuntival y la presencia prominente de un
nidulo linfoide preauricular. En ocasiones, 1la cérnea puede
aparecer opaca Y, cuando no se trata adecuada y oportunamente,
es frecuente que se produzca una ulceracidn corneal. Cabe
subrayar que, en los adultos, este proceso generalmente es
unilateral y con frecuencia involucra al olo derecho de los

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

En cuanto a la conjuntivitis crénica, la sintomatologia depende
del agente etiolsgico y cursa principalmente con sensacion de
cuerpo extraiko, enrojecimiento, secrecisn mtnima al despertar y

congestion conjuntival variable {67, 73, 91, 108, 126, 130).
En los casos debidos a bacilos Gram negativos, la infeccion es

dificil de erradicar, pero la cérnea y el margen parpebral no

se ven afectados. sin embargo, cuando se trata de
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estafilococos, la sintomatologia también incluye enrojecimiento
del =margen parpebral, parpados ‘granulados”, pérdida de
pestafias, orzuelo recurrente y/o intensa sensacién de cuerpo
extrafio al despertar. Es importante mencionar que, entre las
complicaciones de este padecimiento, destaca la
blefaroconjuntivitis, la cual agudiza el cuadro con las

complicaciones adicionales de la blefaritis (90, 130). ‘

Entre los microorganismos due causan conjuntivitis destacan: S.
aureus, 5. epidermidis, S. pneumoniae, S. pyogenes, H.
influenzae, M. aegyptius, Moraxella lacunata, Netisseria sp,
Proteus mirabilis, Acinetobacter calcoaceticus, K. pneumontae,
Serratia marcescens, E. colr, C. perfringens. (. tetant,
diversos bacilos anaerobios, Aeromonas hydrophtla,
Corynebacteriun diphtheriae, etc. (18, 19, 43, 67, 73, 91, 108,

110, 126, 130).

No obstante, N. meningitidis, N. gonorrhoeae, HN. tinfluenzae
tipo b, €. diphtheriae y S. pyogenes, son Ricroorganismos mas
agresivos y frecuentemente causan conjuntivitis hiperaguda (18,

19, 43, 67, 73, 91, 108, 110, 126, 130).
En la.conjuntivitis mucopurulenta, $. aureus es uno de los

principales agentes etilol®gicos, ya que ataca a individuos de

todas las edades y de cualquier zona geografica, sin depender
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de alguna estacién en particular. Por su parte, S. pneumontae
es mas comun en los nifos y su mayor incidencia se presenta en
invierno, y Haemophilus sp es mas importante en 1las regiones
calientes, afecta principalmente a nifios menos de 6 affos y su
diseminacién es favorecida por el insecto Hippelates (91, 126,

130),

Los bacilos Gram negativos entéericos causan generalmente
conjuntivitis crénica bacteriana, al igual que Moraxella
catarrhalis, N. sticca, A. calecoaceticus, M. lacunata {(en climas
calidos), A. hydrophila, S. aureus, y 5. epidermidis; acerca de
los 2 dltimes, se considera que su participaci¢n en la
infeccidn crenica se debe a su potente necrotoxina (18, 67,

g1, 108, 110, 126, 130).

Para algunas rickettsias reconocidas como patégepas humanas, la
conjuntiva representa su via de entrada mis frecuente y la
conjuntivitis que ocasionan es mucopurulenta, con hiperemia e
infiltracién minima. Por lo que toca a 7. pallidum y M
tuberculosts, ambas causan conjuntivitis granulomatosa (16, 73,
91, 126). En cuanto a las especies de Nocardia, éstas pueden

causar una inflamacién conjuntival (63).

Oftalmia neonatal

La conjuntivitis del recien nacido (opthalmia neonatorumd,



ocurre durante el primer mes de vida y es provocada por
bacterias, virus y diversos agentes quimicos. En la frecuencia
de esta entidad clinica intervienen los siguientes factores

{22, 23, 25, 43, 66}:

1. Los géneros o especies de los microorganismos presentes en

el utero de la madre.

2. El tratamiento de la madre durante el embarazo.

3. La exposicién del recieén nacido a los agentes infecciosos
durante los partos prolongados, la ruptura prematura y la

gente con la que aquél entra en contacto.

E-3

El tipo de profilaxis wutilizada o 1la ausencia de #esta

durante los momentos que suceden al parto.

5. La susceptibillidad 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 ca#lulas epiteliales;
sin embargo, el proceso se acentva cuando el epitelio se

encuentra dalado por abrasiones o resecamiento (22, 23, 25).

En la oftalmia neopatal, la infeccion por gonococos es
probablemente la mas severa; los sintomas se manifjestan 2 & 4
dias después del nacimiento y el procesc se presenta en forma

bilateral. Todo inicia con un cuadro congestivo en la

46



conjuntiva palpebral y los fondos de saco, el cual se acompafia
por secrecién mucopurulenta espesa de color amarillento. Suelen
presentarse pseudomembranas o membranas sangrantes y la cérnea
frecuentemente se torna grisacea (brumosa), pudiendo ocurrir su
cicatrizacién o perforacién y, por ende, la pe¢rdida de la
visién (23, 43, 66); de hecho, en un estudio realizado en
Kenia, 16 % de 1los neonatos desarrollé¢ dalo corneal. Cabe
sefalar que la afeccién no sélo se limita al globo ocular, sino
que puede extenderse al tracto respiratorio, oido medio, boca,
tracto digestivo, meninges y sangre, en 1 de cada 70 pacientes

(66).

Cuando la infeccisén se debe a Chlamydia, el cuadro aparece
durante la tercera o cuarta seamana de vida, observandose
nédulos (foliculos linfoides) en la conjuntiva tarsal superior;
en este caso, es raro que ocurra algun co-prgniso corneal,
aunque existe el riesgo de que el microorganismo se disemine y
provoque neumonia, otitis, faringitis o coloniazacion rectal

(66).

La oftalmsta del recié¢n nacido debida a otros agentes
microbianos suele presentar un cuadro clinico moderado; 1la
coaplicacién corneal es rara, aunque se han reportado algunos

casos originados por Pseudomonas sp (66).
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En general, se puede afirmar que, entre los principales agentes
etiolegicos de este padecimiento, 8e encuentran WNeiscoria
gonorrhoeae y C. trachomatis de los sgerotipos D a la K
siguiéndoles, con menor frecuencia, $S. aureus, §. pneunontae,
los estreptococos de los grupos A y B, Haemophilus sp,
Pseudomonas aerugtnosa, E. coli, Proteus sp, K. pneunoniae.

Enterobacter sp y S. marcescens (22, 23, 25, 43, 66, 91, 126).

La incidencia global de la bftallla purulenta del recién nacido
se desconoce, pero numerosos estudlos realizados en Egipto,
Tunez, Dinamarca, Estados Unidos, Kenia y Gambia han revelado
que, de todos los casos de infeccién, el gonococo provoca el 42
%, C. trachomatis el 31.3 % y el resto corresponden a los otros

agentes etioldgicos mencionados anteriormente (25, 66).

Como se puede apreciar, los cuadros ocasionados por los
gonococos son de mayor importancia en los paises
subdesarrollados; en Kenia, del 4 al 15 % de las =mujeres que
van a dar a luz padecen infeccién genital por este
microorganismo. Algo similar se observa para clamidia, de la
cual se ha demostrado una ocurrencia vaginal de 4 a 9 %X en
Kenia, de 7 a 18 % en Gambia y de 1 a 13 % en Sudafrica. En
resumen, aproximadamente 25 al 50 % de los nifos expuestos a
estos dos microorganismos durante el nacimiento, desarrolla la

enfermedad cuando no recibe medidas de profilaxis. La
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incidencia del padecimiento varia entre-1 y 24 % en- los .-niffos
sin profilaxis y disminuye hasta 1. a 2 ‘% cuando ¢sta.. ocurre

(22, 23, 25, 66)}.

Tracoma

El tracoma es una Infeccién crénica que involucra a la
conjuntiva y la cérnea, Yy cuyo agente causal es Chlamydia

trachomatis de los serotipos A, B, Bay C (16, 75, 79, 99, 118).

En los pacientes afectados, el dafio a la conjuntiva y la cérnea
es multifactorial; cuando 1la enfermedad inicia, el proceso
origina la formacidn de areas de necrosis que estimulan una
respuesta inflamatoria y la infiltracién monocitica; ello se
genera debido a una cicatrizacién que da lugar a deficiencias
lagrimales (los ductos lagrimales se afectan) y a la pérdida de
colulas globulares que conduce a la disminucién en la
produccién de moco conjuntival. Es importante subrayar que
tales sucesos propician infecciones secundarias y la ulceracisn
cornéal. Los pacientes con tracoma suelen desarrollar entropisén
{reversi®n del paArpado) y triquiasis (creciamiento de las
pestafas en direccién atipica), los cuales motivan la ruptura
del epitelio corneal y estimulan las infecciones secundarias

{16, 118).

Histopatolsgicamente, esta enfermedad presenta una reaccidn que
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se caracteriza por la presencia de foliculos linfoides con un
centro germinal. Cada foliculo es un infiltrado linfocitico y
los polimorfonucleares sélo se obgervan en foliculos
necrosados. Los centros germinales se encuentran desplazados
hacia la superficie y los linfocitos aparecen infiltrando el
epitelio. Este tipo de infiltracién 1linfocitica origina una
necrosis local y 1la cicatrizacidn, auhque las células
plasmaticas que se distribuyen en 1la conjuntiva Yy el
atrapamiento de las célulés de la sustancia propia en el
epitelio conjuntival, también producen 1las dos anomallas

mencionadas (75, 118).

Desafortunadamente, los cambios sufridos en la conjuntiva y la
cérnea, en particular la cicatrizacién que ocurre en esta
ultima, conducen a la perdida de la visisn; por ello, es de
radical importancia tratar de controlar las epidemias de

tracoma (75, 118).

La Organizacién Mundial de 1la Salud ha estimado que 500
millones de personas en el mundo padecen tracoma y que, de
ellas, 5 a 10 millones han perdido la vision debido a 1las
complicaciones propias de la enfermedad. Esta constituye un
problema de salud piblica que afecta principalmente a los
patses en vias de desarrollo (sobre todo a sus comunidades

rurales), ya que se ha demostrado que al elevarse la calidad de
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vida de un pueblo, disminuye la incidencia del tracoma. Cabe
sefflalar que los sigulentes factores propician la rapida

propagacion de este padeciamiento (7S5, 79, 118, 126).

- Los malos hibitos higiénicos.

~ La ocurrencia de conjuntivitis bacterianas concomitantes.

~ Los factores climatoldgicos 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

reglones norte y sureste del pais el tracoma es endémico {75).

Queratitis y ulcera corneal

Si el tracoma constituye una causa importante de~cgguera en los
paises en vias de desarrollo, la queratitis y la dlcera corneal
provocan el mismo efecto en el primer mundo (122, 127). La
queratitis se define comc la inflamacisdn supurativa del
epitelio corneal., misma que puede progresar hasta una ualcera

corneal cuando la infeccion llega hasta el estroma (43).
La mayoria de los casos de gqueratitis y ulcera corneal suceden

como consecuencia de la pérdida en la continuidad del epitelio

corneal, la cual puede ocurrir por defectos tales como: ila
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falta de la pelfcula lagrimal, las lagrimas con poca lisozinma,
el uso prolongado de lentes de contacto, las infecciones
virales previas, los traumas oculares (relacionados con el
enmpleo de uRas postizas, cosméticos, etc.}, la falta de
oxigenaci¢n, inmunosupresién, diabetes y alcoholismo. (1, 3,
16, 20, 40, 68, 69, 84, 91, 92, 93, 97, 102, 107, 116, 122,
124, 126, 127, 129, 132). Lsgicamente, al producirse el  dafo
epitelial, soélo falta que se concrete la inoculacién del
microorganiseo, lo cual resulta muy probable. Tal es el caso de
la utilizacién de lentes de contacto -ya que los agentes
infecciosos suelen encontrarse en los recipientes y 1liquidos
conservadores- y de la aplicacion de cosmé¢ticos contaminados

(29, 97).

La severidad de la infeccidén corneal depende de la virulencia.
invasividad y/o toxigenicidad de cada microorganimo que funge
como responsable del cuadro. Sin embargo, los sintomas
principales son: dolor, sensacién de cuerpo extrafo, fotofobia,
hiperemia conjuntival, descarga purulenta moderada, disminucién
de la agudeza visual, lagrimeo, hipopi®n (pus en camara
anterjior) y miosis (1, 16, 43, 68, 91, 93, 97, 102, 116, 121,

126, 129, 134}.

Algunas ulceras presentan un desarrollo muy caracteristico que

las hace facilmente detectables. Las producidas por s,

52



pneunmcniae Son nmuy delimitadas y con bordes ovales o
ligeramente redondeados; la parte central de la cdrnea presenta
casi siempre una infiltracion amarillo-grisicea y, aunque la
regién circundante suele no afectarse, su aspecto generalmente
es brumoso. La ulcera neumocdccica es de evolucién rapida, con
clara tendencia a la perforacién corneal y a la subsecuente

pérdida de la visién (i, 69, 74, 91, 124, 126, 127).

Por su parte, Pseudomonas aeruginosa también provoca ulceras de
evolucion rapida, pero ¢stas involucran a extensas porciones
corneales. Por lo regular, inician en la parte central con un
infiltrado gris o amarillento y la cérpnea adyacente presenta
una apariencia brumosa debido a los edemas epiteliales y del
estroma. Por 1ldgica, la lesion suele manifestar descargas
verde-amarillentas -debido a la presencia de fluoresceina Yy
piocianina-, ocurriendo hipopién y, en ausencia Qe tratamiento,
el proceso se propaga rapidamente en todas direcciones hasta

producir perforacison y daffo escleral (1, 74, 126, 127).

Las ulceras causads por Horaxella sp pueden aparecer centrales,

aunque m4s comunmente se localizan en la parte inferior de la
cornea; inician con un absceso blanco grisaceo del estroma que,
en el transcurso de varios dias, progresa hacia el estroma
profundo. Las ulceras se acompafian de hipopién y generalmente

son indoloras y de evolucién lenta (1, 74, 126).
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En el caso de las ulceras provocadas por #HMycobacteriwn sp y
Nocardia sp, éstas son indoloras, de lento progreso y presentan
lineas radiales en el lecho. Cabe sefflalar que, en general,

resultan refractarias al tratamiento (1, 107, 121, 126).

Los bacilos Gram negativos, los estafilococos y los
estreptococos a-hemoliticos producen ulceras menos agresivas,
de evolucion moderada y no manifiestan caracteristicas que
permitan identificarlas mediante una simple observacién (i,

126, 127).

Dada la mayor frecuencia de 1las ualceras corneales por P
aeruginosa, Sse han realizado numerosas investigaciones
tendientes a determinar el papel que desempeiian sus diversos
factores de patogenicidad. Este microorganimos se adhiere
pobremente al epitelio intacto, pero lo hace con eficacia en
las orillas del epitelio dafado, al tiempo que forma una capa
delgada que contiene componentes antifagocitarios y toéxicos. lLa
destruccién corneal puede concretarse a traves de dos

mecanismos (1, 3, 69, 124}:

1. La produccicon de enzimas. Este mecanismo ocurre solo, en
forma secuencial, o simultaneamente con respecto al segundo
(a8l que se hace referencia en el parrafo siguiente). Entre

las enzimas producidas por esta especie destacan 1la
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exotoxina A, el glicolipido citolitico y la endotoxina
lipopolisacarida. Se ha demostrado que la primera de ellas
inhibe la sintesis proteica ~de manera similar a 1la toxina
difterica-, originando la muerte de las células epiteliales,
endoteliales y 1los Qqueratocitos del estroma, via la
degradacisén de componentes de la coérnea tales como la

colagena y los proteoglicanos.

2. La presencia de productos bacterianos. Estos provocan 1la
liberacién o activacién de enzimas -producidas por los
leucocitos polimorfonucleares y las células corneales- las

cuales degradan la cérnea.

Al microscopio electronico, el examen de una udlcera corneal
revela la necrosis de queratocitos, células epiteliales vy
endoteliales, as{ como la acumulacién y degeneracisn de los
leucocitos polimorfonucleares, la perdida de la éustancia base
proteoglicana, la dispersisn y/o degradacién de las fibras de
colagena Yy 1la acumulaclén de fibrina y otras protelnas

plasmaticas (1, 69).

En general, se acepta que el primer mecanismo de accién es
similar al que se presenta con otros microorganismos. Se sabe,
por ejemplo, que Clostridium perfringens provoca ulcera corneal

mediante la liberacion de su toxina kapa y la de su antigeno u,
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los cuales actuan coRO colagenasa Yy hialuronidasa,
respectivamente (116). Algunos estudios han revelado que 1la
virulencia de Neisseria gonorrhoeae y Neisseria meningitidis
radica en la presencia de un lipopolisacirido y la sintesis de
una IgA hidrolasa (129). Al parecer, Corynebacteriun diphtheriae
origina la perforacisn corneal en 24 h, debido a la destruccién
masiva de la cornea via la toxina diftérica (1). Emn cuanto a
la patogénesis relacionada con Moraxella sp, esta se atribuye a
la produccisn de proteasas & a la actividad de una endotoxina
(1). S. aureus produce protetnas extracelulares y enzimas que
sustentan la diseminacién del proceso con base en la evasion de
la respuesta inmune frente al microorganismo (1, 124). Proteus
sp elabora enzimas degradativas, destacando las ureasas,
desaainasas, descarboxilasas, gelatinasas y lipasas vy, como
ocurre en otros microorganismos Gram negativos, produce
endotoxinas que pueden desempefiar un papel importante en la
patogenesis. Serratia marcescens produce dos proteasas que
dadan la cérnea (1). Borrelia burgdorferi causa queratitis
bilateral y, aunque esto aun no se ha determinado con certeza,
se cree que el dafio se asocia a una reaccion de
hipersensibilidad frente a ciertos antigenos de la espiroqueta
{77, 87, 114). Investigaciones recientes, han demostrado que
Flavohacteriun meningosepticun produce una exotoxina con accién

proteolitica similar a la producida por P. aeruginosa (20).

56



A pesar de que los margenes palpebrales y el Baco conjuntival
contienen una gran cantidad de microorganismos de la flora
conjuntival, éstos rara vez llegan a afectar la cérnea. Esto se
debe fundamentalmente a la presencia de la pelicula lagrimal
del epitelio y de la capsula de Bowman (16). Bajo estas
condiciones, s&lo cuando el agente infeccioso es muy invasivo,
se puede alterar el epitelio intacto; tal es el casoc de
Neisseria gonorrhoeae, Listertia sp, Corynebacteriun sp,
Haemophtilus aegyptius y Streptococcus pneunoniae (1, 9, 43,
126), los cuales pueden adherirse al epitelio -aunque éste no
haya padecido lesiones previas-, permitiendo que sus toxinas vy

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

En otras palabras, 1la presencia de cada naicroorganismo en
particular, depende del estado previo del epitelio corneal
aunque, al parecer, tambié¢n influyen en ello las variaciones
estacionales y geograficas. En los Estados Unidos, las
bacterias aisladas mAs cominmente de las ulceras corneales gin
antecedente de daffo epitelial son: P. aeruginosa, s.
pneunoniae, Moraxella sp, los estreptococos f3-hemoliticos y K.
pneumoniae. En contraste, las que predominan en las ulceras con
dafio epitelial previo son: S. aureus, S. epidermidis, 1los
estreptococos a y 3 hemoliticos, Pseudomonas sp y Proteus sp

{1, 3, 31, 76, 88).
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MHoraxella sp ge encuentra con sayor frecuencia en las regiones
calidas y secas del mundo y S. pneunoniae se aisla en
estaciones frias. En Bangladesh, el 30 % de los casos se debe a
Pseudomonas, €l 20 % a S. aureus y el 8 % a Proteus. En Nueva
Delhi, los patégenos con mis elevada incidencia son S. aureus
{39.7 %), S. epidermidis (26.7 R} y Pseudomonas (24.5 %); en
Sudafrica: S.pneumonice (38 %) ¥y S. auwreus (6 %); en Nepal: S.
pneumontae (31 %), S. epidermidis (12 %) S. auwreus (11 %),

Pseudomonas {10 R) y 5. viridans (15 %) (3, 122, 127).

Por lo que respecta a México, un estudio realizado en 200
pacientes con ulcera corneal asociada a algun dafio epitelial
previo, mostré que 1los microorganismos Gras positivos S
epldermidis, 5. pneunontae y $S. awreus, y los Gram negativos
Pseudomonas y Klebstella sp figuran como 1los principales

agentes etiolégicos del padecimiento (124).

Uveltis

Sin lugar a dudas, las entidades clinicas que comprometen mas
seriamente al globo ocular son la uveftis, la endoftalmitis y
la panoftalmitis. En este contexto, cabe subrayar que las dos
ultimas aprecen {una o ambas) como complicaciones bastante

frecuentes de la primera (16).

La uveitis se define como la inflamacion de cualquier regién de
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la  uvea; sin ewmbargoc, con el objeto de lograr mayor
especificidad en el seffalamiento de la =zona afectada, se
denomina uvel tis anterior a la iritis y a la iridociclitis, vy
uvel tis posterior a la coroiditis. Las uvettis de origen
infeccioso pueden ser supurativas [ granulomatosas -no

supurativas- y su origen puede ser exdgeno o endégeno (16, 43).

La uveitis supurativa se produce generalmente en forma
secundaria a la infeccidén 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 (16).

La uvel tis granulomatosa endégena puede ocurrir durante el
curso de algunas infecciones por bacterias, virus, hongos y
parasitos. Esta patologia es de evolucién lenta y peligrosa Yy
se asocla a clertas remisiones y exarcebaciones; surge como una
complicacidn comin de la s8ifilis, tuberculosis, brucelosis,
lepra, leptospiriasis, ricketsiasis e infecciones por
clamidias, existiendo una infeccion activa del microorganismo

correspondiente en el tejido uveal (14, 16, 91, 126)}.
En cuanto a las uvei tis no granulomatosas, ¢stas se deben a

fendmenos de hipersensibilidad que presentan como érgano de

choque al tejido uveal (16, 91, 126). ~

59



Cuando el segmento anterior de la uvea se encuentra afectado,
el iris se inflama progresivamente hasta que se eleva la
perseabilidad de sus vasos sanguineos; ello permite la
exudacisén de células y proteinas hacia la camara anterior,
produciéndose la turbidez del humor acuoso y la disminucisen de
la visién. El exudado celular inicial se compone de leucocitos
polimorfonucleares, aunque mas tarde se incorporan a ¢l células
inflamatorias croénicas que pueden englobar pigmento y
transportarlo al fondo de la cornea o a la superficie del
cristalino. Es importante consignar que dichas células
inflamatorias crénicas pueden depositarse en la superficie
posterior de la coérnea (a lo cual se le conoce como
precipitados queratiticos), o bien, acumularse en .la parte
inferior de la camara anterior hasta generar el hipopién. Bajo
estas condiciones, la fibrina y los desechos celulares suelen
pegar al iris con el cristalino produciendo 1la sinequia

posterior (i6, 91).

Cuando el cuerpo ciliar se encuentra afectado, todos los signos
empeoran notablemente. ES poco comin que esta regién se inflame
en forma aislada y lo que ocurre es una inflamacion compartida

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

Por su parte, la coroiditis sigue el mismo patron sefialado en

la uveitis anterior, dado que el proceso también involucra a

60



las capas externas de 1la retina ocasionando, en la parte
posterior de esta ultiea, una o varias lesiones blanco
amarillentas relacionadas con la visién borrosa. Cuando estas
lesiones persisten pueden ocurrir el desprendiwiento de retina
¥y la perdida de la visisn (14, 24}. Por consiguiente, en 1la
uveltis anterior existen dolor, fotofobia, lagrimeo,
disminucién de 1la agudeza visual, inyeccién pericorneal,
precipitados queratiticos, hipopioen y miosis (16, 39, 43, 57,

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

Por lo que se refiere a la uveltis posterior, en ésta no se
presentan signos externos evidentes, aunque ocurre una baja
visual y aparecen amanchas oscuras detrads de 1la retina. Por
ello, la exploracién debe realizarse con el oftalmoscopio

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

Por supuesto, resulta de suma Iimportancia controlar la
inflamacién, ya que de continuar ésta pueden aparecer glaucoma,
cataratas, desprendimiento de retina o la afeccién de todas las

capas del globo ocular (16, 126).

Los agentes etioldgicos més comunes de la uvet tis gon
Leptospira autunnalis, L. pomona, L. {cterohaemorrahagiae, L.
canicola, M. leprae. N. gonorrhoeae, N. meningitidis, Listeria

monocytogenes, M. tuberculosts y T. pallidum {14, 43, 57, 89,
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100, 106, 111).

La uveitis derivada de la s8i1filis puede afectar cualquier
regi¢n de la uvea, apareciendo la sintomatologia
correspondiente durante la etapa secundaria de la sifilis o
como un signo de la sifilis congénita. Aunque actualmente 1la
sifilis se ha controlado en la mayoria de los paises, durante
la etapa secundaria 4.6 % de los pacientes desarrolla dafio

uveal (91, 100).

En cuanto a la uveitis por gonococo, ésta puede producirse
simultaneamente a 1la uretritis aguda, afectando la uvea
anterior; en este caso, ocurre una exudacion intensa que

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

En la tuberculosis, es posible adquirir una uvettis
granulomatosa, de evolucion lenta, posterior y, ocasionalmente,
anterior. En esta ultima, sSe forman nddulos -en el borde
pupilar-, que pueden confluir hasta formar un tuberculoma

(acumulo de cé¢lulas gigantes y epitelioides) (91, 126}.

Durante la brucelosis crénica suele aparecer una iridociclitis
o coroiditis de mediana intensidad. Sin embargo, durante la
brucelosis activa, excepcionalmente ocurre una uveitis anterior

con gran exudacisn e hipopion (91, 106).
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Por su parte, la lepra posee una elevada incidencia en Africa,
Asia y Sudamérica; se calcula que existen S millones de
personas enfermas y que, ademis, otras 12 a 14 wmillones se
encuentran infectadas. De todas ellas, entre 250 y 750 mnmil
padecen una grave enfermedad ocular, en la. que Mycobactertum
leprae afecta parpados, conjuntiva y coérnea, y produce iritis e
iridociclitis aguda y crénica, con pocos precipitados
queratiticos y sinequias posteriores (34, 62, 57, 89, 91, 106,

111, 126).

Por ultimo, Leptospira sp tambieén provoca uveitis,
principalmente en Alemania, Australia, Escandipavia y Oriente;
afortunadamente, este fendmeno asn no se ha presentado en el

Continente Américano (106).

Endoftalmitis y panoftalmitis

La endoftalmitis correponde a una inflamacién del interior del
globo ocular que puede afectar al humor vitreo y/o a la camara
anterior. Cabe sefialar que cuando el ~ proceso inflamatorio se
extiende a las tres capas oculares (esclera, uvea y retina), la
entidad clinica se denomina panoftalmitis. En realidad resulta
nuy dificil diferenciar con precisién entre una endoftalamitis y
la panoftalmitis, debido a que es muy factible que la patologia
se extienda a todo el globo ocular; por tal motivo, como sucede

en la literatura especializada, en este trabajo se hara
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referencia a ambas entidades clinicas indistintamente (16, 37,

43} .

La endoftalmitis puede originarse por infecciones, traumas o
neoplasias. La forma infecciosa puede adquirirse por
traumatismos, cirugia oftalmica o por extensisn directa de los
microorganismos desde los tejidos subyacentes (exsgena). La
forma end>gena se presenta via hematsgena, linfatica o nerviosa
y ocurre con mayor frecuencia en pacientes 1inmunocomprometidos
que padecen endocarditis, meningitis, otitis, neumonia, sepsis
puerperal o dermatitis purulentas; en estas personas, el primer
foco intraocular sucle localizarse en coroides y retina con

extensicn directa al humor vitrec (16, 28, 37, 98).

La endoftalmitis que sucede a una cirugia o a traumatismos es
causada generalmente por la introduccisn de algunos miembros de
la flora conjuntival en el ojo del mismo individuo. Tal
acontecimiento ocurre cada vez con menor frecuencia, dado que
recientemente se recurre con mayor regularidad al eamplec de
preparaciones antibioticas preoperatorias y a la aplicacien de
inyecciones subconjuntivales de antimicrobianos. No obstante,
es conveniente considerar que, en algunas ocasiones, la
contaminacion proviene del aire., del instrumental o de las

soluciones quirurgicas (11, 37, 98).
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Por otro lado, existe la endoftalmitis no infecciosa secundaria
a la metastasis del carcinoma broncageno, al melanoma y sarcoma

primario de las células reticulares (16).

Por lo que se refiere a la endoftalmitis bacteriana, eésta
aparece repentinamente, evoluciona con rapidez y sus primeros
sintomas se manifiestan en las primeras 24 a 48 h siguientes al

traumatismo o a la cirugia (37).

S5in embargo, en dos situaciones particulares, la patologia se
presenta de manera retardada: la primera incluye a agentes de
baja virulencia -tales como P. acnes y S. epidermidis-, en cuyo
caso los sintomas aparecen entre las 6 y 9 semanas posteriores
a la inoculacidén y, en cuanto a la segunda, esta ocurre con
nicroorganismos mis virulentos que han enfrentado y superado
tratamientos profilacticos con antibiéticos -se trate de
topicos o perioculares al momento de la cirugia.io'bien. de los
que se han administrado por otras rutas convencionales para

disminuir la inflamacién- (37).

En cualquier caso, los sintomas mis comunes de ambas entidades
clinicas son: irritacio¢n, dolor, fotofobia y vision borrosa o
nula; el enrojecimiento, la hiperemia y el edema conjuntivales
son hallazgos iniciales que anteceden a la quemosis palpebral y

la proptosis. Por otra parte, al efectuarse exidmenes del fondo
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del ojo, se observan escotoma y células en caimara anterior y el
humor vitreo puede aparecer borroso. Cabe seffalar que en el
caso de infecciones que provienen de los senos nasales, el

paciente sufre de dolor facial y cefalea (1, 37).

‘La incidencia de la endoftalmitis es diffcil de determinar
debido a que en pocas ocasiones se llevan a cabo diagnésticos
adecuados. En numerosas oportunidades, la endoftalmitis se
atribuye a agentes infecciosos que se aislan de la conjuntiva,
sin confirmar el resultado mediante cultivos intraoculares.
Estrictamente hablando, s®lo deben considerarse confiables los
aislamientos que provienen de la camara anterior, del vitreo o

de los ojos enucleados {37).

Entre los principales agentes etiolégicos de estos
padecimientos, destacan algunos microorganismos que forman
parte de la flora conjuntival -Staphylococcus eptdermidis y
Propionibacteriun acnes-, aunque también suele encontrarse a S.
aureus, Streptococcus sp, Bacillus sp, Proteus sp, Pseudomonas
aeruginosa, P. multhiphilia, Klebsiella sp, Haemophilus sp, P.
stutzert, Enterobacter agglomerans y, menos frecuentemente, a
Mycobacteriun chelonae, Yersinta pestis, Pasteurella septtca,
Escherichia coli, Serratia marcescens, N. mentngitidis,
Listerta monocytogenes y Clostridiun sp ¢6, 9, 11, 15, 33, 37,

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



ITIXI. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Dentro del diagnéstico de las infecciones oculares, las
tecnicas mas adecuadas dependen del sitio de infeccién, de la
severidad del proceso y de los conocimientos que se han

adquirido sobre los diferentes agentes etiolégicos (60).

i. Diagndstico directo

Este consiste en la aplicacién de métodos microbiolégicos que
comprenden la recoleccién, el transporte y el cultive de 1las
muestras, asf{ como 1la secuencial identificacién de los

microorganismos aislados.

£.1. Recoleccisn de las muestras

La adecuada obtencisn de las muestras constituye un
prerrequisito indispensable para lograr una plena confiabilidad

en el diagn4stico microbiol¢gico (37, 123).

En este sentido, entre 1las tecnicas fundamentales para
recolectar dichos especimenes, destacan: la previa limpieza de
las zonas afectadas con hisopos de algod®n y/o de alginato de

calcio, el raspado de 1a superficie conjuntival o corneal y 1la
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obtencién del material purulento por medio de puncién o cirugia
{paracentesis de camara anterior y vitrectomta) (1, 17, 38, 60,

130).

a. Recoleccién de las muestras con hisopos

En general, cuando la recoleccién se efectua con hisopos de
algodén y/o de alginato de calcio, debe limpiarse con el
aplicador toda 1la superficie por analizar -generalmente
conjuntiva y margen parpebral-; ademis, el hisopo debe
encontrarse humedecido en algun medio de cultive liquido (caldo
tioglicolato, infusién cerebro corazén o caldo tripticase soya)

(1, 60).

Tal es el caso de la obtencién de las muestras procedentes de
pacientes que padecen orzuelo, blefaritis y/o conjuntivitis
aguda mucopurulenta, aunque los cultivos conjuntivales y
palpebrales también constituyen un apoyo para el diagnostico de
conjuntivitis hiperaguda o crénica, oftalmia neonatal, ulceras
corneales, dacriocistitis, panoftalmitis, endoftalmitis y

uveitis (1, 16, 17 60).

Como ya se menciond, los métodos de recoleccién vartan de
acuerdo a la region ocular afectada; por ello, a continuacién
se mencionan algunas medidas relacionadas con 1los diferentes

padecimientos.
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Orzuelo y blefaritis

En estos casos, algunos autores coinciden en sealar que no es
necesario realizar cultivos, ya que es muy probable que el
agente causal sea S. aureus (16, 91, 111, 126, 130). De
cualquier manera, es conveniente aislar al microorganismo para
llevar a cabo las pruebas de sensibilidad a antibisticos que

permiten instituir la terapia adecuada (123).

La recoleccién de la muestra incluye 1la limpieza del margen
anterior del parpado y de las areas afectadas de los parpados
inferior y superior de ambos ojos, empleandose un aplicador
para cada uno y sembrando directamente el especimen en los
medios de cultivo (17, 43, 60). Segun algunos especialistas,
para obtener la muestra se deben coaprimir los parpados y
exprimir el material de las glandulas de Meibomio (16, 112,
123}; sin embargo, esta maniobra puede dar coro resultado la

disemlnacién del proceso hacia la conjuntiva (43}.

Conjuntivitis aguda mucopurulenta

La mayoria de los oftalmélogos rara vez emplea wmétodos de
laboratorio para efectuar el diagndstico de 1la conjuntivitis
aguda mucopurulenta y frecuentemente lo realizan con base en la
sintomatologia clinica y el conocimiento de 1la incidencia
estacional de los diversos agentes etioldgicos. Sin eabargo, en

el caso de wmédicos poco experimentados, es recomendable
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efectuar el diagnéstico, apoyindose en anilisis de laboratorio
que incluyen la preparaci¢n de extensiones tefiidas al Gram o

por Giemsa y los cultivos de las muestras {16, 115, 123, 130).

El aplicador debe limpiar 1las superficies de 1la conjuntiva
tarsal inferior y del fornix del ojo derecho antes de que la
muestra se siembre en los medios de cultivo. Este -mismo

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

b. Recoleccion de las muestras mediante raspados con espatula

de Kimura y/o bisturt

Antes de reallizar el raspado, debe instilarse 1 & 2 gotas de
hidrocloruro de proparacaina al 0.5% o algun otro agente
anestesiante tépico. La muestra se toma frotando suavemente el
area afectada con 1la espitula de Kimura -previamente
esterilizada en la flama-, de manera que no se produzca
sangrado (16, 60). El material obtenido se wutiliza para
preparar frotis tefiidos al Gram o por Giemsa y se siembra
directamente en los medios de cultivos adecuados (16, 17, 60,

115).

Es importante sefalar que el agente anestesiante utilizado para
llevar a cabo el raspado puede interferir el desarrollo de
algunos microorganismos; por ello, es conveniente obtener una

nuestra con hisopo antes de practicar el raspado mencionado.
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Raspado conjuntival

Uno de los motivos que generan el empleo del raspado de la
superficie conjuntival radica en que, frecuentemente, tanto las
muestras obtenidas con aplicadores como las secresiones no
contienen microorganismos en cantidades suficientes. En
contraste, con el raspado dichas cantidades son mayores. Yy se

facilita su deteccion en el laboratorio (60, 115, 130).

Para llevar a cabo el raspado conjuntival, se frota suavemente
la conjuntiva tarsal inferior con la espitula de Kimura o el
bisturi. El raspado de 1la conjuntiva tarsal superior es
innecesario, ya que la cantidad de microorganismos es
generalmente muy baja. Logicamente esta maniobra debe

realizarse en ambos ojos (16, 60).

En los casos de oftalmla neonatal, conjuntivitis. hiperaguda vy
conjuntivitis crénica, el diagnéstico microbiolégico es
indispensable y se basa fundamentalmente en el analisis del
raspade conjuntival. Adicionalmente, éste constituye un
excelente auxiliar en 1la determinacién de los agentes
etiolégicos de las ulceras corneales, la dacriocistitis, la

uveitis, la endoftalmitis y la panoftalmitis (1, 17, 60, 130).

Ulcera corneal

El raspado corneal constituye una practica obligada para
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detectar a los agentes etiolwgicos de las ulceras corneales. Se
obtiene con la espatula de Kimura -segin la metodologia
mencionada con anterioridad-, o bien, con una hoja de bisturi
del No. 15 (74}, a partir de las areas corneales de ulceraci¢n
¥y supuracion (127). Cabe mencionar que, en los nifios, se puede
recurrir a la sedacion previa. Las areas de supuracion se
raspan con la espatula, realizando movimientos cortos y en una
misma direccisn, teniendo precaucisn 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 operacién y posteriormente,
cada raspado se debe sembrar en un medio de cultivo o colocarse

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

La finalidad de obtener cultivos conjuntivales previos radica
en proveer informacié¢n sobre la posibilidad de contaminacien
del cultivo corneal por microorganismos de la pelicula lagrimal

periocular (1, 60).

c. Obtencisén de material purulento

La obtencion del material purulento que contiene
presuntivamente al agente etiolegico, se realiza a traves de
puncién y/o cirugia. A continuacion se describen 1las tecnicas

mss usuales para llevarlas a cabo:
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Recoleccién de muestras por medio de puncien

La metodologia para llevar a cabo la puncien varia
considerablemente en funcien del sitio en el que se manifiesta

la infeccisn (60).

- Celulitis preseptal. La ausencia de un sitio de drenaje
permite la aspiracion 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. FPor
el contrario, si el absceso se localiza en el parpado
inferior, el corte se realiza en el sitio de mayor
fluctuacion -1 ¢ 2 cm abajo del borde orbitario inferior-.
En cualquier caso, la piel debe limpiarse con alcochol vy
tintura de yodo antes de realizarse la° puncion; las
incisiones en dichos sitios minimizan el riesgo de mala
cicatrizacicn y el dafo a otras estructuras oculares.
Finalmente, el material purulento se recolecta con jeringa
y aguja esteriles y se inocula en los medios de cultivo

adecuados (60, 61).

Celulitis orbitaria. La puncion de la érbita para obtener

material purulento esta contraindicada, debido al alto
riesgo de diseminacien (60, 61). Por ello, la muestra sélo

debe obtenerse cuando existe un sitio ' de drenaje
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espontaneo, mediante jeringa y aguja estéril. El resto de
las actividades asociadas al diagnsstico incluyen
examenes con rayos X y/o con tomografia computarizada de

érbita y senos paranasales (60, 61).

- Dacriocistitis. En este caso, no es recomendable la
incisién transcutanea a traves de las paredes del ' saco
lagrimal; por este motivo, se debe esperar a que ocurra
una fistulizacion exferna espontanea para obtener la
muestra. E1 diagnéstico se refuerza con los cultivos
conjuntivales que se recolectan previamente a la

fistulizacien (60).

-~ Dacrioadenitis. Tal como sucede en los 2 padecimientos
anteriores, la obtencien del material purulento contenido
en la glandula lagrimal esta contraindicada y, en este
caso, se debe recurrir a la biopsia de la glandula para
llevar a cabo los examenes histopatolégicos y el cultivo

microbiolegico (60).

Paracentesis/vitrectomta

La vitrectomia y la parecentesis de camara anterior representan
los métodos mis confiables en el diagndstico de uveltis,
endoftalmitis y panoftalmitis. Ambas técnicas requiereh
previamente la sedacién del paciente y 1la aplicacién de

anestesia retrobulbar (17, 37, 38, 123}.
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En el caso de la parecentesis, se procede a practicar una
queratotomia corneo-limbal c¢on un pequefio bisturi, de manera
que se obtenga una incisien profunda en la cérnea sin 1llegarse
a camara anterior. Posteriormente, se introduce -a través de la
incisién- una jeringa para tuberculina con aguja de calibre #
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 -é¢sta
vez de calibre # 22- se introduce hasta el cuerpo vitreo y se

aspiran 0.2 a 0.3 =»1 (37, 38, 60).

A pesar de que 1la parecentesis de camara anterior se
consideraba la mejor técnica para obtener a los agentes
causales de uveitis, endoftalmitis y panoftalmitis, diversos
estudios recientes han demostrado que la vitrectomia es mas
especitfica y confiable: en numerosos casos,‘ Ibs cultivos
provenientes del humor acuoso son negativos, mientras que 1los
de origen vitreal resultan positivos (38). La vitrectomta se
realiza haciendo una esclerotomia en pars plana e introduciendo
una aguja de calibre # 22 para aspirar 0.2 a 0.3 ml de fluido

(37, 38, 60).

1.2. Aislamiento de los microorganismos

Una vez obtenidas las muestras, se procede a llevar a cabo el
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aislamiento de 1los posibles agentes etioldgicos mediante
cultivos en medios enriquecidos, siendo los de uso mis comun la
gelosa sangre de carnero y el agar chocolate adicionado de

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

Por otro lado, para detectar microorganismos anaercbios se
utilizan el caldo tioglicolato y el agar Brucella y, para’ los
bacilos Gram negativos -enterobacterias y Pseudomonas- se
incluyen el agar Mac Conkey'y/o el eosina azul de metileno (17,

60) .

Cabe sefialar 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 pequefios y, bajo estas condiciones, es probable
que se pierda a los agentes etiolségicos. En consecuencia, es
preferible inocular el especimen directamente en los medios

antes mencionados (17).

En los casos en los que posteriormente se requiere 1a

propagacién de los aislamientos -para lograr desarrollos mas
abundantes-, en general tambien se emplean gelosa sangre
preparada con eritrocites de caballo, conejo o carnero y el

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

En relacion a las condiciones en las que se incuban los medios
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para el primoaislamiento, comunmente se recomiendan las Bas
usuales: temperaturas de 35 a 37 °C y tiempos de 18 a 48 horas,
considerandose las atmosferas: normal de aerobiosis,
anaerobiosis -con el sistema Gas Pack u otras Jjarras de

anaerobijosis- y 5 a 10 % de Co, (17, 60).

2
una vez transcurrido el tiempo de incubacién, se procede a
seleccionar las colonias de los probables agentes etiolégicos,

de acuerdo a los siguientes criterios:

- En gelosa sangre de carnero: a las de estreptococos a y 3
hemoliticos, Pseudomonas aeruginosa -que tambisn es
hemolitica-, Moraxella catarrhalis y Moraxella sp.
Ocasionalmente -dada su escasa incidencia en las afecciones
oculares-, se pueden aislar colonias del género Bacillus y de

Listerta monocytogenes. (1, 72)}.

]

En gelosa sangre de carnero incubada en anaerobiosis: a las

de Peptostreptococcus sp y Propionibacterium acnes (38).

i

En agar chocolate adicionade de 1IsoVitalex: a 1las de H.

influenzae, Haemopghtlus sp, Moraxella catarrhaltis, N.
gonorrhoeas, N. meningitidis y otras especies de - Neisseria

(61).

- En manitol sal agar: a las de Staphylococcus epidermidis y S
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aureus {1, 112).

En agar Mac Conkey: a las de Pseudomonas asruginosa,
Pseudomonas sp, Serratia marcescens, Klebstella sp, Proteus
$p, Aeromonas sp y otros baclilos Gram negativos menos comunes
en afecciones oculares, tales como £. colt, dAcinetobacter sp,

Enterobacter sp y Shigella sp (37, 61).

1.3. Identificacién y tipificacion de los agentes etioldgicos

aislados.

Las colonias elegidas de acuerdo a los criterios anteriores se
someten posteriormente a pruebas de identificacién y
tipificacien, con la finalidad de establecer con precisi¢n la
etiologta del padecimiento Yy llevar a cabo estudios

epidemiolégicos. En este contexto:

- A las colonias de estreptococos [I-hemoliticos, se les
realizan pruebas de coaglutinacién -para determinar el grupo
de Lancefield al que pertenecen- o, alternativamente, las
pruebas de sensibilidad a 0.04 U de bacitracina, CAMP o

hipuricasa (i, 72).

- A las de estreptococos a-hemolliticos, se 1les efectuan las

pruebas de sensibilidad a la optoquina y la de hinchamiento

capsular, para diferenciar a $. pneunoniae -que las da
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positivas- de los estreptococos del grupo Viridans -que las

WiA TS H) DEBE

dan negativas-. Por otra parte, la serotipificacié¢n de los
neumococos se efectua con base en la reaccién de quellung,

empleindose sueros monovalentes (1, 72).

A las obtenidas en manitol sal agar, se les considera su
capacidad para fermentar manitol -la cual se manifiesta en el
medio mencionado- y se les realiza las pruebas de 1la
coagulasa, la produccién de desoxirribonucleasa termoestable
¥ la reaccién pseudoinaune; S. aureus da positivas las cuatro

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

En cuanto a las que desarrollan en gelosa sangre de carnero
incubada en anaerobiosis, éstas se observan a inmersien
-previo frotis al Gram-, con el fin de diferenciar a los
géneros Peptostreptococcus y Propionibacterium; los primeros
aparecen como pequefias cadenas de cocos Gfal positivos,
mientras que los segundos corresponden a bacilos Grame
positivos agrupados en forma de letras chinas o de angulo.
Posteriormente, las colonias correspondientes se someten a
las pruebas de determinacion de la relacién de crecimiento

con respecto al O, fermentacién de diversos hidratos de

o
carbono, lecitinasa en agar yema de huevo, accién sobre 1la
leche, etc. Es importante mencionar que la serotipificacién
de las especies de Propionitbacteriun se realiza a través de

anticuerpos fluorescentes (72).
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- A las colonias del género Bacillus, debe confirmarse 1la

morfologia microscepica mediante tincién de Gram Y,
posteriormente, efectuar pruebas tales como reduccién de

nitratos e hidrolisis de almidén y de hidroxiacetona (72).

A las que presenten desarrollo en gelosa sangre de carnero VY
nulo o escaso crecimiento en agar Mac Conkey, se les somete a
las pruebas relacionadas con la identificacién de los géneros

Listeria, Acinetobacter y Aeromonas (9, 72).

A aquellas cuya morfologia macroscépica coincide con la de
Moraxella catarrhalis., Horaxella sp y otras especies de
Neisserta, 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 realizacion de la prueba de oxidacién de
carbohidratos en el medio CTA (cistina tripticaseina agar)
con 1% de glucosa, =maltosa, lactosa, sacarosa Yy fructuosa,
respectivamente. La prueba de la DNAsa permite diferenciar a
H. catarrhalts de las principales especies de Netssetra (47,

61, 72).

A las aisladas en agar Mac Conkey y/o que presenten las
caracteristicas macroscépicas de P. aeruginosa en gelosa
sangre, Se observan a inmersién -previo frotis al Gram- para
seleccionar a las que se integren por bacilos cortos Gram

negativos y, posteriormente, se someten a pruebas bioquimicas
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en los medios de Kligler, citrato de Simmons, SIM, caldo
malonato, caldo descarboxilasas, caldo manitol rojo de fenol
y caldo urea. De esta manera es posible identificar ademas de
P, aseruginosa a Klebsrella pneumoniae, Serratta marcescens,
Proteus sp, Shigeila sp, E. colr y Enterobacter sp. La prueba
de las oxidasas constituye un apoyo util en la identificacion

presuntiva de Pseudomonas geruginesa (1, 72}.

A las que sugieren la presencia del género Haemophilus, se
les somete a auxogramas de factores V y X (NAD* y hemina
respectivamente), con el objeto de diferenciar a la especie
H. influenzae. Por lo que respecta a la serotipificacisen de
esta ultima, puede realizarse la reaccion de quellung, la de
formacién de bhalos de inhibicién en medio  Levinthal
adicionado de sueros anticapsulares, la de hemaglutinacién en
placa -con sangre humana tipo 0-, o bien, wmediante la de
contrainmunoelectroforesis empleando sueros. ‘monovalentes

frente a los 6 diferentes serotipos (72, 86, 130).

Los estudios tendientes a establecer el comportamiento
epidemiologico de H. influenzae, han manifestado ciertas
limitaciones, debido a que a:n no se ha logrado diseRar
alguna técnica que tipifique confiablemente a la mayoria de
las cepas de esta especie. Recientemente, Gratten encontré un
método mas completo, segun el cual N. injfluenzae se divide en

siete biotipos; los parapmetros considerados en esta
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clasificacién se mencionan en la Tabla 1.

Tabla 1. Pruebas en las que se basa la tipificacién de H.
influenzae, segun Gratten (46).

BIOTIPO
PRUEBA I 11 II1 1v v VI VIL
ornitina + - - + + + -
Indol + + - - + - +
Ureasa + + + + - - -

Los trabajos realizados en 1984 por Barenkamp y cols tanbien

han aportado mayor sentido a los estudios epidemiolégicos que
involucran a H. influenzae. Estos investigadores analizaron y
caracterizaron por métodos electroforéticos las proteinas de
membrana de las cepas no tipificables -por quellung-, hasta
lograr otra clasificacion que se basa en el analisis de 1la
fraccién proteica de la membrana que resulta insoluble en
sarcosinato, y cuyo patrén se obtiene por SDS-PAGE (Sodium
dodecil sulfonate-polyacril amide gel electrophoresis} (46,

86).

Diagnéstico de clamidiasis ocular

La muestra correspondiente puede sembrarse en cultivos

celulares, siendo los mas comunes los obtenidos con células
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HeLa o McCoy; en este caso, la identificacién se logra mediante
la observacion microscépica de los caracteristicos cuerpos de
inclusidn, previa tincien con lugol. Sin embargo, la
utilizacion de tecnicas inmunoldgicas es tan confiable vy
sensible como el cultivo y no resulta tan complicada y tardada;
en este sentido, recientemente se vienen realizando el
diagnestico y la tipificacidn mediante el ensayo ELISA y por

inmunofluorescencia directa con anticuerpos monoclonales (22,

60, 72, 79).

i1i. Diagnéstico indirecto

Algunas técnicas que no detectan directamente al agente causal
taabisn permiten realizar un diagnodstico adecuado de los
diferentes padecimientos oculares. Entre ellas, se cuentan la
tomografia computarizada, el examen con la lampara de hendidura
y la oftalmoscopia, el ensayo del lisado de Ltmul;s, técnicas
del ADN recombinante y el ensayo PCR (reaccién en cadena de 1la

polimerasa) (17, 131).

Tomografia computarizada

La tomografia computarizada de alta resolucién es una técnica
esencial en la deterainacién y manejo de cualquier forma de
celulitis orbitaria, ya que permite evaluar la invasién del

espaclo 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 axilales, se deben incluir cortes
angostos de los l¢bulos frontales, para descartar la formacién
de algiun absceso. Los datos mas relevantes que proporciona 1la
tomografia clasica de una celulitis orbitaria son:
engrosamiento e incremento de las densidades de los telidos
afectados -que aparecen como areas homogéneas asociadas a
proptosis-, o bien, la disminucién en la densidad de dichos
tejidos, que suele relacionarse con la presencia de

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

Examen con la lampara de hendidura y oftalmoscopia

El examen ocular con el biomicroscopio y la lampara de
hendidura permite la observaci¢én de modificaciones de 1la
porcion anterior del ojo. Esto resulta posible gracias a que la
lampara emite un haz luminoso que, al atravesar los medios ¥y
las estructuras oculares, permite la visualizacién de cada uno
quedando en la oscuridad la porcién posterior del ojo; bajo
estas condiciones, la zona iluminada se examina posteriormente

con el biomicroscopio (4}.

Con este método, se buscan los signos clasicos de inflamacién
oculaf: hipopi¢én en ciAmara anterior, precipitados queratiticos
y presencia de células o residuos de fibrina en el humor
acuoso, ya que dependiendo de la ocurrencia y la intensidad de

ellos es posible realizar el diagnéstico presuntivo de 1las
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ulceras corneales, uvelitis, coroiditis y endoftalmitis. En esta
ultima, es recomendable efectuar paralelamente un examen de
fondo de ojo, con el fin de detectar la presencia de escotomas

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

Ensayo del lisado de Limulus

Este es un método rapido, simple y relativamente confiable para
detectar en las nuestras la presencia de endotoxinas. La prueba
se basa en la capacidad de estas ultimas para activar
especl ficasente las proteinas de coagulacién de la especie
Limulus polyphemus., Este es un animal filogenéticamente
primitivo que posee un sistema circulatorio abierto con un solo
elemento forme: el amebocito, en el cual radica toda su via de
coagulacién. Légicamente, la respuesta natural de esta especie
a la infeccion por bacterias Gram negativas es la coagulacién

intravascular diseminada (131).

La activacién de la via de coagulacién por el lipopolisacarido
bacteriano se ha adaptado a una prueba in vitro que resulta muy
riapida y manifiesta una gran sensibilidad: detecta cantidades
de endotoxina inferiores a un nanogramo, en periodos menores a
una hora. Por ello, representa un auxiliar muy util en el
diagnséstico microbiolégico de las ulceras corneales,

endoftalmitis y panoftalmitis (1, 60, 131).

Técnica del ADN recombinante
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En la actualidad, ésta se considera como un Tecurso clen
porciento eficaz en la identificacien de diversos
microorganismos. Se basa en el hecho de que cada especie posee
un genoma distinto y s4lo hibridiza con cadenas totalmente

complementarias.

Para llevarla a cabo, se extrae el ADN bacteriano ~-de las
muestras- y se corta con enzimas de restriccisén; los fragmentos
obtenidos se separan por electroforesis en gel y se transfieren
posterioraente a una membrana de nitrocelulosa; esta ultima se
pone en contacto con una sonda de ADN -de procedencia conocida-
marcada con isotopos radiactivos, la cual solo podra hibridizar
con la prieera en caso de homologta -técnica de Southern Blot-

{17, 83, 117).

Técnica de la PCR

Recientemente, la aplicacion de esta técnica ha logrado un gran
impacto en 1lo que respecta a la identificacioen de
microorganismos. El metodo consiste en sintetizar miles de
veces una secuencia del ADN bacteriano -via la utilizacién de
ADN polimerasa-; el ciclo comprende tres etapas: la separacién
de la doble cadena del ADN "blanco™ por wmedic de calor, el
acopl&-iento de los fragmentos -denominados primers- a los
extremos del ADN "blanco” y, finalmente, la sintesis de dos
cadenas complementarias de ADN a travées de la ADN  polimerasa.

La reaccion de la PCR también se puede realizar in situ, en
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células’ fijadas vy perseabilizadas previamente con etanol (8,

17, 83, 95).

El ADN obtenido se puede analizar con técnicas tales como la de
Southern Blot, 1lograndose el wmiximo en especificidad vy
sensibilidad: es suficiente extraer de la muestra el material
genético de un solo wmicroorganismo para poder realizar su

ldentificacién precisa (8, 17, 83, 95).
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TRATAHIENTO

En = general, puede afirmarse que las oftalmias de origen
infeccioso resultan curables, a condicién de que 1la 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 médico espere 1los resultados de
laboratorio; no obstante, en cuanto se ha identificado al
agente etiolégico debe procederse a mantener o modificar el
esquema terap¢utico, considerando la sensibilidad del

microorganismo a ‘los diferentes farmacos (10).

i. Antibioticoterapia

Tal como sucede en la mayoria de las enfermedades de origen
infeccioso, tante los agentes terap$uticos como sSu respectiva
dosificacien vartan en funcisen de la etiologia y de la gravedad
del padecimiento. A continuacién se mencionan 1los principales
agentes etioldgicos de las afecciones oculares, asocisndolos a

los medicamentos considerados como los de mayor eficacia.

- 5. aureus y 5. epirdermidis, El antibistico administrado como

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

‘88



cepa no productora de penicilinasa; en caso contrario, se
elige a la meticilina o 1la dicloxacilina como tratamiento
inicial. Algunos otros medicamentos efectivos son las
cefalosporinas, bacitracina, eritromicina, sulfacetamida de
sodio, gentamicina, cefazolina, c¢lindamicina, amikacina,
oxacilina o vancomicina. Cabe mencionar que, inyectadas
periocularmente, la gentamicina ocasliona edema, la
vancomicina, quemosis y la dicloxacilina, necrosis del tejido
conjuntival. Por otro lado, el rifampin es un medicamento que
s4lo se recomienda en casos de infecciones estafilocéccicas
crénicas, ya que actua sobre los microorganismos que se
encuentran dentro de las ce¢lulas fagocitarias (1, 10, 36, 59,

103, 130).

Strepteococcus sp. Exceptuando a los enterococos, este género
se considera sensible a la penicilina G, por 1lo cual 1la
terapia suele iniciarse con este antibisdtico; 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, 1la vancomicina, las tetraciclinas, el
rifampin o la cefazolina acompafiada por algun aminoglucédsido.
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 Factericdes; de resultar asi, puede emplearse la
clindamicina, eritromicina, una cefalosporina ]

tetraciclinas (1, 10}.

Haemophtlus influenzas, El manejo de lasinfecciones debidas a
este microorganismo incluye el empleo del cloranfenicol vy 1la
ampicilina; sin embargo, numerosas cepas son resistentes a
esta ultima y es necesario utilizar sulfacetamida de sodio al
10 & 15 Z. Otros agentes terapsuticos confiables son 1la
cefazolina, gentamicina, tobramicina, amikacina, cefuroxima,
cefotaxima, eritromicina, tetraciclina, polimixina 8,

colistin y rifampitn (1, 10, 103, 130}.

Neissertia gonorrohoeas. Tradicionalmente, la penicilina G se
ha considerado el antibiotico de eleccion para tratar las
infecciones gonocsccicas; 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 via intramuscular o de norfloxacina por
via oral. Otras opciones incluyen a la espectinomicina, la

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

- Moraxslla catarrhalis. El tratamiento de elecci»n involucra

[0



la administracion de sulfacetamida de sodio al 10 ¢ 15 % vy/o
la de cloranfenicol (1, 10); Alternativamente, se -pueden
utilizar la tobramicina, gentamicina, eritromicina,

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

Fsaudomerus aerwsincsa. La  administracisn de la terapia
correspondiente debe ser rapida y en dosis maximas, dado qua
las patolog:as ocasionadas por este microorganismo figuran
entre las de mayor gravedad. La terapia mas empleada consiste
en soluciones de polimixina B y colistin; 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 aainogluceside; en este
caso es importante la administraci:n de ambos medicamentos,
ya que ejercen una importante accion sinsrgica. Es
recomendable no administrar la amikacina por via periocular,
ya que causa irritaciones severas al ojo. Por lo que se
refiere a los tiempos de administracion, se deben emplear las
soluciones oft:imicas cada 15 ~ 30 minutos durante los dos
primeros dias y, posteriormente, reducir la aplicacion 3
vaeces al d:a durante al menos 14 dias (1, 60), en contraste
con las infecciones wmenos severas en las cuales se puede

utilizar la soluci~n 4 veces al d:a (1, 10, 20, 36, 70).
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~ Baciles entericos Gram negativos. En este caso, los
medicamentos utilizados como primera opcion son la
appicilina, 1as cefalosporinas y la cefotaxima. También
pueden administrarse el cloranfenicol, la cefoxitina,
tobramicina, carbenicilina, aminoglicesidos -estreptomicina,
neomicina, kanamicina, gentamicina y amikacina-, polimixina

B, colistin o las tetraciclinas (1, 10, 44, 103}.

~ Chiamydia trachomatis. El medicamento de eleccien depende de
la edad del paciente: cuando se trata de adultos se elige la
tetraciclina como primera opcion y, por el contrario, si el
afectado es un nifioc, se deben administrar sulfonamidas o
eritromicina. La clamidiasis ocular también responde
favorablemente a la terapia con rifampin y fluoroquinolonas
del tipo de 1la norfloxacina, ofloxacina, amifloxacina vy

aprofloxacina (1, 10, 26).

- Bacillus cersus. Debido a la enorme  gravedad de ia

endoftalmitis causada por Racillus <cereus, el tratamiento

adecuado consiste en inyecciones intravitreales de
clindamicina o gentamicina (10). 3Sin embargo, estudios
realizados '~ w:trc., han demostrado que se logran mejores

resultados cuando se instituye una terapia a base de

vancomicina combinada con un aminoglucosido (64).

En las oftalmias, el empleo de corticoesteroides es objeto de
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gran controversia, ya que si bien estos protegen a las
estructuras oculares de los daiios 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 wmismo tiempo que el antibiotico
aproplado y que su administracion se suspenda en cuanto se
observe mejoria. A pesar de ello, es necesario que el madico
utilice los esteroides con precaucion en tanto se realizan mas
investigaciones tendientes a dejar en claro su papel

terap=utico (1, 231, 113).

Vias de administracisn

En las infecciones oculares, la presentaci:n del medicamento vy
su via de administracien var:an de acuerdo a 1la localizacion

y/0 la gravedad del proceso (10).

La ruta a travées de la cual se deben aplicar los agentes
terapsuticos constituye una de las temxticas que en la
actualidad generan mayor controversia. En todo caso, los
criterios en los que se debe basar la seleccion de la via de
administraci®n incluyen la necesidad de que se alcancen niveles
apropiados del antibistico en los sitios afectados y que los

efectos tsXicos resulten minimos.
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Por lo general, se acepta que los agentes terapeuticos pueden
administrarse en forma de soluciones oftalmicas -gotas-,
ungiientos y solucliones de aplicacisn periocular, intravitreal,

endovenosa e intramuscular (1, 10).

- Unguentos y soluciones oftalmicas

Por lo que se refiere a estas formas farmacéuticas, los
ungientos, 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 mas lentamente hacia 1la
cirnea {1}. En el caso de las soluciones oftalmicas, la
cantidad que puede administrarse var:a entre 0.025 y 0.040 ml
-ya que las gotas de mayor volumen fluyen generalmente hacia
fuera del ojo-. En consecuencia, 1la instilaci®n debe ser
frecuente para asegurar concentraciones terapeuticas del
antibiotico. Cabe mencionar que los antibisticos liposolubles
penetran la coérnea con mayor facilidad que los hidrosolubles

{1, 10}.
Estas presentaciones del agente terap=utico se emplean en los
casos de orzuelo, blefaritis, conjuntivitis, oftalmia

neonatal y ulcera corneal (1}.

- Inyecciones perioculares
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Dependiendo de la regi¢n anatemica 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 posterijor de la
capsula de Tenon. En general, estas vias logran que en el
tejido ocular se alcancen concentraciones de antibiotico
mayores a las que se obtienen wmediante la utilizacién de
soluciones intramusculares o endovenosas; en este contexto,
es importante consignar que la eficacia de 1las inyecciones
subconjuntival y retrobulbar es muy similar, dado que 1la

cipsula de Tenon es muy delgada (103, 133).

En la subconjuntival, el medicamento y un anestésico tepico
-proparaca:na a}l 0.5 % o lidocaina al 2 %- se inyectan al
mismo tiempo con aguija de calibre # 30, entre la conjuntiva y
la cipsula de Tenon, cerca del 1limbo cornescleral. Por 1lo
regular, es suficiente wuna aplicacicn pero, en casou
necesario, las restantes deberin administrarse a intervalos
de 12 a 24 h. En cuanto a la intrabulbar, sclo varia la zona
en la que se aplica: entre la capsula de Tenon y la esclera

(1, 10}.
Estas vias se recomiendan en los casos de conjuntivitis

hiperaguda, oftalmia neonatal, wulceras corneales, uveitis;

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

Las inyecciones intravitreales no se utilizan ampliamente;
s5in embargo, su empleo se ha incrementado en las épocas
recientes, dado que ofrecen la ventaja de 1liberar al
medicamento en el cuerpo vitreo, alcanzando concentraciones
terapsuticas adecuadas. Los antibisoticos mais recomendados
para esta via son la amikacina, la gentamicina vy la
tobramicina, puesto que no ocasionan necrosis de los tejidos

internos (12, 28).

La inyeccion intravitreal se realiza inmediatamente despuss
de la toma de muestra del humor vitreo, con lo cual se
obtienen ventajas adicionales tales como la eliminacicn de
restos bacterianos -incluyendo a sus enzimas- y la de
numerosas ce¢lulas inflamatorias. Se utiliza principalmente en
los casos de uveitis, endoftalmitis y panoftalmitis (12, 28,

37).

~ Administracien parenteral

En cuanto a la aplicacisn de inyecciones intramusculares e
intravenosas. se puede asegurar que estags no garantizan
niveles adecuados del medicamento en tejido ocular y cuerpo
vxcréo; sin embargo, en la mayoria de los casos se utiliza
como terapia de apoyo. En general, con 1as inyecciohes

intravenosas se obtienen mayores niveles de los antibisticos
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en suero -y por lo tanto en el tejido ocular- en relacion a
las de aplicacien intramuscular. Cabe sefialar que los
aminoglucesidos pueden administrarse indistintamente por
ambias vias y que, por otra lado, estudios recientes han
demostrado que una unica dosis de ceftriaxona por via
intramuscular resulta muy efectiva contra gonococos causantes
de oftalmla neonatal o conjuntivitis en el adulte (1, 10,

28).

En este sentido, la aplicaci¢n parenteral de un antibistico
puede reforzarse cont una inyeccisn periocular; la inflamacion
ocular disminuye la eficiencia de la barrera hematocular y
facilita 1la penetracion del antibistico administrado
parenteralmente. Los medicamentos por via sistémica se
utilizan en casos graves de orzuelo vy blefaritis,
conjuntivitis, tracoma, dacriocistitis, dacriocadenitis,
celulitis preseptal y orbitaria, uveltis, endoftalmitis vy

panoftalmitis {1, 10, 16, 36, 37, 61, 91, 126, 130}.

i1{. Terapias alternativas

Crioterapia

El empleo de la crioterapia en las infecclones 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 adquirido importancia en el manejo de las

ulceras corneales causadas por Fsendomoras zerugincsa (5, 32).

El mé¢todo consiste en Introducir en el tejido corneal un
dispositivo de latén de 6 mm de dismetro enfriado a -79°C
{denominada criosonda). Se ha planteado que el mecanismo de
destruccién bacteriana involucra varios fendrenos, entre 1los
cuales destacan la formacion de hielo intra y extracelular vy
los cambios de osmolaridad. Lo anterior ocasiona alteraciones
en la membrana celular y la precipitacisn de algunas sustancias

que conducen finalmente a la muerte del microorganismo (5, 32).

Respecto al dafo gque puede sufrir el epitelio corneal debido a
la aplicacion de 1la criosonda, NUMErosos estudios han
determinado que el tejido corneal puede tolerar el enfriamiento
mientras el endotelio no se destruya; ello se puede lograr
realizando exposiciones de corta duracién -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
combinacién de este método con el empleo de tobramicina -por
via topica- incrementa las posibilidades de exito en la

erradicacisdn de Pseudomcnas seruginosa (5).

Tratamientos con rayo laser
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Aunque el rayo laser se ha utilizédo ampliamente en - las
patologias retinianas -folocoagulacisn-, en muy pocas veces se
ha aplicado para lograr 1la erradicacidn 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 Mycobactertium fortuittum y Fusariwum; a

continuacién se resumen las observaciones mis relevantes (S0):

- Es util en el tratamiento de queratitis microbianas que no

responden a la terapia con medicamentos.

- Proporciona buenos resultados en 1la erradicacién de 1los
microorganismos, principalmente cuando la lesién se encuentra

localizada y se detecta tempranamente.

-~ Debido a que es ficil perforar la cérnea inadvertidamente
durante el tratamiento con esta tecnica, se recomienda usarlo

con precaucién y s¢lo en lesiones superficiales.

- En estudios realizados :r »''r~ han demostrado que es capaz
de erradicar a microorganismos tales como: S. marcescens, £
asruginosda, S. aureus, S, faecuaits, H. wnflusnzae., D
albicans y Aspergrllus sp. Lo anterior marca un amplio campo

de estudio en el tratamiento de queratitis vy ulceras
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corneales causadas por estos ‘mic'roor'ganismos.
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CONCLUSIONES

1.

Los padecimientos inflamatorios del globo ocular pueden
desencadenarse como consecuencia de traumatismos, procesos

infecciosos y enfermedades sistémicas y/o congénitas.

El ojo cuenta con mecanismos naturales de defensa, entre los
que se cuentan el parpadeo, la produccisn de lagrimas y moco
conjuntival, una exfoliacisn epitelial continua, elementes

linfoides y la capsula de Bowman.

Entre los diferentes agentes infecciosos que causan
oftalmias, las bacterias manifiestan incidencias mayores que

los virus, hongos y protozoarios.

Numerosos factores predisponentes favorecen ia infeccién
bacteriana, destacando algunos factores geneticos, la
alteraci®n de las estructuras y las funciones oculares, los
malos habitos higisnicos, la ocurrencia de enfermedades
previas, el uso indiscriminado de medicamentos vy los

factores ambientales.
Dependiendo de la regicn afectada, las enfermedades oculares

adquieren los nombres de orzuelo, blefaritis,

dacriocistitis, dacrioadenitis, celulitis preseptal u
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10.

orbitaria, conjuntivitis, queratitis, ulcera corneal,

uvertis, endoftalmitis y panoftalmitis.

Las oftalmf{as mas frecuentes en el humano son, en orden
decreciente, la conjuntivitis, el orzuelo, la blefaritis, el
tracoma (queratoconjuntivitis croénica por <. trachomatis),

la queratitis y las ulceras corneales.
Por lo que respecta a gravedad, las principales enfermedades
oculares son la celulitis orbitaria, las uzlceras corneales,

la uveitis y la endoftalmitis/panoftalmitis.

Los agentes bacterianos de mayor incidencia en las oftalmias

son: £. aureus, S. pneumonice, Haemophtlus influgnzae, l0s
estreptocncos f3-hemoli ticos, Pseudomonas aeruginosa,
Morarella sE N. gonorrhoeae, £, eprdermidis,

Propiontbacteriun acnes y Peptostreptococcus sp. Los tres

ultimos forman parte de la flora conjuntival.

En el 1laboratorio, el diagnsstico directo requiere de
muestras recolectadas con hisopos, wmediante raspados con

espatula de Kimura, a través de punciones o metodos

lqu#rurgicos.

En cuanto al diagnéstico indirecto, este constituye un apoyo

importante, destacando la tomografia computarizada, ia
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1.

12.

prueba del lisado de Limulus, los exanenes con
piomicroscopio y las tecnicas del ADN recombinante y del
PCR. Las dos ultimas son muy sensibles y especificas, por lo
que seria conveniente su enpleo en la mayoria de los

laboratorios clinicos.

El tratamiento de las oftalmias se basa fundamentalmente en
el emplec de antibidticos, cuya dosificacien y via de
administracion se determinan dependiendo tanto del agente
etiolegico, como de la ubicacion y la gravedad del proceso

infeccioso.

£n el caso de las patologtas corneales, la crioterapia y 1la

aplicacien del rayo laser pueden apoyar eficazmente a la

antibioticoterapia.
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