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JUSTIFICACION. 

De entre las numerosas y variadai facetas que presenta la 
lepra, las que conciernen al invaluable órgano de la vista han 
sido desde hace tiempo relegadas;al punto que ni el médico 
general y con frecuencia tampoco el oftalmólogo les otorgan 
importancia. 

Por otro lado, el dermatoleprólogo sabe que existen y con 
adecuados conocimientos en éste campo, se encontrará lo 
suficientemente capacitado para diagnosticar.prevenir y 
dentro de 1 os l 1mi tes de su especia 1 idad, tratar en un primer 
nivel de salud muchas de ellas. 

Las acciones conjuntas de diversos profesionales cobran en 
ésta área del conocimiento médico una de las más notables 
"simbiosis",en beneficio del paciente,ya que además de los 
antes mencionados especialistas juegan un papel también 
determinante el neurólogo,el cirujano plástico y el 
rehabilitador.Su importancia en el campo de la Oftalmologia 
debiera ser tal que a decir de Guarneros (166l "las lesiones 
causadas por la lepra a nivel ocular constituyen todo un 
modelo en conjunto de las numerosas entidades clfnico­
patológicas que pueden presentarse en el segmento anterior•. 

Es un hecho que en otras partes del mundo <India y Africa 
por ejemplo> se conocen bien las manifestaciones y las 
catastróficas (aunque por fortuna ocasionales! consecuencias 
del daño al ojo causado por la lepra;sin embargo poco es lo 
que hay escrito al respecto en nuestro medio y de hecho nos 
obliga con frecuencia a buscar referencias en la literatura 
mundial.Por ello creo que es importante establecer una 
casuística propia del Centro Dermatológico "Dr. Ladislao de 
La Pascua• sitio de origen de la Escuela Mexicana de 
Dermatoleprologia. 

Con tal motivo.el presente trabajo incluye una revisión <que 
en forma modesta analiza lo publicado he>sta el momento de 
escribir éstas lineas) asi como una investigación que intenta 
esclarecer cuáles y con qué frecuencia aparecen las 
manifestaciones oculares en pacientes del lepra que acuden a 
consulta por primera vez. 

Dentro del ya aludido marco teórico, se ha pretendido 
compendiar en lo po:ible las comunicaciones más importantes y 
representativas de la literatura mundial y con el objeto de 
otorgarle un enfoque didáctico.presentar por separado en 
forma de capítulos los datos de mayor relevancia segdn el 
mecanismo de daño implicado.Aunque en realidad, varias 
lesiones pueden coexistir en un mismo enfermo y es importante 
saber reconocerlas.En éste último sentido, se puso particular 
atención a un capitulo donde en forma concreta quedan 
expuestos los puntos indispensables a investigar del exámen 



ocular y la manera de efectuarlo metódicamente asi como la 
rehabilitación de la ceguera en lepra. 

Para. ,no extenderla hasta el infinito y puesto que existen 
excelentes revisiones al respecto tanto en libros de texto 
<8,133) como en tesis de post-grado t93,102,134,162J 
decidimos omitir secciones que han caracterizado a otros 
trabajos de tesis sobre el tema dedicadas a la lepra en 
general y por ello remitimos al lector para que las analice 
si es que no tiene conocimientos previos acerca de ésta 
apasionante enfermedad. 

Espero qu·e el contenido de la presente 
contribuya en algo como aportación que ayude 
éstas manifestaciones y motive el interés en 
búsqueda y actualización sobre lo ya escrito. 

investigación 
a comprender 

la continua 

Finalmente, deseo expresar mi sincero agradecimiento a la 
Srita. Victoria Rojas por su valiosa colaboración en la 
transcripción de éste ,trabajo y la Dra. Maria del Pi lar 
Ramirez Mendoza por la revisión del texto. 

En la sección de iconograf ia haré una mención 
todos los médicos que amablemente me facilitaron 
ilustrativo de su acervo clínico-fotográfico.A 
muchas gracias. 

especial a 
material muy 
todos e 1 1 os 

México,D.F. Primavera de 1992. 
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A. I N T R o D u e e I o N 

B. E P D E M I .O L O G'.I A 

"Sblo cori el corazbn se 

puede ver bien; lo esencial es 

invisible para los ojos" 

Antaine de Saint-Exupery, 
"El Principito". 



A. I NH:ODUCC ION 

"No existe enfermedad que tan frecuentemente de lugar a 

desórdenes del ojo, como la lepra". Tal concepto corresponde 

a los noruegos Bul l ~ Hansen quienes en 1873 pLtbl icar-on su 

libro: "Las enfermedades leprosas del ojo" (1). 

Esta idea seguramente no era nueva y como ejemplo baste decir 

que en 1897 el eminente oftalmologo mexicano Jos~ de Jesbs 

GonzAlez mecionó, citado por Rodrlguez <2>, que "la fisonomla 

de los leprosos manchados se caracteriza por la calda de 

cejas y de las pestaNas, notAndose en la conjuntiva idénticas 

modificaciones a las observadas en la forma nodular". 

Por el lo, 100 aNos después es posible afirmar que las 

manifestaciones oculares de la lepra conservan un interés tan 

particular que aun motivan investigaciones a veces hasta 

la sobre campos tan diversos como son sofisticadas 

epidemiologla, la cllnica, el manejo y los mecanismos de daNo. 

Cuyo ve1-tiginoso ritmo de publicación, aparentemente no 

terminarA pronto; como se veri en los siguientes capitulas 

que conforman la presente revisión, 

interrogantes por responder. 

existen todavia grandes 

De hecho, Malaty <3> mencionó recientemente, que aunque 

cllnicamente estin bien documentadas las lesiones oculares en 

lepra, poco se conoce acerca de su patogénesis. Los estudios 

histológicos de ojos humanos con la enfermedad son escasos y 

se han limitado a especimenes obtenidos en autopsia o de 

pacientes cuyas avanzadas complicaciones requirieron de 

enucleación. 
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En realidad, no hay comunicaciones de los cambios histológicos 

en etapas tempranas y por ello se han dise~ado modelos 

experimentales de infección en animales con el objeto de estudiar 

sus ojos. 

El mejor motivo para ello es, como menciona Reddy que en 

fases iniciales, el da~o a los tejidos oculares generalmente 

no produce sintomas y por ello resulta esencial que todos los 

pacientes con lepra· deban examinarse cuidadosa y 

peribdicamente para de ~sta manera, detectar, tratar 

oportunamente y prevenir serias complicaciones que pueden 

llevar a la ceguera<4>. 

Los problemas visuales en pacientes con lepra frecuentemente 

sobrepasan en severidad a los de sujetos que aunque los 

padecen no tienen la infección. 

La vida de los enfermos con lepra en particular del tipo 

lepromatoso es (ó deberla serl de constante cuidado y atención 

para las Areas del cuerpo que sufre anestesia; todo ello con 

el objeto de evitar el traumatismo fisico. Tal vigilancia de 

las extremidades es indispensable en las actividades 

cotidianas. 

ADn la menor herida b abrasión conduce a la eventual p~rdida 

de tejido y daho permanente en la ~unción. La ceguera ahade 

asi una carga inmensa a ~stos desafortunados individuos y 

frecuentemente el daho visual acelera las complicaciones de 

una enfermedad crbnica e incapacitante como es la lepra <51. 

Los factores culturales, geogr~ficos y principalmente socio­

ecohomicos aDn constituyen barreras para el desarrollo de 

programas al respecto. Con el rApido crecimiento de la 

3 



poblacibn en paises donde la lepra es endémica, la cantidad 

de enfermos se incrementa rApidamente. A ello, debe agregarse 

el insuficiente acceso a la atención oftAlmica en tales 

lugares. 

El nQmero de personas ciegas a causa de la lepra no se conoce 

con certeza ya que a los afectados por multiples deformidades 

en ocasiones se les oculta de la sociedad por familiares y 

amigos del enfermo(6). 

Los signos oculares varian mucho en los dos tipos polares de 

lepra: 

-En lep1-a lepromatosa 1 as lesiones mis comunes i ne luyen: 

madarosis, lepromas de los parpados, cornea, limbo, esclera, 

iris y cuerpo ciliar, queratitis punctata, queratitis 

intersticial, anestesia cornea!, epiescleritis, escleritis y 

las secuelas de iridociclitis aguda o de iridociclitis 

crónica plastica. En ocasiones acompa~adas por catarata, 

estafiloma y desorganización completa del globo Cpthisis 

bLl 1 b i ) ( 7) • Alopecia de cejas y madar6sis asi como anestesia 

cornea! también se encuentran en los casos difusos donde por 

cierto, hay pocas lesiones oculares, incluso se observa en 

estos casos los llamados "ojos de ni~o" COlivera-Lopez) con 

la esclerótica mLlY limpia, azulada y sin vasos 

sanguineos(Bl; un "brillo eHagerado" a decir de Lucio ~ 

Alvarado quienes también anotaron que la caida de cejas y la 

pérdida de la sensibilidad cornea! tiene valor diagnostico en 

éstos casos(9). Sobre tales enfermos, José de Jesus GonzAlez 

menciono la infiltración palpebral a la que llamo seudo-

4 



mixedema leproso (9bl. 

-En lepra tuberculoide y casos indeterminados, la mayorla de 

lesiones son debidas a parAlisis facial ó daNo del trigémino: 

lagoftalmos, 

cicatrización 

quer·at i t is 

corneal, 

endoftalmitisC7,10). 

por exposición, 

perforación, 

ulcera 

hipopión 

Las manifestaciones de los casos dimorfos dependerAn de que 

tan cerca esten de alguno de los polos. 

y 

y 

El glaucoma asl como la afeccibn de la retina y coroides no 

son comunes (6); de ésta manera, la enfermedad casi 

exclusivamente afecta al segmento anterior y ello, implica 

que muchas de las manifestaciones se pueden diagnosticar con 

cierta facilidad. Probablemente hasta prevenirse (11>. 

Sin embargo, un problema aparte lo constituye la llamada 

iritis crbnica plAstica que parece desarrollarse durante el 

curso de la lepra lepromatosa en forma lenta, silenciosa y 

resistente a la terapéutica con la que se cuenta; ello 

permite el desarrollo de da~o ocular severoC10). 

En este aspecto, la esperanza de que el tr·atamiento 

sistemico para la lepra aporte algun beneficio al controlar 

esta variedad de iridociclitis ha llevado: primero a un alto 

nivel de optimismo; luego a comunicaciones contradictorias y 

finalmente a cierto grado de pesimismo <12). Sblo el tiempo y 

la experiencia mostrara si los actuales esquemas de 

tratamiento combinado tienen utilidad para detener su 

inexorable evolución. 

5 



8. EPIDEMIOLOGIA 

A.JEtapa pre-sul~Onica: 

Lydet· 8orthen de Not·uega, en el Bvo. congreso Internacional 

de Oftalmologia de 1894 presentb su trabajo "Las enfermedades 

lept·osas del ojo" y sostuvo una ft·ecuencia tan alta como 981. 

de dano ocularC131. 

Pi nkerton en 1927 C 141 mene ionb qLte "todos los pac lentes tarde 

b temprano estar~n afectados por las complicaciones oculares 

de la lept·a". 

Diez artos antes, en 1916,Chance considero que el da!'lo ocular 

pot· lepra era de 751. y debido a ello Elliot en 1920 SLtgirio 

que la falta de acuerdo entre los distintos autores era tan 

grande que la ónica explicacion probable para ello era la 

existencia de variaciones regionales motivadas por diversas 

circunstancias en diferentes partes del planetal111. 

En 1933 Apat·isi Gijon comunico Ltn 651. de lesiones oculat·es 

en el Sanatorio Fontilles 1131 y en 1946, tanto De 8arrosl15) 

como Harleyl16) efectuaron estudios epi.demiologicos en dos 

paises de Latinoam~rica. El primero, en el sur de Brasil, 

encontrb que el 65X de los pacientes lepromatosos y el 21. de 

los tuberculoides mostraron da!'lo ocular y el segundo en la 

colonia de lepra de Palo Seco CPanam~) indico que el 901. de 

sus enfermos tuvieron tal tipo de afección oftalmologica. 

Aunque estas dos investigaciones se hicieron en la época 

inicial del tratamiento sulfónico, es factible que muchos de 

esos enfermos no lo hayan recibido y constituyen una muestra 

clara del grave transtorno que su~rlan. 
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B.)Datos recientes: 

En 1981 la Fundacibn Padre Dami•n de Bruselas publico las 

estadlsticas mundiales de pacientes con lepra mismas que 

arrojaron un total de 4,234,602 enf'ermos de lepra y a pesar 

de lo meticuloso de su registro, por lo menos Vietnam, ambas 

Coreas y gran parte de China no Fueron inclulaasl171. 

En Junio de 1987 Lechat y colaborado1-es, de la Univet·sidad 

CatOlica de Lovainal181 comunicaron sus resultados acerca 

del numero de casos registrados en el mundo:5,254,817. 

Encontrb que el 87X de los enf'ermos viven en A~rica y Sudeste 

asi•tico (zonas endemicasJ. 

Sin embat·go, para Binf'ordl171 estas cif'ras son relativas ya 

que en paises donde la lepra es endemica se deberla 

considerar que el numero de enf'ermos es el dcble del que se 

reporta of'icialmente y basado en ello, estima que el numero 

global de casos con lepra bien podria ser de 15 millones. 

Tal idea concuerda con la del comité de eypertos de la 

OMS;en su reporte de 1977 admiten como dato pt·obable 12 

millones de individuos enf'ermos si se incluye el gran 

reservorio que se piensa existe en China 1111 Finalmente 

admitiendo lo que menciona HolmesC6J de que de el 10% al 

50X de los enf'ermos con lep1·a desarrollan complicaciones a 

nivel del órgano de la visión y con una cif'ra total alta pero 

aun conser-vadora de 10 mi 11 ones de enf'ermos: entonces de 1 a 

5 millones de pacientes requieren ó requerir•n atenciOn en 

este aspecto. 

Puesto que este punto es i ne ierto, revisemos a continuación 

las estadlsticas que brinda la literatura mundial. 
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ESTADISTICA "UMDIAL DE DAÑO OCULAR POR LEPRA. 

COHTJHEHTE,PAJS Y 
TIPO DE - :;; DE DAHO OCULAR 

REF AHO POBLACJOH 
Ho. DE PACJEHTES 

SELECCJOHADA TOTAL L.L. OTRAS 

AMERICA 
19 1974 BRASJLUee> L 72 77 uu 
15 1977 PAHAMA<48> L 95 11111 15 

2e 1985 E.U.A.(55> E 73 -- --
AF:RICA 

21 1964 GHAHA<193) E/L 46 14 32 

13 1961 TAHGAHI CA< 1212> L 8.3 6.6 LT 1.6 
LJ e.es 

22 1979 UGAHDA<899) L 21 52 H 38 
9 

23 197e MALAMJ<B,325> U/E/L 6.3 -- --
ASIA 

24 11¡1 
JHDJA <6&> 

i 711 -- --
~! ~uu -- 44.f 1.1 

h4 
E ª·~ 6. A·t ( e> L 18. 111.9 

<LT:4.7> 
27 1985 <143) E<?> 63 711 --

HEPAL 
28 pn <5¡> E/L ~~ -- --
29 981 (46 ) L 39 33 

39 1969 CEYLAH< 292> L 47 -- --
31,32 1984 COREA SUR<2925> u 49 -- --

14 1973 UJETHAM SUR(51) E 76 78 u 75 
79 

33 1972 MALASIA (444) L 51 -- --
34 1981 HUA.GUJHEA <199) L 52 27 g 8 

64 
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La tabla anterior nos da una idea de lo dificil que puede 

ser calcular cuAntos enfermos con lepra sufren daNo ocular. 

A pesar de tan grandes diferencias; ciertas conclusiones 

validas (por ser comunes en varios estudios) pueden 

inferirse sobre el tipo de lepra, 

Area gecgrAfica y raza: 

edad, tiempo de evolución, 

1.-Las complicaciones oculares son mis frecuentes en la lepra 

lepromatosa(21). Esto también depende del tipo de enfermedad 

que preoomina en cada región geogrAfica: la lepra lepromatosa 

es mis comOn en Asia y LatinoAmerica menos comOn en Africa 

donde le supera la variedad tuberculoide y hay un cierto 

equilibrio de ambas en la India(11l. 

2.-Todo parece indicar que las lesiones oculares graves son 

mis comunes en pacientes de mayor edad. Prassad(26) encontró 

que el 75X de sus casos estaban en los grupos de edad entre 

30 a 50 aNos. Ello puede tener relación con el siguiente 

inciso. 

halló una relación directa entre tiempo de 

evolucibn de la enfermedad y afección ocular y nLtevamente 

Prassad•26l mostró que el 52% de sus pacientes tenian entre 5 

a 10 atios de evolución. 

4.-La afección ocular en la lepra es m•s frecuente en climas 

templados que en Areas tropicales(35). 

5.-En A-Frica, la lepra es una mas de las entidades que pueden 

causar ceguera, aparte del Tracoma y Oncocercosis(20l. 

6.-Cier~as razas (particularmente asiaticasl aparentemente 

son mis suceptibles a daNo ocular<l,36> pero ello también 
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puede deberse a que en algunos paises asiAticos es mAs com~n 

la lepra lepromatosa<101. 

7.-Todo parece indicar que el tratamiento temprano disminuye 

la aparicion de lesiones oculares<36). 

Holmes (61 ha indicado que algunos paises donde no hay 

suficientes oftalmologos y leprologos y el territorio es 

extenso, la posibilidad de acceso al diagnostico y 

tratamiento oportuno es baja. En estos casos, sus programas de 

control han formado auxiliares paramédicos que diagnostican y 

refieren a unidades de atención médica los pacientes con daNo 

OCLlla1·. Sin embargo, es factible que el entrenamiento 

oftalmologico en lepra sea deficiente y el beneficio de su 

labor dudoso cuando se piensa en los lnfimos recursos con los 

que cuentan para desarrollar tal actividad(10). Courtright, 

en 1988<37>, mencionó que los problemas metodológicos limitan 

la interpretacion de r·esul ta dos en mL1chos estudios 

epidemiologicos e impiden obtener estimaciones reales. Llego 

a la conclusion que el estudio epidemiológico ideal para el 

anAlisis de las manifestaciones oculares de la lepra debiera 

ser: 

a.ILongitudinal.- Ya que facilitarla definir factores de 

riesgo para complicaciones oculares especificas. 

b.IRepresentativo.- Ello debe incluir muestras similares de 

pacientes que provengan de los tres grupos que a continuación 

se enumer-an: 
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1.Pacientes domiciliarioslexternosl: porque en general 

tienen menos manifestaciones oftalmológicas y solo 

acuden cuando tienen algún sintoma¡ antes no. 

2.Pacientes recluidos en leprosarios: En general son 

ancianos padecen enfermedades de larga evolución y se 

encuentran diversas y graves deformidades. Son los 

estudios que habitualmente predominan. 

3. Pacientes que vi ven en "vil las": Son poco fr·ecuentes; 

en ellas los enfermos con lepra se concentran en un 

nócleo social exclusivo para ellos. Se encLtentran 

pacientes muy variados en cuanto a sus manifestaciones¡ 

como se aprecia en la tabla sólo hay dos estudios: el de 

Malawil231 y el de Corea del Surl31,32J. 

c.IAdecuado en instrumentación.- Ello facilita la detección 

de dano por minimo que sea. En muchos sitios la deficiencia 

de recursos es tal que sólo se utilizó una lupal221. 

d. IPor lo menos uno de los examinadores debe ser oftalmólogo 

para saber reconocer lo normal de lo patológico y lo que es 

debido ó no a la lepra. AdemAs contar con un formato que 

Ffytchel381 incluya criterios mundialmente unificados. 

propuesto uno efectuado por computadora. 

e.IDefinir adecuadamete el tipo de dano ocular. 

ha 

Par· a el lo 

en 19831391 dividió las lesiones en: 

1.-Potencialmente peligrosas la vis ion: 

lagoftalmos, queratitis por exposición, hipo ó anestesia 

corneal e iridociclitis aguda y cronica. 
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2.-Lesiones de inter~s acad~mico: Engrcs•miento de 

nervios corneales~ perlas del iris~ 

indudable que estas mani~estacianes 

madarosis. 

ayudan 

Es 

al 

diagnóstico de la en~ermedad pero realmente no ponen en 

riesgo la vista. 

~.>Objetivo y claro en cuanto a la clasi~icación de lepra 

que padecen los sujetos valorados.- En muchos estudios como 

se ve en la tabla, solo e~ectuaron una simple división de 

"lepromatoso" y "no lepromatoso". Esto no debe ser. 

g.lAnotar la duración de la en~ermedad y tiempo 

tratamiento: El primer punto no es ~~cil obtenerlo por la 

naturaleza misma de la lepra. 

de 

Para comprender los cuadros patológicos que caracterizan el 

daNo ocular de la lepra, revisaremos la anatomla v ~isiologla 

ocular y posteriormente la clasi~icación, patogenia y 

mani~estaciones de cada uno. 
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"Qui~n mira las cosas desde 

el comienzo tendr• la mejor 

vista de ellas." 

Aristóteles 1384-322 AC> 



El ojo (1. oculus; gr. ophtalmosl ocupa un tercio 6 menos de 

la cavidad orbitaria es de 24 mm de diAmetro y comprende 

segmentos de dos esferas. Es el órgano destinado para la 

percepción de las impresiones visuales: el sentido de la 

vista. 

AdemAs del globo ocular existen distintas estructuras 

anatómicas que facilitan al ojo realizar correctamente su 

función, se conoce con el nombre de anexos del ojo. Entre el 

globo ocular, sus anexos y las paredes de la cavidad 

orbitaria, existe un tejido adiposo que sirve como cojinete 

y en cuyo espesor pasan vasos y nervios de gran importancia. 

Hay excelentes revisiones en textos de la materia (40,41,421 

sin embargo, nos referiremos someramente a los principales 

aspectos anatómicos y funcionales del ojo sin dejar· de 

lado, qLte en cada capitulo de este trabajo se harA 

hincapié y resaltarAn los puntos mAs importantes a tratar en 

ellos. 

GLOBO OCULAR. 

El globo ocular consta de tres cubiertas 

<Fig. 11: 

concéntricas 

lJUna tbnica externa protectora, 

ese lerót ica. 

formada por la córnea y la 

21Una capa media vascular y pigmentada que comprende el 

iris, los procesos ciliares y la coroides. 

3) Una tCtnica interna: la retina. 
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TUNICA EXTERNA; 

Es relativamente gruesa, resistente e inextensible en estado 

normal; limita y protege a las otras membranas, asl como a 

los medios transparentes y refringentes. Se divide en dos 

segmentos. La porción posterior. más extensa y opaca, se 

llama esclerótica; 

es la córnea. 

la anterior, más pequeNa y transparente, 

A. l ESCLEROTI CA. 

La esclerbtica (del gr.skleros,durol forma los cinco sextos 

posteriot·es de la ti'.tnica -Fibrosa, tiene la forma de una 

esfera hueca casi completa. es de color blanco azulado en el 

nil"to y blanco opaco en el adulto. Tiene un millmetro de 

espesor en la parte posterior, se adelgaza en el ecuador del 

ojo hasta llegar a 0.5 mm y vuelve a aumentar hacia adelante: 

0.8 mm. La escler·otica se compone de una red de fib1·as 

colágenas. Hacia adelante está cubierta por la conjuntiva 

bulbar y sirve de insercion a los müsculos rectos y oblicuos; 

m•s atr•s se halla perforada por distintos orificios por los 

que se deslizan las arterias ciliares anteriores <orificios 

ante1-ioresl; las 4 venas vorticosas, que son las venas 

principales de la coroides (orificios medios); las a1·terias 

ciliares cortas posteriores sus respectivas venas y nervios 

y las dos arterias cilia1·es largas posteriores (orificios 

poster ior·es> todas ellas alr·ededor de una gran abertLtra 

posterior por· donde penetra el ne1-vio optico que se despoja 

de sus vainas menlngeas y de mielina y unicamente las fibras 

ne1·viosas propiamente dichas se introducen al ojo. A ese 

nivel~ las capas profundas de la esclerotica forman un 



enrejado b criba por cuyos orificios pasan las fibras bpticas 

<lamina cribosa). 

En sentido opuesto, existe una abertura anterior qLte se 

conti nCta con la ccwnea; en ese sitio hay fusibn de los 

elementos histolbgicos de la esclerbtica con los de la 

cbrnea; el llamado limbo ese lero-cor·nea 1 y en toda su 

e>:tensibn hay un peqLteho conducto en -forma de anillo qLte se 

denomina Canal de Schlemm y que esta separado del angulo 

irido-corneal por la red trabecular, es un elemento de vital 

importancia en el sistema de circulación y drenaje del humor 

acuoso. 

B.>CORNEA. 

Constituye la sexta parte anterior de la tunica externa del 

ojo, en estado normal es transparente, mi de O. 5 mm de 

espesor en el centro y 1 mm en la periféria, es avascular y 

se dice que tiene un poder de refracción equivalente a un 

lente de +43 dioptrias. Su cara anterior, es convexa, lisa y 

se halla humedecida por la secrecibn de la glandula lagrimal; 

esta cara se mantiene en contacto con el medio ambiente 

cuando los parpados estan separados y con la conjuntiva 

palpebral cuando éstos se apro>:iman entre si. Como se 

mencionb, periféricamente se continua con la eclerbtica en 

forma de 1 imbo esclero-corneal que en personas de edad se 

opacifica y constituye un arco blanquecino llamado arco senil 

b geronto>:bn. Finalmente esta inervada por la rama oftalmica 

del V par craneal mediante sus ramas ciliares que le 

proporcionan la sensibilidad necesaria para generar el 

reflejo cornea! (cien-e de los par-pados al estimLtlar la 
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ccit·nea). 

Estructuralmente la cbrnea se forma de 5 capas diferentes, 

que son de la superficie anterior a la posterior: el epitelio 

(que se cont1nt:1a con el epitelio de la conjuntiva bulbar-), la 

membrana de Bowman, el estroma, la membrana de Descemet y el 

endotelio. El epitelio tiene 5-6 capas de celulas, el 

endotelio sólo una. El estroma de la córnea se compone de 

laminillas y represen~a cerca del 90% del espesor de ella 

cada laminilla es transparente y están entrelazadas en forma 

paralela a la superficie cornea! su nOcleo está ap:anado 

también en ese sentido (Fig.2). 

La circulación sanguinea de la córnea deriva de los vasos del 

limbo, los elementos nutricionales pasan a través de la 

cornea avascular provenientes del limbo aunque algo de la 

oxigenación es atmosférica. 

La transparencia de la cornea es debida a su estr~ctura 

uniforme, a su avascular1dad y a su deturgescencia. La 

deturgescenc i a, que significa el estado de deshidra~ación 

relativa del tejido de la córnea, se mantiene por la Bomba 

activa Na+-K+ del endctelio y el epitelio. El endotelio es 

mas importante en el mecanismo de deshidt·ataciOn o .. 1e el 

epitelio y por ello el dano quimico O fisico al endotelio es 

mas grave que el daNo al epitelio. 

Por Oltimo, la penetración de los medicamentos a través de la 

cornea parece depender· de las fases donde se disuelven. El 

epitelio permite el paso de substancias liposolubles y el 

estroma de substancias hidrosolubles. Por lo tanto, para que 

un medicamento penetre a través de la córnea intacta deberl 
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L-----Epitel io correal 

------ - - Estrcrn3 correal -- -
Errotelio correal 

Figura 2:Estructura de la córnea. 



ser lipa e nidrosoluble. 

En otro sentido, el epitelio constituye una barrera confiable 

contra la entrada de microorganismos al interior de la 

cc:wnea; pe·o una vez que ha sido traumati:ado, el estroma 

avascular ,, la membrana de Bowman se vuelven excelentes 

medios de cultivo para toda una gama de bacterias. 

TUNICA VASCULAR MEDIA ó UVEA. 

Se adhiere en toda la zona comprendida desde el polo 

del ojo hasta !mm por detrás del 1 imbo 

esclerocorr-eal; a ese nivel forma un tabique que divide la 

llamada ca;:ar·a posterior de la cámar·a anter10t·, dicho tabique 

es el iris. Por otro lado, el segmento posterior a su vez se 

divide en dos partes por una linea festoneada; 

ser rata. 

la ora 

Por delante de la ora ser·rata se coloca una estrLtctLtra de 

naturaleza muscular y vascular, que es la zona ciliar y por 

atrás exis:a otra de naturaleza vascular: lo. cor·oides. 

En resumen, la uvea comprende de atrás hacia adelante: 

A.>La cor·oides 

B.>La zona ciliar 

c.JEl iris 

A.) COROIDES: 

La coroides (del gr. chorioeides, parecido al cuero> 

constituye el segmento posterior de la capa vascular, es de 

color parjo y se sitOa entre la retina y la esclerótica. 

Hacia atrls es perforada por los elementos del nervio óptico; 

por delan~e se continOa con la zona ciliar por medio de la 
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ora serrata. 

B.lZONA CILIAR: 

También llamaca cuerpo ciliar es una estructura de forma 

triangular vista en el corte transverso, que se extiende 

desde la ora serrata hasta la raiz del iris. Esta compuesta 

por dos porciones: una anterior, el mOsculo ciliar y otra 

posterior, los procesos ciliares. 

El mOsculo ciliar es inervado por fibras parasimpAticas que 

llegan por los nervios ciliares y también por fibras 

simplticas. Su función es la de contraer ó relajar las fibras 

de la zónula: esto altera la tensión en la cApsula del 

cristalino, lo cual le proporciona al mismo, un foco variable 

para la visió~ de objetos cercanos y distantes !acomodación). 

El tono del mOsculo ciliar puede ser abolido por la atropina. 

Los procesos ciliares en nOmero que va desde 70 a 90 

constituyen la llamada corona ciliar colocada en 

circunferencia posterior al iris. EstA formado por capilares 

extremadamente numerosos, predominando los venosos sobre los 

arteriales y sostenidos por una trama fibrilar donde se 

células pigmentadas. Los capilares son encuentran 

endotelio fenestrado y por lo tanto, si penetra 

fluorescelna inyectada I.V. 

En estos procesos ciliares es donde se forma el 

acuoso. 
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C.> IFUS 

El iris ia. pr:olongacion anterior :el. CLlerpo 

ciliar>· .. es .un dia~r~gm~ c:Ci·culat:, pigmentado, oe '.superf'ic ie 
••••• '> _·:: •• ;:;;./. 

relativamente ú~·á\ El>orif'icio circular centra; ;.~Lle posee 
' ., .. 

pL1ede aL1mentar 6 disminuir SL• diámetro, es la pü:ila. 
-. ~ .": :'.:.. '-'~ :>~' 

El iris -forma la pared posterior de la cámara a~~efior y la 

pared anterior de :a cAmara posterior. 

Tiene Lln diametr:i de 12 a 13 mm y SLI espesor es <.a/.or en el 

centro C0.5mm> que en la peri-f~ria C0.3mm). 

Visto desde adelante su cara anterior tienen un aspecto 

estriado en sentido radial y su color es varia:iie muy en 

relación con el color del pelo y la piel del suje~c. Hacia la 

peri-feria -forma cor la tQnica externa del ojo e: llamado 

angulo iridocorneal. 

Hacia el centro, el ori-ficio pupilar se ve negro ~ebido a que 

los rayos luminosos ref'lejados de la retina, sor re-fr·actados 

por el cristal1nc y la cernea y vuelven at~as, hacia la 

-fuente luminosa. 

Estructuralmente nablando, esta -formado por ~res capas: 

epitelial anterior. estroma iridiano y epitelial oosterior. 

Son de inter~s los dos Qltimos. 

El estroma iridiana se constituye por -fibrillas laxas, entre 

las cuales se encuentran c~lulas propias, -fibras nusculares, 

vasos y nervios. 

Las -fibras musculares del estroma se encuentran oroximas al 

ori-ficio pupilar y constituyen el es-finter de :a pupila; 

representan mOsculc liso inervado por -fibras par&s:mpáticas a 

través de los nervios ciliares. Su contracción orovoca la 
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constriccibn de l• pupila (miosis). El iris se contrae en 

forma ref'leja cuar.oo la lLtz .. alcanza la r-etina C r-eflejo 

fotomotor) y dut·ante el enfoque: de ün objeto cercano Creaccion 

de acomodación). 

La vla del reflejo f=~omotor comprende la retina, el net·vio 

optico, el mesence~alo, el nervio motor ocular comlin, el 

ganglio ciliar, los nervios ciliar-es cortos y el esfinter-

pupilar. Una gota oa Atropina en el globo ocular anula las 

acciones del móscui= ciliar y del esfinter pupilar, ambos 

bajo dominio par-as1mpAtico. El r-esultado es la falta de 

acomodacibn y tamti~n la midriasis, por predominio del 

dilatador-. 

La capa epitelial =osterior estA compuesta por c~lulas 

cillndricas y clib:=•5 fuertemente cargadas de pigmento. 

Inmediatamente por celante de ellas, se encuentr-a una delgada 

capa de c~lulas musculares, dispuestas en sentido radiado es 

el llamado mliscL<l= :iilatador de la pupila, se comoone de 

fibras musculares l:sas y estA inervado por fibras simpAticas 

<ralees de C-VIII a ::-IV), mediante los nervios ciliares. Su 

contraccion provoca cilatacion pupilar. 

Los vasos de la capa vascular del ojo son: 

{ 
Ciliar-es cortas poster- i ores 

Arter-ias Ciliares largas posterior-es 

Ci 1 iat·es anteriores 

Las ar-terias ciliares anter-ior-es en nlimer-o de dos Cuna 

interna y otra externa) se anastomosan constituyendo el 

cir-culo arter-ial mayor- del iris, este emite ramas que nutr-en 
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las capas iridianas y terminan anastomoslndose unas con otras 

alrededor del ori-ficio pupilar 0 con lo que se -forma el circulo 

arterial menor del iris. 

Hacia atrls del circulo arterial mayor del iris se origina 

una serie de ramas que nutren el mOsculo ciliar, los procesos 

ciliares y la porción vecina de la retina. 

Finalmente, las venas del iris siguen un trayecto opuesto a 

las arterias y corren en sentido radiado 

pupilar hacia la circun-ferencia mayor del 

del ori-ficio 

donde se 

junta con las venas de los procesos ciliares y se vierten en 

la red venosa de la c~roides, ~stas desembocan en las venas 

vorticiladas que darl, origen a los cuatro vasa vorticosa, 

que despu~s de atravesar la esclerbtica, 

las venas o-ftllmicas. 

van a desembocar en 

Funciones de las estructuras de la Ovea: El iris tiene la 

-función de regular la cantidad de luz que entra en el ojo. El 

cuerpo ciliar -forma la ralz del iris y sirve para regular, 

por medio de las -fibras zonulares, el tama~o del cristalino 

en la acomodación. C:l humor acuoso es secretado por los 

procesos ciliares hacia la clmara posterior. La coroides estl 

-formada por numerosos vasos sangulneos que nutren la retina, 

en su porción externa. 

TUNICA INTEf':NA b NERVIOSA: 

Es la capa nerviosa cuya estructura esta especialmente 

adaptada para recibir las sensaciones luminosas y 

transmitirlas al nervio óptico. Contiene receptores en los 

que se proyectan, en imagen invertida, los objetos vistos. La 
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retina cubre la cara interna de los dos tercios posteriores 

de la pared del globo ocular y por ello, se extiende desde el 

punto de entt-ada del ne·-yio .. op.tico hasta la cara posteriot­

del iris. 

De hecho, tienen ~unciones receptoras en su porción posterior 

mientras que en su porcitn iridociliar pierde ésta función y 

se transforma en una caoa de células pigmentadas: 

casi todo su trayecto se amolda al cuerpo vltreo. 

pero en 

Presenta en su parte posterior dos estructuras importantes: 

la papila óptica que es el sitio por donde penetra el net-vio 

optico al globo ocular v oue tiene una excavacion central, a 

cuyo nivel se observa cerno penetran y se dividen los vasos 

centrales de la retina. Por fuera y por abajo de ésta última 

se encuentra la segunda estructura que es la mAcula ó mancha 

amarilla, que presenta también L1na depresión: la fóvea 

central y cuya función es la visión precisa y esto se debe a 

que todos los receptores en esta Area son conos, ademAs hay 

un mayor número de células ganglionares y bipolares. 

La retina est~ compuesta por 9 capas cuya descripc10n 

pertenece a los tratados de Histologia pero baste mencionar 

que en la zona papilar no existen dichas capas r-etin1anas 

sino salo las fibras del nervio óptico, por eso en este sitio 

no se perciben las sensaciones visuales y es lo que se conoce 

·como punto ciego. 

La r-etina recibe vasculs•izacion a partir de dos fuentes: la 

capa coriocapilar irri;a el tercio externo de la ,-etina; 

mientras que los dos tercios internos reciben ramas de la 

ar-teria central de la re~ina, rama de la oftAlmica. Las venas 
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siguen un·t~áye¿tti simila~ a la~ arterias, aunqLle a veces se 

entrec t"Ltzan, salen por la regibn papilar para desembocar en 

el seno.cavernoso. 

MEDIOS DE f':EFRACCION DEL OJO: 

El aparato de re~raccibn dei ojo comprende: la cbrnea, e: 

humor acuoso, el cristalino y el cuerpo vltreo. Para llegar a 

la retina, los rayos luminosos tienen que atravesar estos 

elementos que en estado n;::wmal, deben ser totalmente 

transparentes. Dichos t·ayos que llegan en sentido 

perpendiculat· a 

convergencia al 

retina. 

la super.;icie de la córnea su~ren una 

atravesar el cristalino y estimular la 

A.IHUMOR ACUOSO. 

Es un liquido transparente, incoloro, con densidad 1005 que 

llena las cimaras anterior y posterior. Be produce en los 

procesos ciliares, y pasa de la cimara posterior a la 

anterior a través de la pupila, hacia al Angulo irido-corneal 

y por medio de la red trabecular llega al conducto de Schlemm 

que va ~inalmente a la~ venas esclerales. La presión 

intraocular normal se debe al adecuado mecanismo de 

p1·odL1cc ión-reabsorc ión del hLtmot· acLtoso y vat· i a de 8-21 

mm/HgCpromedio:15 mm/Hgl determinada por medición sobre la 

córnea anestesiada Ctonometrial. 

B. ICfUSTALINO. 

Es una lente biconvexa, colocada atris del ir is, de las 

cimaras anterior y posterior del ojo y delante del cuerpo 
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vi treo. Es avascular. incoloro y casi comp 1 etamente 

transparente de 4 mm de espesor y 9 mm de diAmetro; se 

mantiene en posición por un sistema de fibras radiadas que 

se insertan en su cApsula a nivel del ecuador y se originan 

en el cuerpo ciliar se les canece como ligamento suspensorio 

ó zbnula de Zinn. 

El tejido del cristalino es esencialmente elAstico, de esta 

manera se deforma con relativa facilidad.En el feto y en el 

niho es transparente, mientras que en el adulto toma un tinte 

amarillento que aumenta con la edad: asi mismo su consistencia 

aumenta poco a poco hasta que en el anciano se vuelve duro, 

esto explica porqué disminuye el poder de acomodación en los 

ancianos <presbicia). 

El cristalino se compone de: 1) una cApsula, que constituye 

una envoltura elAstica a la oue se fusionan las fibras de la 

zbnula; 21 un epitelio de tip.:i CLtboideo, limitado a la parte 

ventral del cristalino, y 31 fibras cristalinianas que forman 

el n~cleo y la corteza . Las lineas de sutura formadas por la 

unibn terminoterminal de estas laminillas filamentosas tiene 

la forma de Y cuando son vistas con la !Ampara de hendidura. 

La Y estA erecta en la cara anterior e invertida en la 

postet-ior. La ~nica funcibn del cristalino es la de enfocar 

los rayos de la luz sobre la retina. A través de la zónula de 

Zinn, se ejerce la acción del mctsculo ciliar para los efectos 

de la acomodacibn del cristalino en la visión de los objetos 

lejanos cercanos, se considera que la zónula estA 

ejerciendo constantemente una tensión centrifuga sobre el 

cristalino que lo mantiene mis ó menos aplanado.Cuando se 
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trata de mirar un objeto cercano, se contrae el m~sculo 

ciliar, aproxima hacia adela-:e la zona de inserción 

peri~érica de la zónula lo que da por resultado que 

disminuya la tensión de las fibras zonulares, qL1e e 1 

cristalino se vuelva mis conveh~ y aumenta, por lo tanto, su 

convergencia. Por lo contrario, si aumenta la tension de la 

ZOnLll a, el cristalino se apla~• y de ésa manera se acomoda 

para la vision de los objetos le;anos. 

La nutricion del cristalino se ··:aliza por· medio del hLtmor 

acuoso. AdemAs el cristalino es:~ formado por cerca de 65X de 

agua, 35X de protelnas (el mis a:to contenido de protelnas de 

cualquier tejido del cuerpo) y h..iellas de minerales. El leido 

ascorbico y el glutatión estln :~esentes en las dos ~armas, 

oxidada y reducida. 

e. ) HUMOf;: .. ;: rnEO. 

Es una masa gelatinosa, tra;¡;pa1·ente, que llena los 4/5 

posteriores del globo ocular; :iene aproximadamente 95X de 

agua y el resto i ne 1 u ye dos cc•nponentes: collgena y leido 

hialurónico, es avascular y tra,soarente. Llena el espacio 

comprendido entt·e el ct·istalinc. 1·etina y disco óptico. 

Son las siguientes estructuras a,atómicas: 

A.l La clpsula de Tenon ó aponEurosis orbitaria constituida 

por un tejido ~ibroso resisten::, que contribuye a mantener 

al ojo en su lugar ya que ~arma una envoltura mis super~icial 

que la esclerotica y en contacte con el periostio orbitario. 

De hecho estl per~orada por los mismos elementos que 



atraviesan la esclerótica por el polo posterior <nervio 

optico, vasos y nervios ciliares pcsteriores, vasa vorticosa 

y arterias ciliares anteriores asl =cmo los tendones de los 

mOsculos del ojo que se insertan sobre la esclera). 

B. >Müsculos de la órbita. Son siete y cuya contraccion 

produce los movimientos del ojo. Se les conoce como müsculos 

extrinsecos del ojo en oposición a los müsculos intrinsecos 

que se encuentran en el interior ael ojo como el 

ciliar y los músculos del iris. 

mllSCLI 1 O 

Los müsculos de la orbita o extrlnsecos son: el elevadot· del 

parpado los CllC'C.t"O mC.1sculos rectos 

(superior,inferior,interno y externo> y los dos müsculos 

oblicuos (mayor ó superior y menor O inferior). 

El elevador del parpado, el recto superior, el recto interno 

el inferior y el oblicuo menor son inervados por el motor 

ocu!a,- coml'.1n < I I I pat· l ; el recto e·c.terno se inet·va pot· el 

motor ocular externo (VI pat·) y el oblicuo mayor por el 

patetico (IV pat·). 

C.)Parpados.-Son dos repliegues müsculomembranosos colocados en 

la parte anterior de la cavidad orbitaria, por delante del 

globo ocular al que cubren.Su cara anterior esta revestida 

por piel delgada y la posterior por la conjuntiva 

palpebral.Su borde libre presenta a nivel del canto interno 

el orificio ó punto lagrimal que representa el inicio de las 

vlas lagrimales; dicho borde libre tiene un labio anterior 

sobre el que se implantan las pestahas y uno posterior donde 

desembocan las glandulas de Meibomio. 
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Los pArpados estAn constituidos por una sef:e de capas que de 

adelante a atras son: piel, una capa de teJido celular, una 

capa muscular de ~ibras estriadas del orbicular de los 

parpados, una segunda capa de tejido ce:ular, Ltna capa 

~ibrosa que ~orma el tarso in~erior y tars~ superior, una 

capa de ~ibras musculares lisas y una capa m~cosa <conjuntiva 

palpebral>. 

Por otra parte, existen en el espesor de l~s parpados tres 

grupos de glAndLtlas: 

glAndulas sebáceas, 

las de Meibomio son análogas a las 

las ciliares son tamoién glAndulas 

sebAceas anexas a los ~oliculos pilosos de las pesta~as, las 

de Mol l son glAndulas sudoriparas modi~ica~as. Los ramos 

nerviosos motores provienen del facial e inervan al músculo 

orbicular. 

0.)Conjuntiva.-Es una membrana mucosa que cubre la cara 

posterior de los parpados y el segmento ar~erior del globo 

ocular. Tiene tres porciones: conjur,~ i va pal pebral, 

conjuntiva del ~ondo de saco y conjuntiva bclbar. En la parte 

supero-externa del fondo de saco desembocan los conductos 

excretores de la glándula lagrimal. La corJuntiva bulbar al 

llegar al limbo esclerocorneal se fija a él y da paso al 

epi te 1 io de la cea-nea. 

En el angulo interno del ojo la conj~nt1va forma dos 

levantamientos: la caróncula lagrimal y el ~liegue semilunar. 

Es importante anotar que las arterias de la porción palpebral 

de la conjuntiva proceden de la red retrotarsiana de los 

pArpados y siempt-e se detienen a 3o4 mm alrededor de la 

circLtnferencia cornea!. La porción de con:untiva vecina al 
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limbo esclerocorneal se irriga por ramas que provienen de las 

arteria ciliares anteriores. Este doble origen de la red 

arterial conjuntival explica porqu~ en las infe:ciones de los 

p~rpados la inflarnacibn pase a la conjuntiva bulbar y se 

detenga a 3 b 4 mm de la cbrnea; mientras que :as afecciones 

de la porcibn ciliar de la coroides produce, un eritema 

conjuntival periquerltico debido a que es la zona irrigada 

por las arterias ciliares. 

E.IAparato lagrimal.- Las lAgrimas tiene por función lubricar 

la mucosa conjuntival, favorecer el deslizamiento de los 

párpados, prevenir la desecación de la córnea y arrastrar los 

cuerpos extraNos que pudieran daNarla. 

Este liquido es producido por la glándula lagrimal colocada 

en la parte supero-externa de la órbita; asi. las lágrimas 

viajan hacia abaJo y adentro impulsada por las contracciones 

del mOsculo orbicular de los parpados hasta lle;ar finalmente 

a los puntos lagrimales y que, por medio de los conductos 

lagrimales que desembocan en el saco lagrimal y conducto 

naso lagrimal, llegan al meato inferior de las fosas nasales. 

En ese punto, está ubicada la válvula de Hasner O de Bianchi. 

Los nervios de la glándula lagrimal proviene del nervio 

lagrimal, rama del oftllmico el cual suministra los filetes 

sensitivos y secretores. 
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"Si no debe emprenderse la cura 

de los ojos sin la cabeza, ni 

la de la cabeza sin el cuerpo, 

tampoco debe tratarse el 

cuerpo sin el alma; • • . • • si 

muchas enfermedades 

resisten a los esfuerzos de 

los mtdicos, procede de que 

desconocemos el todo . 
PlatOn, Clrmides. 

<428-347 A. C.> 
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Aunque muchos autores clasifican a las lesiones ocu¡ares en 

función de la estructura anatómica que afectan 140, .;.3). es 

evidente que las complicaciones oculares en la Enfernedad de 

Hansen a menudo se desarrollan de manera insidiosa y :on poco 

o ningún sintoma 1441. 

De hecho, la lepra Lepromatosa es responsable de la mayoria 

de la patologia ocular: sin embargo en sus primeros ~ ahos de 

evolución es relativamente benigna y el daNo neural oor el 

micobacterium es minimo mientras que en pacientes ce larga 

lado, evolución el riesgo se incrementa 145, 

los pacientes con lepra tuberculoide, 

461. F'ot· ott·::i 

los casos dinorfos y 

los que se desarrollan la llamada reacción leprosa ~1po I O 

reacciOn de reversa presentan un riesgo mayor de lesiones 

tempranas y severas si el da~o neural afecto ramas rerviosas 

motoras o sensitivas del ojo 1461. Una cuestioc aparte 

t·epresentan 

llamada por 

los pacientes que cursan con ReacciOn leprosa, 

los anglosajones tipo II. La OMS clas:f1co en 

1960 14) las lesiones oculares en lepra en tres cate;orias: 

1.-DaNo por desecación debido a anestesia cornea! y carAlisis 

llagoftalmosl mAs común en Lepra tuberculoide. 

2.-Invasion directa del bacilo a estructuras del segmento 

anterior. MAs com~n en lepra lepromatosa. 

3.-Manifestaciones al•rgicas en pacientes leproma:osos en 

reacc ion que 

ciliar. 

Sin embargo, 

afectan esclera, epiesclet·a. iris cuerpo 

esta clasificación deja fuera las les:ones en 

tejidos vecinos como parpados lectropion, 

triquiasisl y anexos !alopecia de cejas y madarosisl. Por 
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ello en este trabajo nos enfocaremos a la clasificación 

propuesta por Brand por prlctica, flcil de recordar v que 

incluye todas las estructuras oculares afectadas. 

De esta manera, 

maneras: 1441 

la enfermedad afecta el ojo de cuatro 

I.-Cambios secundarios al daho en los anexos oculares: 

~Cejas y Pestahas 

-Plrpados 

-SecreciOn lagrimal 

-Sistema de drenaje nasolagrimal 

II.-ExposiciOn anormal oe los ojos secundaria a la afección 

del V y VII Pares craneales. 

-P~rdida motora del mOsculo orbicular de los p•rpados 

IVIIParl: 

Lagoftalmos 

-P~rdida sensitiva de la cornea IV Parl: 

Queratopatia por exposiciOn o Neurotrofica 

III.-Invasion directa por el M. leprae o infiltración de las 

estructuras del segmento anterior: 

-Cornea 

-Iris y Cuerpo ciliar 

-Esclera, Epiesclera y conjuntiva 

-Las lesiones en el polo posterior son poco frecuentes 
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IV. -f':eacc ion i n-flamatot· i a de las estructut·as arriba 

mencionadas, debida a las substancias antigénicas liberadas 

por la destrucción de micobacterias. Dicho antigeno puede 

estar presente en el ojo ó circulando en el torrente 

sanguineo. Esto corresponde a la reacción leprosa tipo II que 

si es severa ó recurrente, puede causar daho secundario como: 

atro-fia del iris y cuerpo ciliar, cambios degenerativos en 

la córnea y esclera, catarata complicada y glaucoma 

secundario. 

En muchos casos avanzados los cuatro -factores pueden 

coexistir sobre todo en Lepra Lepromatosa. 

I.- DANO B LOq ANEXOS OCULARES 

Generalmente, se encuentra en pacientes lepromatosos, pero 

pL1ede encontrarse también en casos dimor-fos y aün en 

tuberculoides. El daho involucra 1441: 

A.- La piel y su estructura pilosa especializada: cejas y 

pesta1'1as1 el tejido conectivo subyacente, la placa tarsal y 

las gllndulas seb~ceas especializadas del tarso. 

B.- Las gllndulas lacrimales. 

C.- El sistema de drenaje lacrimal 

A.- PIEL Y ESTRUCTURAS PILOSAS DE LOS PARPADOS 

En estos pacientes, los plrpados deben ser cuidadosamente 

examinados buscando placas in-filtradas, pero ademAs el daho a 

los anexos con adelgazamiento y pérdida del pelo de cejas y 

pestal'las es -frecuente en pacientes con lepra lepromatosa 

avanzada y es m~s -frecuente en el tercio externo de las cejas 

1431, quiz~ porque la porciOn temporal de la ceja es mis -fria 
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que la porción nasal 147>, aunque en la lepra tuberculoide 

pue.de suceder- si la placa inf'iltrada ocupa el sitio donde 

asientan las cejas (43). 

bilateral y completa 119). 

En casos avanzados la alopecia es 

La madarosis 6 pérdida de las pesta~as, es mas com~n que 

af'ecte el parpado inf'erior antes que el superior 147, 36) 

usualmente es parcial y rara vez completa 144), sin embargo, 

debido a que el inf'iltrado literalmente destruye al f'oliculo 

piloso, la alopecia que deja es permanente aOn cor-

tratamiento médico. 

El signif'icado que tiene la alopecia de cejas y pesta~as para 

el médico es la del tipo de lepra que padece el enf'ermo 144) 

y en general su severidad esta en relacibn con la duracibn de 

la enf'ermedad (47>. Per-o como mene iona Brand < 44) "no todos 

los pacientes con madarosis necesariamente tendrAn lesiones 

oculares, ni todos los pacientes con cejas y pestaNas estarAr­

libres de ellas." AunqL1e a decir de f':irwan 148) la ausencic 

de madarosis en casos avanzados es un bLten signo Es 

conveniente anotar que la alopecia de cejas y pestaNas es 

caracteristica pero no patognomónica de la lepra 119) ya que 

se ha descrito su presencia en el Sindrome de Vogt-Koyanagi-

Harada, enf'ermedad tiroidea, hipopituitarismo,blef'aritis 

crónica, alopecia areata etc. 

Como se menciono anteriormente una placa puede inf'iltrar le 

piel palpebral e impedir los movimientos del parpado 140) y 

su atrof'ia después del tratamiento <49) puede hacer que la 

piel del parpado cuelgue, la llamada blef'arocalasia, que en 

general no tiene implicacibn patolbgica 143) • Por otro lado. 
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la resolución de un nódulo por medio de una cicatriz 

retrictil puede producir ectropión y epl~ora secundaria ó 

entropión y con ello triquiasis <36): en este caso, el daf'ro 

secundario que sufren las estructuras elAsticas y conectivas 

donde se implantan las pestaftas hacen que se retraigan y 

dirijan hacia el globo ocular. En un ojo con adecuada 

sensibilidad esto causarA irritación y molestia que el 

enfermo tratari de impedir, pero en otro con pérdida de la 

sensibilidad corneal la dañari con lesión al epitelio que de 

ser crónico progresari hasta una vascularización corneal y 

opacidad (44) o incluso perforacion cot·neal (16). Otra caL1sa 

importante de ectropión,entropión,y triquiasis es el tracoma 

(50) entidad causada por la Chlamydia Trachomatis y que es 

endémica en paises mediterráneos de clima cálido y seco y en 

el Extremo Oriente.Cuando se asocia a la lepra causa una 

intensa destrucción de estructuras del segmento anterior ya 

que además del lagoftalmos,ectropiOn y anestesia cornea! 

originados por la lepra, se agrega la severa cicatrización y 

triquiasis propia del tracoma y en consecuencia la 

cicatrización corneal seri extrema. 

En el tt·acoma, los pirpados están a veces edematosos con una 

descarga y prurito ocular; al evertir el párpado superior se 

encuentra sobre la conjuntiva palpebral, ~ollculos amarillos 

ó una superficie anfractuosa debido a las cicatrices por la 

in~ecciOn.El panus puede ser más O menos extenso y el 

daño será mayor si ademis hay entropion y triquiasis 

asociada. (51). 
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E~1sten revisiones que han ahondado en la embriologla y 

ultraestructura del pelo (52) C53) y~de~ la que haremos 

mención someramente. 

epidermis (ectodermo) <anageno-

cetageno-telógenol es controi;¡(da5'pcw ··1a papila dermica 

<mesodermo). 

Durante el anageno, el follculd se compone de un nQmero de 

cilindros concentricos de celulas especializadas. En el 

centro esta la corteza y cutlcula y por fuera se encuentra la 

vaina radicular externa lcutlcula,capas de Henle y Huxley) y 

mas hacia el exterior la vaina radicular externa compuesta 

por celulas con apariencia epidermica y que de hecho se 

contint:1an, a nivel del orificio folicular, con la verdadera 

ecidermis. La papila dermica se sitGa en la base del foliculo 

~ esta separada por una membrana basal de la porciOn 

epitelial del mismo, eventualmente, esta es continuación de 

la membrana basal epidermica. 

Despues de una fase corta en anagenc, el follculo entra a la 

fase de telOgeno O reposo; en ella la melanogenesis y 

producciOn del pelo cesan y por retracciOn de la porciOn 

eoitelial inferior del follculo se constituye una raiz en 

forma de clava.La papila permanece dentro de la dermis 

unida al foliculo por un cordOn de celL1las 

eoiteliales y tejido conectivo. El complejo arreglo de las 

fibras nerviosas que rodean al pelo en anageno se contrae 

durante el telógeno pet-o la microvasculatura de la papila 

anagena desaparece de la fase de reposo. 
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Para Gummer (54), el follculo piloso es de interés en la 

lepra por dos razories: 

a.)La afecciOn caracterlstica de 

cejas y pestañas produce 

madarosis y conlleva un estigma 

social para el enfermo con 

lepra. 

b. )Debido 

excreta 

pelo) 

a que el foliculo piloso 

su producto final (el 

hacia la superficie 

cutánea,podrla ser el sitio a 

partir del cual el bacilo de 

la lepra disemine e invada 

otras estructuras. 

En un estL1dio efectuado por este autor en el qL1e tomo 

biopsias de la porción lateral de la ceja de 5 pacientes 

lepromatosos sin tratamiento, con el objeto de encontrar 

bacilos en las estructuras pilosas y de esta manera implicar 

su papel en la posible transmisibn por esta via,descubriO 

bacilos tanto sOlidos como fragmentados en la papila dérmica 

en cada etapa del ciclo y muchas de las células papilares 

mostraban vacuolas de material llpido conteniendo numerosos 

bacilos tanto en fase anágena como telógena.Por otro lado, en 

el bulbo piloso y vaina radicular interna, no se encontraron 

bacilos mientras que,en la vaina radicular externa estuvieron 

presentes tanto aislados como en globias y la mayorla 

sólidos. 
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La presencia de numerosos bacilos en la papila dérmica es 

i ndicac ion de su diseminación hem;;-:ógena. La papila 

estA vascularizada sólamente en la fase anAgena y esto 

presumiblemente le permitirla al bacil~ ir hacia ella para 

que en la fase telógena, la vasculatura papilar al dejar de 

e:dstir-, crear-l.a un fagocl.ticamente 

incompetente donde el bacilo podrl.a multiplicarse hasta la 

fase anAgena y de esta forma pe1-miti1- su siguiente 

dispersión. 

Sin embar-go, el autor no pudo encentrar evidencias ni 

demostrar elementos que sugieran la e~pulsión del 

hacia el exterior, junto con el crecimiento del pelo. 

bacilo 

Las estadlsticas en diferentes partee del mundo como son 

India (4,25,26,27,551, Latinoamérica Clt.19,561,Africa 1211 y 

Lejano 01-iente 115,311 muestran cifras que van, par-a la 

alopecia de cejas de 16 a 76X, de oestaHas en 30-48X, 

alopecia total de ambas en 71.; infiltr~:ión palpebral en 9-

26X,dermatocalasia 29-461., ectropión 2.7 a 13X; entropión de 

2.7 a 20/. y triquiasis en 1X hasta 49X. 

Las diferencias tan marcadas en cuanto a cifras se deben 

tanto al tamaHo del grupo estudiado, tiempo de evolución,tipo 

de lepra y población estudiada Cha~itualmente pacientes 

recluidos en leprosariosl. La mayorl.a ce los investigadores 

coincide en que la madarosis es la man:festación ocular mAs 

frecuente con franco predominio en pac:entes lepromatosos y 

que aparece entre 5 a 10 a~os después del inicio de la 

enfer-medad; cuestión en la que coinc:de Ebenezer (57) al 

a~irmar que la madarosis es un dato tardlo de afección 
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ocular en lepra y por ello, poco con-fiable. Pero en Mexico, 

se ha observado madarosis temprana en lepra lepromatosa 

di-fusa pura y primitiva y algunos casos di-fusos secundarios 

no pierden cejas ni pesta!'las. 

Lamba, por otro lado, 1391 incluye a la madarosis bajo el 

rubro de "lesiones de interes academico " pLtesto que no pone 

en peligro la visión. 

Harrel 1161 la da poca impot·tancia a la dermatocalasia debido 

a que es un dato no especi-fico que se llega a presentar en 

sujetos de mAs de 60 ahos sin lepra. 

En ninguno de los estudios arriba mencionados se aclara si la 

triqL1iasis y encropibn -fueron debidos unicamente a lepra b 

se asociaron a tracoma. 

realizado en Alejandria, 

en Nepal atribuyen la 

Solo dos estudios, el de Schwab 1471 

Egipto y el de ~ C291 e-fectL1ado 

alta -frecuencia de entropibn y 

triquiasis en sus pacientes con lepra, a la coexistencia con 

tracoma. 

En el estudio de Schwab, 1471 el predominio de pacientes con 

lepra tuberculoide, se debib quizAs a que esca prevalece en 

-forma mayor en A-frica; lo interesante -fue que un bajo 

porcentaje de pacientes con lepra lepromatosa y tracoma 

desarrollaron entropibn y triquiasis (17XLepromatosos 44X 

Tuberculoidesl severa.Esto lo atribuye al predominio de la 

inmunidad celular tanto en Lepra Tuberculoide como en 

Tracoma lo qL1e genet-at·ia mayor da!'lo ly quizas sinet·gicol a 

estructuras palpebrales. 

El manejo de la a-feccion palpebt-al dit-ecta y de las 

estructuras pi losas canten idas en el los depender a de si el 
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problema es de indole cosmetico ldermatocalasial b si implica 

dano adicional al ojo lectropibn, entropibn y triquiasis). 

Evidentemente el tratamiento medico especi~ico para combatir 

la in~eccibn O la reacciOn leprosa, iniciado oesde las 

etapas tempranas en general impiden el desarrollo de estas 

mani~estaciones. 

El manejo de la triquiasis puede ser temporal cuando se 

depilan en ~orma manual las pestahas O permanentemente cuando 

se emplea la electrOlisis 144>. Esta ~!tima requiere el 

empleo de aguja muy ~ina que se introduce en el ori~icio 

~olicular, con la que se pretende la destrucciOn del bulbo 

piloso mediante la acciOn de una 

directa. Se necesita conocimiento 

experiencia por parte del medico. 

de 

cot-r-iente continua 

la tecnica 1581 y 

Cuando toda la linea de pestahas está en contacto con el ojo 

puede ser necesaria una corrección quirórgica,sobre todo si 

existe entropión asociado, debe re~erirse al en~ermo con un 

o~talmOlogo entrenado en el procedimiento. 

Los en~ermos que han perdido la sensibilidad cornea!, 

presentan un mayor riesgo de daho ocular mientras que los 

pacientes que abn la preservan intentarán corregir sus 

molestias ~rotando los dedos sobre el ojo.Ello tampoco está 

exento de riesgo ya que si los dedos se encL1entran 

insensibles, lesionados, con ~reas queratósicas ó in~ección 

secundaria, el pr-oblema se complica. (44). 

En el ectropión severo, la cirugia está indicada y en general 

se necesita acortar la elongación del borde palpebral 
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inferior y compensar el~cortamiento vertical del mismo 1461 

IFig 3). 

En relación a la alopecia de cejas, Droogenbroeck (59) 

menciona que representa estigma social y en sitios con alta 

endemia es dificil convencer al público que este signo no 

implica necesariamente contagio; ello impide la reintegración 

normal del paciente a la sociedad. 

A continuación este autor enumera las técnicas empleadas para 

la reconstrucción de las cejas que son las siguientes 

1.-Transplante de pequeNos islotes de piel 

cabelluda.-Son injertos aproximadamente 

una docena por cada ceja. 

2.-Transposicion de un colgajo de piel 

cabelluda sin pedlculo arterial. 

3.-Colgajo con pedlculo de arteria temporal 

insular. - pa1-a ello se debe disecar 

perfectamente y con cuidado la arteria 

y vena temporal que irrigan el colgajo. 

Da excelentes resultados en manos 

expe1·tas. 

4.-Injerto de piel cabelluda.-Fue descrito 

por Gillies en 1935; es el método 

tecnicamente mas sencillo.Durante el 

postoperatorio el pelo cae y tres meses 

después, si el injerto ha sido 

lipectomizado sin daNar los follculos 

pilosos y el lecho se encuentra bien 

vascularizado, surgira pelo nuevo. 

40 



Figura 3:0bjetivo del tratamiento quirürgico del 
ectrop16n:Es necesario acortar la elon­
gaci6n horizontal del borde palpebral 
inferior y compensar el acortamiento 
vertical del mismo. 



5. -Tt·ansp l ante aislado de pelo.-Es el 

metodo propuesto por Arakawa (6(1). Esta 

tecnica implica varios pasos 

indispensables para el buen resultado 

flnal: 

al El injerto se toma de piel cabelluoa 

de la regibn retroauricular. Una vez 

tomado, se corta en dos ~ragmentos 

iguales y se sumerge en solucibn salina 

esteril. 

b)Sobre un bloque de madera previamente 

estet· i l izada, estos dos ~ragmentos se 

cortan nuevamente en varias piezas mAs 

peqL1e1'1as. Dichos cortes con bisturl se 

hacen transversalmente, desde el borde 

del injerto hacia el centro, y cortando 

en sen~ido paralelo a la implantación 

del pelo para de esta ~arma, no dal'1ar e~ 

bulbo piloso. Los pelos aislados con sus 

respectivos bulbos son colocados en 

solución salina. 

clLos pelos luego se introducen en 

agujas especialmente disel'1adas, con un 

bisel largo y canaladura y el ayudante 

los oresenta al cirujano para que los 

aplique como injertos. 

dlCada pelo se implanta siguiendo el 

patrbn propio de la ceja. Se aplican en 
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Angulo de 45 en relacion a la 

super~icie cutlnea a una pro~undidad de 

2-3 mm. 

El problema es el tiempo que se requiere para el 

procedimiento quirúrgico ya que para obtener un aspecto 

cosm~tico apropiado se necesita implantar 140 pelos en cada 

ceja y ello debe hacerse en dos tiempos quirurgicos con una 

semana de di~erencia para asi aplicar 70 pelos en cada 

ses ion. Segun el autor, todo esto vale la pena si se trata 

de reahabilitar y readaptar al paciente. 

!.-LAGRIMAS: 

B.ILAGRIMAS Y SISTEMA DE DRENAJE 
LAGRIMAL. 

Representan un ~luldo producto de la glAndula lagrimal v 

diversas gllndulas lagrimales accesorias Cgllndulas de Krause 

y Wol~ringl y en la carúncula hav gllndulas aún menores 1611. 

La secrecion es ligeramente alcalina, ademas de diversas 

sales!' contiene una enzima bactericida: la lisozima y tambi~n 

la inmunidad humoral juega un papel al estar presente la 

inmunoglobulina A CigAI. 

En relación a la primera, (621' menciona que los 

pacientes con Lepra lepromatosa no tratados tienen una 

concentración lagrimal de dicha enzima signi~icativamente mis 

baja comparada con sujetos control y que quizA se deba a 

cambios estructurales subcllnicos en la glAndula lagrimal y 

sus tubulos causados por la en~ermedad. 

Saha (631, por otro.lado, encentro que en las lagrimas de 

casos lepromatosos o dimor~os que se dirigen hacia ~se polo 
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IBLI el nivel de IgA fue ligeramerite menor con respecto a 

sujetos sanos y también lo atrzouyó al daho causado por la 

misma enfermedad sobre la glándula lag~imal. 

el significado de este hallazgo. 

Pero.no explica 

Gracias al elemento mecanice que representa el parpadeo, la 

pellcula lagrimal es distribuida, mezclada y, debido a que es 

una estructura dinámica que no permanece estática por tiempo 

prolongado, re-estabilizada para asl impedir la desecación de 

la córnea y conjuntiva (641. 

Otros componente del fluido lagrimal son: mucina producida 

por las células caliciformes de las criptas de Henle y 

glándulas de Manz y mucollp1aos generados por glándulas 

sebáceas (glándulas de Meibomio y Zeisl 144, 651. Las 

primeras distribuidas entre los follculos pilosos del parpado 

y las segundas localizadas en la parte posterior del borde 

libre palpeb•·al 1611; funcionan como un lubricante natural 

importante en la estabilidad de la pellculas. 

La secreción refleja de la glándula lagrimal se controla por 

el sistema nervioso parasimpA~ico: las fibras simpáticas 

pueden controlar la secreción de los párpados y 

conjLtntiva. 

incrementa 

Ademas, la secreción de mucina se 

como resultado de inflamación y la estimulación 

sensitiva conjuntiva! e:·<tlta, 

parasimpatico. 

en forma refleja, al sistema 

Por lo anterior, tanto el lagoftalmos como el ectropión 

tenderán a incrementar la cantidad del componente acuoso en 

la lagrima quiza por la conjuntivitis crónica que suele 

asociarse 164). 
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El hecho, es que la función b&•1:1 oel ojo se encuentra 

estrechamente relacionada al estado del epitelio corneal e 

incluso, sólo se necesita la desecación de unas cuantas capas 

de c~lulas epiteliales para que su cransparencia disminuya en 

un 30X ó mAs. Un epitelio bien h:~~atado tolera asimismo en 

forma mejor el trauma ó infección ~ue uno seco. 

La hidratación depende del mantenimiento de una pelicula 

lagrimal sana y a su vez, 

normales de los pArpados. 

requiere de la acción y posición 

Estos Oltimos deben estar en con~acto con el globo ocular 

para qL1e el borde del pArpado inferi6r,descanse sobre el 

margen cornea] inferior. 

Un pArpado caldo ó con mala oclusión formarA un receptAculo 

que no podrA sustentar la pelicula orecorneal y las lAgrimas, 

de esta forma, se acumularAn en ~l para luego derramarse 

sobre las mejillas <44). 

A juzgar por la prueba de Schirmer. muchos pacientes con 

lepra presentan deficiencia en la secreción lagrimal. 

exAmen se afectOa con papel filtro de laboratorio, 

Dicho 

debe 

cortarse en tiras de 5 por 35 milimetros y los 5 primeros 

milimetros de un extremo se doblan para asi poderlo colocar 

en el borde palpebral inferior a nivel del extremo nasal; se 

deja al paciente con los ojos cerrados y la tira aplicada por 

5 minutos y posteriormente se mide la cantidad de papel 

humedecido por las lAgrimas. 

y 35 mm. 

El resultado normal es entre 10 

En un estL1dio hecho por Hodges <66) , encontró que el 28X de 

los ojos en pacientes con lepra tuvieron una prueba de 
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Schirmer con menos de 5mm, el 55X eran lepromatosos y el 21X 

eran dimor~os cercanos al polo lepromatoso <BU, este 

investigador sugiere que esta prueba indica que de los tres 

componentes de la pelicula lagrimal \capa acuosa, lipida y 

mucosa> ~ el componente acuoso de la lagrima se encuentra 

disminuido en la lepra. 

Pero ci.demas, este autor no pudo demostrar, a di~erencia de 

Sen <62>, disminucion de la lisozima la cual es parte del 

componente acuoso p1-odL1cido por las glandulas lagrimales 

principales pero no por las glAndulas lagrimales accesorias 

de la conjuntiva. Esto apoya, que la Prueba de Schirmer es 

mAs bien, el resultado de la ~uncion re~leja de las glAndulas 

lagrimales accesorias. 

As! como la prueba de Schirmer valora la secrecion lag1-imal, 

Santoshkumar <67) aclara que la pelicula lagrimal se evalba 

por el tiempo de ruptura de la pelicula precorneal. 

Lamba (64) menciona qL1e el tiempo de rL1ptura p1·ecorneal 

implica la aparicion del primer punce seco sobre la cornea 

despues del C1ltimo pa1·padeo; si es menor- de 

puede considerarse el termino de "cjo seco". 

15 segundos, 

La p1·ueba se 

valora con ~luoresceina y el ~iltro azul colocando en la 

lampara de hendidura para asl ver el orimer punto de ruptura 

de la pelicula lagrimal. 

Al estudiar 400 pacientes con lepra de los cuales 46% ~ueron 

lepromatosos y 25X eran casos dimor~os, este autor, encentro 

con la prueba de Schirmer un 24.5X de pacientes con menos de 

10 mm <Lm resultado comparable al de Hodgesl y el tiempo de 

ruptura de la pelicula precorneal ~ue menor de 15 segundos en 
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el 47X. Las biopsias conjuntivales ademls mostraron reducción 

de las céluas calici~ormes en 31X y evidencia de in~lamación 

crónica en el 41.5X. Es importante comentar que el 50X de los 

casos leoromatosos presentaron lago~talmos asociado. 

Este investigador concluye que la anomalia en el tiempo de 

ruptura de la pelicula lagrimal demostrb ser mAs con~iable e 

in~ormativa que la prueba de Schirmer sola: sin embargo, no 

serA tan signi~icativa si existe anormalidad epitelial 

asociada en la super~icie cornea! comprobable ya sea con 

~luoresce!na ó con la tinción de rosa ce bengala que ademAs 

de demostrar células desvitalizadas pene en evidencia la 

presencia de mucina precipitada. 

C.) GLANDULAS LAGFUMALES Y SISTEMA 
DE DRENAJE NASOLAGF: I MAL. 

Según Eoto (68), las glAndulas lagrimales pueden estar 

a~ectadas en los episodios agudos, (dacrioadenitis lagrimal), 

como lo estAn a veces las parótidas, les testiculos, etc.y a 

consecuencia de ataques sucesivos pueden atro~iarse, 

disminuvendo su secreción, lo que viene a sumarse como 

elementc nocivo, sobre todo en los casos de lago~talmos por 

parAlisis del orbicular. Pet·o Duane (47). considera que la 

Lepra genera ademAs denervación de la glAndula lagrimal y 

contribuye al sindrome del ojo seco. 

En algunos pacientes, particularmente aquellos en que la 

mucosa nasal ha su~rido in~iltración, in~ección secundaria, 

ulceración y ~inalmente cicatrización aunado a reabsorción 

ósea nasal; es posible que el extremo in~erior del conducto 

naso-lagt·imal llegue a bloquearse. Esto Oltimo ~avorece el 

46 



desan-ollo de infeccionen el saco lagrimal (dacriocistitisl 

por uno 6 mAs de los gérmenes patogenos comunes como 

neumococos y pseudomonas. Si dicha infección es persistente 

se convierte en un riesgo potencial para la córnea quizA ya 

da~ada por exposición y esto se incrementa si ademAs existe 

trauma que puede llevar a una ülcera cornea!. F'or último, es 

muy -factible que los pacientes sujetos a cirugia intraocular 

y que padecen formas asintomAticas ó crónicas de la 

infección, se compliquen con endo-ftalmitis cuyo pronóstico 

puede ser fatal <44,691. 

Por ello la deteccion de esta situación es de vital 

importancia y Brand enfatiza qLte "la cir-ugia 

particularmente los procedimientos i ntr-aocLtlares, 

ocular, 

nLinca 

deberAn realizarse sin antes evaluar la permeabilidad del 

sistema de drenaje lagrimal". 

La dacriocistitis aguda es causada habitualmente por el 

Staphylococcus aureus y ocasionalmente por el estr-eptococo 

beta-hemol!ti~o; en la dacrioc1stitis cronica, Streptococcus 

pnuemoniae es el organismo predominante <701. 

La infección aguda es rara vez pasada por alto, el dolor 

asociado y el edema de toda la region circundante al saco 

lagrimal junto con la fiebre y el malestar general, atrae la 

atención tanto del medico como del paciente. Usualmente 

responde bien al empleo de antibioticos sistémicos y 

compresas locales calientes. 

La dacriocistitis subaguda es menos dramatica 

generalmente habrA edema sobre el saco lagrimal y algo de 

dolor. Al aplicar una presion suave sobre el saco lagrimal, 
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se obtiene a través del orificio lagrimal, exudado purulento 

mezclado con lagrimas y este signo confirma el diagnostico. 

El manejo es similar a aquel de la enfermedad aguda pero 

ademas, 

vez al 

el saco lagrimal debe ser vaciado por 

dia, luego irrigado usando una canula 

oresiOn, 

lagrimal y 

jeringa con aguja de punta roma del nOmero 18 con soluciOn 

salina y finalmente con un antibiOtico oftllmico de amplio 

espectro. 

La dacriocistitis crOnica es la mas com~n pero ~ambién la que 

menos sintomas da: puede no haber dolor O edema de la regiOn 

y sOlo un excesivo lagrimeo <epifora> y exudado oersistente a 

menudo copiosa que a menudo aumenta con la presiOn digital 

del saco lagrimal pero incluso ouede haber obstrucción a la 

irrigación del sistema nasolagrimal. El maneja conservador 

implica el vaciado del saco lagrimal diario, su irrigación 

con soluciOn salina estéril y luego dejar un a,tibiOtico en 

solución todo ello durante dos ó tres sema,as. Esto es 

seguido por el emplea de gotas dos veces al dia oe sulfato de 

zinc al 0.25% y de acido bOrico al 5% lo ~ual ayuda a 

controlar la infección. Es recomendable enviar al paciente con 

un cirujano oftalmólago para valorar ya sea el dise~o de un 

nuevo sistema de drenaje hacia la nariz 

(dacriocistorrinostomial O remover completamente el saco 

lagrimal (dacriacistectomial (441. 

En cuanto al pronostico, la dacriocistitis aguda responde 

favorablemente al tratamiento general con antibiOticos pero 

las recidivas son frecuentes si no se corrige la obstrucción 

del conducto nasolagrimal. La forma crOnica es aOn mis 
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dificil de tratar y la curacion solo se llega a cbtener si se 

elimina la obstruccion 1701. 

Un punto importante, es que las I•grimas del saco lagrimal 

infectado, lubrican una cornea que pudiera no estar bien 

protegida y ello puede producir una Olcera profunda en su 

epitelio y ~inalmente la aparición de pus e, la cámara 

anterior lhipopiOn). En casos en que exista una Olcera 

cornea! e in~eccion concomitante, debe debridarse el tejido 

da~ado con precaucion e indicar el empleo de un antibiOtico 

topico pero ocluir un ojo infectado e insensible puede ser 

catastrofico 1461. 
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ht!ElI1J.bQ lY. 

I I I. E X P O S I C ,I O, ANORMAL D E L OS 

OJOS ~E CUNDA RIA A L D A N O 

PA":ES Cl':ANEALES. 

" Yo le vende y 

Dios le curo". 
Ambroise Par~l1510-15901 
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Del 15 al 20X de los pacientes presentan exposición anormal 

del ojo por dano neural. 

Debe tomat-se en cuenta, que el origen de esto es dual (69): 

a.>P~rdida sensitiva ocular por daho al V par craneal. 

b.>P~rdida motora palpebral por daho a VII par craneal. 

El paciente con p~rdida sensitiva, puede parpadear pero no 

tan a menudo como se necesita O con suficiente fuerza aebido 

a la ausencia de dolor a nivel cornea!. El enfermo con 

p~rdida motora desea parpadear debido a que conserva la 

sensibilidad pero no lo puede hacer adecuadamente: cuando se 

combinan los dos factores, es de imaginarse el serio dan~ que 

sufrirA la córnea por la exposición y potencial per~oración 

aun cuando pueden existir distintos grados de esto. Por 

ultimo. tanto los lepromatosos como los tuberculoides y 

dimorfos pueden padecerlo. 

Aunque es evidente la interrelacibn que existe entre estos 

dos elementos de oroteccibn del ojo, para fine;; de 

comprensibn se revisarán por separado comenzando con el VII 

par. 

A. - PERDIDA MOTo¡;:A DEL MUSCULO o¡;:BICULAR DE LOS 
PARPADOS <LAGOFTALMOSJ POR DANO AL VII PAR. 

1.-IANATOMIA DEL NERVIO FACIAL (71.-

El VII par craneal es un nervio mixto compuesto por una raiz 

motora destinada a los mOsculos cutáneos de la cabeza y 

cuello que es el facial propiamente dicho y una raiz 

sensitiva que inerva la mucosa de la lengua, las glandulas 

submaxilar y sublingual. Para el objetivo de ésta revisión, 
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describiremos unicamente la rama motora. 

La raiz motora del nervio -Facial, nace del nt':tcleo del -Facial, 

alojado en la sustancia reticular gris de la protuberancia 

anular y emerge por el surco bulbo-protuberancia! que, junto 

con la ralz sensitiva, se dirige hacia el conducto auditivo 

interno y sale por el agujero estilomastoideo toara 

introducirse en el espesor de la glandula parotida. 

A este nivel, se divide en dos ramas terminales: la 

tempero-Facial y la cervico-Facial. 

La rama tempero-Facial se divide luego en mt':tltiples ramas oue 

son variables en cada individuo: las ramas temporales va~ a 

distribuirse al mt':tsculo auricular anterior y a otros mt':tscu:os 

del pabellon auricular; las ramas -Frontales terminan en el 

mbsculo -Frontal; las ramas cigomaticas dan las 

palpebrales que inervan al m6sculo superciliar y al ort1cular 

de los parpados (estas ramas son de inmensa importancia oara 

lo que se explicara mas adelante) y las ramas suborbitar1as y 

bucales estan destinadas a distintos mbsculos que dan 

movimiento a los labios . 

Por otro lado, la rama cervico-Facial,da lugar a ramos 

conocidos como bucales in-Feriares y mentonianos, aunque 

merece mencion especial las ramas cervicales para el m~s=ulo 

cbtaneo del cuello y cuyo engrosamiento se busca durante la 

exploracion -Flsica cuando se elabora una historia clinica 

leprol og ica. 

Es indispensable ac larat- qL1e existen numerosas anastomc;; is 

entre las ramas del VII par con otros nervios craneales y que 
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qui za la mas importante en este caso, sea con l~s ramas 

terminales del trigemino a partir de las. que se o~igiran 

plexos cutaneos. 

2.-lETIDPATDGENIA DEL LAGDFTALMDS.-

Existen das grupos musculares en los parpados: el elevaoor 

del parpada superior inervada par el III par craneal y el 

orbicular de las parpadas cuya ~uncibn es Juntar el borde 

libre de estos cerrando las ajas. 

Ocasionalmente, el elevada1- de los parpadas se debilita y can 

ello el parpada superior cae pera esto ocurre rara vez y no 

genera riesgo alguna al ojo. 

Mas signi~icativa, es la paralisis del orbicular de los 

parpadas el que, coma ya se menciono, esta inervada por la 

rama cigomatica del VII oar craneal cuyo trayecto es 

supet-~icial a este nivel y es ~recuentemente dahada en la 

lepra (44). 

El músculo orbicular de los parpados es un sernies~inter y 

consiste de tres porciones: 

alSeccibn peri~erica y orbitaria: Que cierra los parpacos 

~uertemente en ~orma deliberada. En casos avanzados puede 

quedar inutilizada pera en general, continúa ~unciona~do 

mucho después de que otras partes del músculo lo han dej•do 

de hacer. Por esto, tales en~ermos pueden a~n cerrar los ojos 

con un es~uerzo consciente. 

blPorciOn palpebral: controla el parpadeo intermitente E 

inconsciente que renueva la pelicula lagrimal sobre la cOr~ea 

mientras retira detritus. mantiene ademas los parpados 

cerrados durante el sueho y ayuda a conservar el canta:to 
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nor·mal con el globo ocular.Esta porcibn es la que 

comunmente se debilita en especial el parpado 

inferior. Primero el margen v finalmente toda la estructura 

palpebral puede perder contacto con el globo ocular y colgar; 

asi el soporte mecanice de la pelicula lagrimal se ve 

deteriorado y ello constituye el primer paso hacia la 

desecacibn del epitelio corneal y el inicio de su ruptura. 

cJSeccibn lagrimal: Tambien llamado m~sculo de Horner o 

tensor del tarso. Pasa por abajo del saco lagrimal y en cada 

parpadeo toma par-te en la accion de "bombeo" por la cual las 

l•grimas son forzadas a circular del saco lagrimal al 

conducto nasolagrimal y asi ser remplazadas por lagrimas 

nuevas. La par•lisis de éste m~sculo contribuye a la estasis 

y epifora. 

En resumen, el lagoftalmos b la incapacidad para cerrar los 

ojos conlleva a (44): 

1.Desecacibn de la cbrnea; especialmente durante el sueho y 

en ausencia del fenomeno de Bell. 

~.Exposicibn de los ojos b daho debido a pérdida del parpadeo 

protector reflejo cuando los ojos se encuentran en peligro 

de sufrir· un traumatismo. 

3.Incremento en el riesgo de sufrir infeccibn debido a la 

falta de un parpadeo normal. 

Una de las mas extensas y bien sustentadas investigaciones 

que intentan demostrar a un nivel tanto clinico como 

fisiopatolbgico lo arriba esquematizado fue la que efectuaron 

Dastur y Divekar (721 en la qLte estudiaron 11 
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::iac1entes casi todos ellos con l<=siones.p.o'lineLwit"icas 7 de 

ellos clasii'icados como maculo-anest~si~o, 2 lepromatosos y 2 

dimot·ros con una evolLtcion en =uani::'C,··~. la-lepra de 7 a 20 

:tños y en cuanto a la pat·al is is f:<!Íci·ar·de 8 meses a 10 años. 

:=:n todos hLibo perdida de la. s~f1sÍbHidad cutanea en el 

tet·ritot·io de la división maxiiar' .deil trigemino y el dericit 

motor consistió en paralisis ya sea total o subtotal del 

orbicular de los párpados. 

En cada Lmo de el los, los autores exploraron quirGrgicamente 

el nervio racial con especial &~encion en disecar las ramas 

i'rontal y c1gomatica hasta el punto de entrada a sus 

,respectivos mGsculos. En todos, el tronco del racial y las 

ramas individuales rueron estimuladas eléctricamente y la 

runcion <pobre o ausente) de la rama del orbicular del 

o•rpado rue conrirmada antes de tomar una biopsia de ella. 

A la inspeccibn externa, n1 el tronco ni las ramas 

or1ncipales mostt·aron cambios y tampoco se encentro 

un1i'ormidad en la manera de dividit·se las t·amas del .facial en 

c;ada paciente; incluso se anas~omosaban entre si ya que con 

la estimLtlacion electt·ica se puso en evidencia Lma 

inervacibn entrecruzada. Los autores erectuaron rinalmente 

una cirugla de suspension mGsculo-racial del temporal con el 

objeto de intentar corregir el lagoi'talmos y epli'ora misma 

oue i'ue satisi'actoria en 9 de los 11 enrermos. 

Resulto por demás interesante, oue la apariencia externa del 

nervio racial no rue tan importante como el aspecto de los 

tejidos circundantes que evidenciaron un tejido con 

engrosamiento i'i bt·o-adiposo especialmente en las 



ra~ificaciones terminales 

osea conocida como cigoma; 

y en part:cular sobre la región 

sobre la que se ~armaban toneles 

-fib~osos que envolvian a los nervios. 

Y concluyen que no es di-ficil por tanto, que en las -fases 

agudas de la en-fermedad los nervios estarlan edematizados e 

inflamados y ello generarla aOn más compresión y daf'fo. 

En un ar·tlculo inmediato (73), estos autores relatan sus 

hallazgos en los mismos pacientes acerca de la 

electromiogra-fia y la histopatologla de las biopsias del 

ner·vio a-fectado que -fueron tomadas durante la cirugla. 

Electromiográ-ficamente se valoró la conducción nerviosa por 

medio de llamada latencia de contracción y en todos los casos 

se encontró prolongada hasta el grado de haber incluso datos 

de denervacion. 

mostro el mayor 

Como era de esperar·se, el mOsculo orbicular 

nOmero de anommalias adem~s de que hubo una 

estrecha correlación entre estos datos y la evolucibn clinica 

de cada caso. 

El estudio histopatologico se hizo tanto con tincion de 

rutina como tinciones especiales oara tejido conectivo, 

mielina, -fibras nerviosas y BAAR. En todos los especimenes se 

encontraron cambios patologicos en los nervios que se 

dirigian al mósculo orbicular; dichas alteraciones ~ueron más 

ostensibles en cuanto a: 

1.-Celularidad: En la gran mayoria las células del 

i n-fi 1 tr·ado -fueron de naturaleza crónica in-flamatoria, 

consistiendo predominantemente de peqLlef'fas célLll as 

mononucleares. 
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2.-BAA¡;:: Se encontraron mis bien dentro de las células de 

Schwann ya sea en globias o aislados. 

tratados no los mostraron. 

Los casos lepromatosos 

3.-Fibrosis: Se encontró en grado moderado a 

a~ectando tanto al endo como perineuro. En los casos más 

sever~s tomo la ~orma de una hialinizacion eosino~llica 

e:·:tensa. Fue curioso que no hubo correlación entre la 

dUt·acion de la en~er·medad a nivel ~acial y la severidad de la 

~ibrosis y no concurrieron al mismo tiempo ~ibrosis e 

in~lamacion. 

4.-Degeneracibn axonal: Se presento en todos los especlmenes 

y concordb con el grado de ~ibrosis. De hecho, CL1ando el 

cambio degenerativo era intenso, la ~ibrosis también era 

severa. En su ~orma extrema, solo se encontró un cordón de 

tejido neural hialinizado desprovisto de cualquier elemento 

celular O axonal. 

5.-Pérdida de mielina: Se encontrb en todos los especlmenes. 

Lo que esta investigacibn demostrb es aue no hay una relacibn 

entre la duración de la en~ermedad v la severidad del daho 

neLtral • pero si existe una concordancia entre el dé~icit 

motor evaluado clinicamente y la severidad del daho 

estructural del nervio. Por ~!timo y aunque en un terreno 

especulativo, los aL1tor·es proponen la posible patogénesis del 

daNo al ~acial en una en~ermedad que a~ecta primariamente las 

ter·m i naciones nerviosas sensitivas y se apoyan en las 

mltl tiples anastomosis existentes entre el ~acial y los 

nervias maxilares; particularmente entre la rama cigomática 

del ~acial y las ramas palpebrales del trigémino para sugerir 
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qLle la infecciOn posiblemente penetre a través de la piel 

y por las fibras sensitivas avan:a en tal forma 

afecta a las fibras motoras de ésa area, pot· medio de 

interconexiones de estos dos territorios nerviosos. 

Otros factores secundarios podrian in~luir como son; 

situación de estas 

posible compresión 

ramas sobre el hueso cigomático y 

a ése nivel por f1brosis asi como 

que 

las 

la 

la 

la 

localización superficial de los filetes nerviosos sobre lo 

que elementos adicionales tales como las bajas temperaturas y 

la exposición a traumatismo pudiera gene~ar daho adicional. 

Ramanuiam C74) menciona ademas que aunajo a la infiltraciOn 

inflamatoria del nervio; el espasmo da los vasa nervorum 

llevarla a isquemia de éste y por tantc interferencia en su 

func ion. 

En oposicion a ésta hipótesis del daho naural, 

el lagoftalmos y la parAllisis del orbicular, (36)' 

menciona que es posible que la afección del nervio facial no 

es la unica causa del lagoftalmos sino oue una miositis 

primaria causada por lepra, rigidez de los pArpados, atrofia 

de la piel y del musculo orbicular pueden también contribu~r 

a ello. 

Slem (75) indica que la paralisis del müsculo orbicular puede 

ser debida a la arriba mencionada miositis primaria 

lepromatosa y sustenta esto en su estudio de 37 pacientes con 

lagoftalmos, de los que en 27 (73X> encentro areas de atrofia 

en los haces musculares, cambios degenerativos, infiltración 

con células mononucleares, fibrosis proliferación endotelial 

de los vasos y lepromas conteniendo bAcilo~. 

58 



3.-lSIGNOS Y SINTOMAS DEL LAGOFTALMOS: 

Varian de acuerdo con la porción muscular afectada y la 

extensión del daho. Una queja común <cuando la debidilidad 

muscular es minimal es la sensación, al despertar por la 

mal'1ana. de "quemadLira" y lagrimeo pt·ofLtso; esto sugiere que 

los ojos han permanecido abiertos durante el suel'1o y 

sufrido desecación. 

Otra manifestación frecuente es la epifora que puede deberse 

tanto a ectropión como a otras causas de lagoftalmos O a una 

falla en _a función de bombeo lagrimal hacia el conducto 

naso-lagrimal 144). Debe hacerse notar que el lagoftalmos 

puede aparecer sin ectropión y viceversa; el primero supone 

el riesgo de queratitis por exposición mientras que el 

segundo es meramente una desfiguración e imolica una molestia 

por la epifora 130). 

Un enf'ermo que sufre debi 1 i dad avanzada de 1 a muscLtl atura 

palpebral (imoosibilitAndole cerrar los ojos>, e:~per imentarA 

una sensación continua de quemadura alternada con lagrimeo. 

El tipo y severidad de los sintomas variarA dependiendo de la 

e:·:tens i On oel daho nervioso motor como del grado de 

sensibilidad al dolor. 

Los signos de la p~rdida del tono muscular del orbicular 

incluye uno O mls de los siguientes: 

-una mirada fija con los plrpados ampliamente abiertos. 

-Un pAt·pado infet·iot· "colgado", incluso evet·tido. 

-Un parpadeo espontAneo incompleto e infrecuente. 

-Incapacidad para cerrar el ojo voluntariamente O mantenerlo 

cerrado como si durmiera. 
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-LAgrimas que se acumulan ó se derram~n. 

-Ligero enroJecimiento ó congestión de lea conjuntiva de la 

parte inferior del ojo. 

-Er-osion o Ltlceracion de la cor-nea si la ex~:oS:fcio~ es mayor 

de la que el ojo puede tolerar C44l. 

Existen adem•s una clasificacion cllnica por grados para el 

lagoftalmos propL1esta por Reddy: 

a.llagoftalmos Leve: -Ligera parllisis del m~sculo orbicular. 

-Usualmente no hay molestia solo ligero 

enrojecimiento o lagrimeo. 

-A la exploración flsica el ojo estA 

expuesto 2-3mm cuando el paciente cierra 

los ojos sin esfuerzo. 

-Se detecta solo con una cuidadosa 

e;:p lor-ac ion. 

b.)Lagoftalmos moderado: 

-La exposición del globo ocular es mayor 

pero la córnea est• cubierta por el 

p•rpado superior debido al Fenomeno de 

Bel! cuando el enfermo cierra los ojos. 

c.lLagoftalmos Severo: 

-La fisura palpebral es amplia¡ hay 

queratitis por exposicion y/o ectropion 

del p•rpado inferior debido a la 

completa debilidad del mOsculo 

orbicular. 
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-Puede asociarse adem•s con oar•lisis de 

la rama mandibular del nervio ~acial. 

4.-lPRONOSTICO DEL LAGOFTALMOS.-

DependerA no solo de lo extenso de la parAlisis muscular 

sino también del nivel de sensibilidad corneal. Si esta 

Oltima se encuentra en buen estado, la cornea se mantendrA 

bien a pesar de una debilidad 

musculat· severa. ya que el enTermo utilizarA el potencial 

motor residual del orbicular. 

F'et·o en caso ae qLte haya hipo O anestesia corneal, na 

protegerA sus ojos adecuadamente y para el momento en que 

descubra las maniTestaciones, el daho ocular debido a 

desecaciOn y trauma cornea! ya serA irreversible.C44l 

B.-PERDIDA SENSITIVA OCULAR POR DA~O AL V F'AR.-

1. - l ANATOM IA DEL NEIW IO TFU GEMINO ( 7 6, 77 l 

la 

El V par craneal es un nervio mixto que ~ransmite la 

sensibilidad de la cara, Orbita y TOsas nasales ademAs, lleva 

los estimulas motores a los músculos de la masticaciOn. 

Tienen su origen. las Tibras sensitivas,en el ganglio de 

Gasser que penetra el neuroeje por la cara antero-inTerior de 

la protuberancia anular. A partir de este ganglio, se 

originan tres divisiones que de adentro hacia a~uera son: la 

0TtAlmica,la Maxilar Superior y la Maxilar lnTerior. 

De estas~ la que posee interés para el presente estudio es 

sin duda la divisiOn 0TtAlmica la que a su vez se divide en 

tres ramas que de adentt-o a aTuera son: 
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De el los, 

1.-Rama Lagt-imal:Que inerva la glandula 

lagrimal, conjuntiva y piel del 

parpado. 

2.-Rama Frontal:Da lug~r a dos nervios 

supraorbitarios y supratroclear 

que inerva a la frente,piel 

cabelluda hasta el vertex y 

parpado superior. 

3.-Rama Nasociliar:Es la que otorga sensibilidad al 

ojo y da lugar a varias ramas: 

a)Rama anastomOtica para el ganglio ciliar u 

oftalmico. 

b)Nervios ciliares largos:con fibras simpaticas 

para el dilatador de la pupila y 

fibt-as aferentes (sensitivas 

para la uvea y córnea) 

c)Nerv10 nasal externo.-Inerva parpados.piel de 

la nariz y saco lagrimal. 

d>Nervío etmoidal posterior:Para los senos 

etmoidal y esfenoida!. 

e>Nervío etmoidal anterior:Con ramas nasales 

internas y externas oara la 

cavidad y piel nasal. 

los de importancia para esta revisión son los dos 

primeros ramas del Nasociliar. 

El area inervada por el nervio oftálmico se explora por medio 

de la sensación que pt-ovoca la punta de algodón de un hisopo 

al tocar la córnea con suavidad¡ ello provoca un reflejo 
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conocido como cornea! en el oue los plrpados se cierran 

debido a la contracción bilateral de los músculos 

orbiculares.Es un reflejo protector cuya rama aferente 

corresponde al nervio Nasociliar a traves de los nervios 

ciliares largos y la eferente al nervio facial a traves de su 

rama cigomltica ya analizada. 

2.lGANGLIO CILIAR U OFTALMICO.-

Es el ganglio perifer·ico del sistema autónomo del ojo; se 

une con la rama nasociliar de la división oftAlmica del 

trigemino por medio de ramas anastomOticas<raiz sensitiva) y 

por ello, algunas fibras aferentes del ojo(coroides,iris y 

cornea) pasan por los ner·vios ci 1 ian=s cor-tos a través del 

ganglio ciliar y alcanzan el nervio nasociliar. 

Ademls una ó varias raices parasimpAticas (motoras) se 

desprenden del nervio motor ocular comOn y establecen 

sinapsis en el ganglio ciliar y las fibras postganglionares 

pasan a los nervios ciliares cortos para inervar as! al 

m~sculo ciliar y al esflnter de la pupila(miosis); por otro 

lado, las fibras simplticas oue derivan del plexo de la 

car·Otida interna y cuyas fibras postgang 1 i,?nares son 

originadas en el ganglio cervical superior, alcanzan al 

ganglio ciliar y tambien por medio de los nervios ciliares 

cortos inervan al dilatador de la pupila(midr·iasis), los 

m~sculos palpebrales y los vasos sangulneos del globo ocular. 

Eso último es de gran importancia para explicar algunos de 

los transtornos oculomotores del iris en la lepra en el 

capitulo siguiente. 
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3.-IFISIOPATOGENIA DE LOS TRANSTORNOS DE LA SENSIBILIDAD 

CORNEAL.-

Asi, de la manera arriba esbozada, los nervios tanto ciliares 

largos como cortos inervan la cbrnea.Dichos nervios forman un 

p~exo ciliar pericorneal cuyas ramitas, entre 40 y 60, 

penetran la cbrnea a nivel del limbo y se dirige hacia el 

epitelio para luego dividirse en forma dicotómica.Estas 

fibras son mielinizadas y se rodean de la Vaina de Schwann 

pero pierden ésta ultima al per~orar la membrana basal del 

epitelio coneal <781. 

La pérdida total ó parcial de la sensibilidad corneal es 

una de los signos de mis importancia durante la exploración 

ocular en los enfermas con lepra pera es ~actible que los 

nervios sensitivos aparte de su función bAsica, también 

controlen el metabolismo de las células corneales, princioal-

mente las epiteliales y cuando estos pierden su capacidad de 

conducción, aparece una acumulación de metabolitos celulares 

que causan edema y destrucción celular.Dicho edema asociado a 

una nutrición deteriora~a lleva a ruptura y ex~oliación del 

epitelio y de ahi que el menor trauma, infección bacteriana ó 

cuerpo extra~o puede dahar tal estructura corneal <491. 

La queratitis por exposición, es resultado de parAlisis del 

m~sculo orbicular y el da~o se presenta usualmente en las 

porciones inferiores os la córnea, que son las expuestas 

cuando un paciente con inadecuada oclusión palpebral debida a 

lagoftalmos intenta, sin obtenerlo, cerrar las ojos;en forma 

refleja (como mecanismo orotectorl el globo ocular asciende y 

dirige a la córnea bajo el resguardo del plrpado superior 
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pero esto es insu~iciente puesto que una porción in~erior de 

la.córnea no queda protegida y se deseca !Signo de Bell ó de 

Benito Hernandol. 

Por ot1·0 lado, parte de la nutrición cornea! se realiza a 

partir de las lAgrimas asi como de los vasos perilimbicos y 

con ellos las abrasiones, ulceras y cicatrices que acompahan 

este tipo de queratitis son debidas en gran medida a la 

evaporación de las lAgrimo;s 149) y es por ello qLle Hodges 

166) insiste en que una adecuo;da pelicula lagrimal precorneal 

con los componentes que ya se mencionaron en el 

anterior,es i ndi spensab le mantene1· al 

capitulo 

epitelio 

conjuntiva! y cornea! sano v la ~alta de la via e~erente del 

1-e~lejo cornea! lpa1·padeol a-.=ecta dicha pelicL1la al 

su mezcla y re-estabilizaciOn. 

impedir 

Harrell 1161 menciona que en los pacientes con lago~talmos y 

queratitis por exposición al or1ncipio aparece una opacidad 

di~usa y desecación del epitelio y luego lleva al desarrollo 

de ~inas opacidades que se hacen mani~iestas al tehirlas con 

~luoresceina (ver más adelante>: si esto no se atiende, se 

desarrollarán ~isLiras y e.,~oliacion que eventualmente 

resultará en una ~!cera y que como re~iere Abraham 1791 

puede llegar a a~ectar la totalidad de la carnea y en caso de 

in~ecciOn agregada,acompaharse de la presencia de pus en la 

cámara anteriorlhipopiOnl.La oresencia de hipopiOn implica un 

pronóstico grave, ya que el ojo se perderA como órgano de la 

visión en pocos dias De hecho, la presencia de un nivel 

l l.qui do de pus en la cámara anterior signi~ica 

~recuentemente una iritis secundaria y en ~ste caso el dolor 



es severo asociado a fotofobia ya que l~ cont~acción del 

esfinter pupilar es dolorosa. 

Los exudados del iris opacifican el cristalino primero con un 

infiltrado inflamatorio y luego con un tejido fibroso. Por 

ello, el tratamiento debe instituirse en forma urgente y aún 

asi la probabilidad de ceguera es muy alta. 

En ocasiones, el exudado llega a bloquear los espacios de 

trabeculum a nivel del angulo de la c•mara anterior y de ~sta 

forma obstruye el flujo del humor acuoso lo que causa 

elevación de la presión intraocular <glaucoma secundario). 

F'or C1ltimo, la perforación corneal permite que el humor 

acuoso escape y el iris se prolapsa a trav~s de dicho 

orificio; en caso de que ~ste tejido cicatrice, el area de la 

córnea perforada y con prolapso iridiano, es remplazado por 

un tejido fibroso blanco y denso al que se hallara adherido 

el cristalino (leucoma adherens>. 

El mencionado tejido fibroso también puede hacer protrusión 

bajo la influencia de la presión intraocular <estafiloma 

anterior) O por el contrario si el daNo también involucró al 

epitelio ciliar, la fm·mación de humo•- acuoso llegara a estar 

tan disminuida que desciende la presión intraocular y genera 

un ojo blando e hipotónico <pthisis bulbi). 

En raras ocasiones, 

disemina hacia el 

la infección por un microorganismo se 

humor vitreo y produce una inflamación 

completa del globo ocL1lar (panoftalmitisl (40). 
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Pero a~n cuando esto no ocurriera la necrosis del epitelio 

cor·neal y conjuntiva! generara un cicatrizaciOn que si es 

peque~a y fina se le conoce ce-o nébula O si es gruesa y 

densa se le llama leucoma 140 ; ésta ultima a veces se 

acompafta por el desarrollo de vseos de neoformación a partir 

del 1 imbo Cpanus) 164). 

Soto 168) indica que en algunos :acientes el reflejo cornea! 

puede estar abolido, pero est~ no es la regla puesto que 

existen enfermos con intensas i~filtraciones del parénquima 

que conservan dichos reflejo y e- cambio, córneas de aspecto 

sano pueden tener disminución O ausencia de la sensibilidad 

que puede coincidir ó no con paresia del orbicular. 

De esto, se puede concluir que el dafto del epitelio cornea! 

debido a exposición sólo aparecerl si existen parllisis del 

orbicular asociada y su intens1:ad serl mayor si ademls hay 

hipo O anestesia cornea! ya que en estas circunstancias el 

enfermo no percibe la sensac1~n dolorosa que produce la 

desecaciOn cornea!. Por otro lado, el sujeto con pérdida 

parcial O total de dicha sens1:1lidad pero sin lagoftalmos 

puede no tener ni siquiera si~tomas porque conserva una 

adecuada oclusiOn y capacidad ~e remociOn de la pelicula 

cornea! con los metabolitos de desecho e intercambio por 

lagrimas nuevas. 

Finalmente, 

or-bicL1lares, 

la importancia que tienen los músculos 

la sensibilidad c~rneal y su relación con el 

parpadeo fueron bellamente descr:tas por el fisiólogo escocés 

Charles Bell 11774-1842> en 183: y citado por Bradsma 180) en 

el siguiente parrafo: 
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"El mecanismo mas obvio para la. protección del ojo es el 

adecuado movimiento de los parp~das y el continuo flujo de 

las lagrimas; las cuales se vie1-ten como si lo hicie1-an desde 

una oequeha fuente y circulan por la superficie del ojo para 

retirar todo aquello que le resulte ofensivo. Pero para qL1e 

la función de este pequeho aparato ~ec•nico e hidrAulico sea 

correcta (nervio faciall;o dirige ~na exquisita sensibilidad 

finamente adaptada <nervio trigémirol •... F'ero en ocasiones 

sucede que este nervio se daha y pierde su función, con ello 

toda particula ofensiva de la atmósfera se depositara en el 

ojo sin producir molestia .•••. y aunque no generen dolor 

producen inflamación y opacidad er las sutiles membranas 

transparentes del ojo y el órgano se pierde a pesar de una 

correcta visión <nervio Opticol". 

4.-JEVALUACION DEL DANO F'Of;: EXPOS:CION Y LA SENSIBILIDAD 

COf;:NEAL.-

(39), divide a las lesiones oculares en lepra en dos 

apartados: aquellas que son de i~terés académico y que en 

general no ponen en peligro la vista ni conducen a la ceguera 

lej. madarosisl y en segundo lugar las que potencialmente son 

da~inas para la visión y pueden llevar a la pérdida de ésta 

que inclL1yen: los transtornos se~sitivos de la córnea, el 

lagoftalmos y sus secuelas y la iriaocilitis y sus secuelas. 

Dicho autor considera que de estas la mas frecuente es la 

anestesia ó hipoestesia corneal po• lo que debe buscarse y 

explorarse con cuidado e interés debido a los riesgos que 

implica. 
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El mismo investigador, en un trabajo posterior <Bll agrego 

que el daho a la cornea causado por la lepra es ~actible 

dividirlo en 4 grupos: 

a)Queratitis Primaria:En la que existe invasion de bacilos 

hacia el tejido corneal y sus nervios (que se revisara en el 

siguiente capitulo). 

blQueratitis secundaria:En la que hay ~actores asociados de 

exposicion corneal tanto 

lago~talmos como por ectropion. 

clQueratitis por in~eccion piogena agregada 

dlDueratitis por enfermedad concomitante (tracoma o in~ecciOn 

vit"all. 

Y aclara que a diferencia de la queratitis primaria que puede 

ser- bilateral, 

unilateral. 

la queratitis secundaria ~recuentemente es 

A.-IEvaluacibn del dano cornea! por exposicion.-

Lo ideal es examinar el ojo en un cuarto obscuro y la luz 

debe llegar al ojo oblicuamente y si es posible con un ~iltro 

azul colocado adelante de la ~uente luminosa; 

hendioura es lo mas recomendable. 

la lampara de 

Debe siempre compararse un ojo con el contralateral ya que 

como mencionabamos, habitualmente es unilateral el dano pero 

a~n en el caso de que sea bilateral no siempre lo es en igual 

grado. El sitio donde debe buscarse evidencia de dano por 

exposiciOn es en la mitad in~erior de la cornea y para ello 

se solicita al enfermo que dirija los ojos hacia arriba. El 

empleo de fluorescelna es muy ótil en ése momento; se 

aplica en el ~ornix inferior y ésta no se adhiere al epitelio 
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cornea! normal sino que lo hara al tejido dahado. Después de 

agregar la ~luoresceina el paciente parpadea varias veces y 

hay que retirar cualquier exceso con hisopo para asi e~ectuar 

el examen con comodidad. (40> 

Con la luz ~iltrada azul, el epitelio lesionado se ve que 

Si emite una fluorescencia color verde contra un fondo azul. 

existe un Area opaca en la parte inferior de la córnea pero 

la fluorescencia es negativa: esto sugiere que el 

cornea! sul~rió un daNo previo pero que al momento 

epitelio 

de la 

explorac1bn ha sido sustituido por tejido cicatriza! e 

incluso es posible que se adviertan pequehos vasos en su 

superficie que se originan del limbo esclerocorneal (44). 

Para preparar la solución de fluoresceina, se debe disponer 

de solución destilada (30 mil al que se disuelven 8 gramos de 

fluoresceina y 12 gramos de bicarbonato de sodio; esto se 

esteriliza y asi es factible contar peribdicamente con ella. 

(401. Esto se hace cuando no se tiene la solución ó las tiras 

de papel que se consiguen a nivel comercial. 

El ojo con daHo activo es usualmente doloroso ó al menos se 

encuentra irritado. Los datos que se enumeran a continuación 

son los que sugieren una posible ruptura del epitelio: 

1.-Una linea roja O eritema en la conjuntiva vecina. 

2.-Ausencia O irregularidad del reflejo de luz sobre 

la córnea. 

3.-Una prueba positiva para la fluorescelna. 

4.-Pérdida de la transparencia 

5.-UlceraciOn 



Incluso puede llegar a encontrarse una infe:ción agregada y 

habitualmente es debida a Estafilococc ya que dicho 

microorganismo produce enzimas que destruyen las capas 

profLtndas de la córnea y ademAs como Aste ~eJido no tiene 

aporte sangulneo, los tejidos afectados mueren. Es por ello 

que una Dlcera puede progresar con facilida: a perforación y 

ceguera si se haya infectada. 

La infección puede sospecharse si hay aoundante exudado 

purulento en las !Agrimas. El ojo probablemente estarA rojo y 

los pArpados asl como la conjuntiva edemati:ados. 

b.-lEvaluación de la sensibilidad cornea!."'."_ 

A decir verdad, existe un nDmero de métodos sofisticados para 

evaluar la sensibilidad cornea! y 

satisfactorio. 

ning• .. mo es del todo 

Para fines prActicos, un hisopo cuya pun:a de algodón es 

torcida hasta lograr un extremo muy fi~o constituye un 

elemento de gran utilidad .. Para ello, se pi=e al paciente que 

mire hacia arriba y el EKaminador toca len:a y suavemente el 

centro de la córnea para observar la reacci~n del sujeto. 

Lo normal, es que haya un rApido cierre de los pArpados tan 

pt·onto 

hay 

como el algodón toca la córnea pero en cuanto a esto 

grandes variaciones: algunos pacientes reaccionan 

rApidamente y otros no; los pacientes ancia~os tienen córneas 

menos sensibles que los jóvenes y por ello se ha dicho con 

razón que ésta prueba valora la sensibilioad cornea! gruesa 

(41)' 87). 

Existe otro método para estudiar la sensib:lidad cornea! en 

forma mAs fina y es el llamado Estesióme:ro de Cochet y 
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Bonnet. Dicho aparato emplea un filamento de nylon con un 

diAmetro muy fino (8/100 mml que tienen diferen~es longitudes 

para poder variar asl la graduación del 6 <mayor longitud) al 

(mlnima longitud) y de hecho, esto es inversamente 

proporcional a la presión ejercida cuando se aolica su 

extremo perpendicularmente a la córnea y efec~ú• una ligera 

presión con el objeto de lograr un flexión visible. Se 

emplean longitudes decrecientes hasta obtener la reacción en 

el paciente v ~ste es el llamado umbral de sensibilidad 

cornea!. 

Como se puede aorec1ar a continuación, la menor longitud del 

filamento ejerce, CLtando se aplica, una mayot- presión: 178) 

Longitud del 

Filamento : 60 50 40 30 20 10 

Valot- pr-ome-

dio de pre- 0.39 (J.79 1. 19 1. 98 4.73 17.90 

sión (g/mm2> 

(781. sugiere dividir la córnea en nueve sectores en 

cada ojo de la siguiente manera: 

SL1pero temporal Supet- iot- Suoeronasal 

F'aracentt-al Central Paracentral 
tempot-al nasal 

Infero tempor-al Inferior Infero nasal 



Un individuo 

cor t~esponde 

las 

la sexta nLleve zonas 

graduacion ~e la sensib:l1dad serA 

por en 1 os nL1ev2 sectores: 

54. 

Y con ello 

rubros: 

cornea: en cuatro 

Sensibilidad corneal normal 

Hipoestesia relativa 

Hipoestes1a franca 

Anestesia corneal 

54 

53-36 

35-1 

o 

Lo que hace dificil el empleo de este aparato ee el hecho de 

que aproximadamente el 10% de los individuos nornales de la 

poblacion general, presentan hipoestesia corneal bilateral 

constitucional y el hecho de que sobre la SL1per.:1cie de la 

cbrnea la sensibilidad no es uniforme sino que d1sm1nuye del 

centro a la perif~ria y la mitad temporal es rr~e sensible 

que 1 a nasa l. 

De esta forma, se debe tomar en cuenta en primer lugar, el 

umbral de sensibilidad corneal que es variable entre los 

i ndi vi duos; 

explorado. 

Hodges (66l 

en segundo lugar la edad y en tercer~, el sector 

encontrb, al emplear el aparato de Cochet y 

Bonnet, en sL1s pacientes < de los que mAs de la& 3/4 partes 

eran lepromatososl una hipoestesia corneal relativa a ~ranca 

en el 40% y datos similares fueron los obtenidc por Chovet 

(36.5%) 
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.!Igfft-ion (69> en si nte:is hace las siguientes recomendaciones 

practicas al evaluar la sensibilidad cornea! en un enfermo: 

1. -Observe al oaciente buscando una anormalidad del 

parpadeo esoontaneo. 

2.-Evalüe la sensibilidad cornea! suavemente con un 

hisopo. Debe hacerse con cuidado para no dahar la 

cót-nea. 

3.-Los sintomas no siempre estan directamente en 

proporcion con los signos (debido a la hipo ó 

anestesia). La anestesia corneal es rara. 

4.-Revise la oorcion inferior de la cornea buscando 

signos de desecacion y conflrmelo con fluorescelna. 

C. -F¡;:ECUENCIA DE LAGOFTALMOS Y DANO 

SECUNDARIO A HIPOESTESIA.-

En 1957, Holmes C491. menciono en un articulo de revisión, 

que la paralisis del müsculo orbicular ocurre en el lOX de 

los pacientes con lepra; pero con el paso del tiempo y al 

elaborarse estudios m•s amplios se ha descubierto que esto es 

muy variable. 

Resulta curioso que incluso en un mismo pals como es la India, 

aparezcan datos tan incostantes y para el lagoftalmos se ha 

referido de un BX C24> hasta 29X (261. En cuanto a la hipo O 

anestesia cornea! las cifras van desde un 24/. <271 a 43X 

<261 mientras que para la queratitis por exposición se ubica 

entre 7.4X hasta 31X 1271. 
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Ello pone de mani~iesto que en.las estadlsticas sobre este 

aspecto, entran en juego muchas variables como el Area 

geogrA~ica y el predominio de un tipo de lepra en dicho 

lugar; la edad de los pacientes Clos en~ermos crónicos no 

tratados tienen mAs lesiones) y el tiempo de evolución Cel 

lago~talmos en pacienes lepromatosos aoarece mis tardiamente 

que en los tuberculoioes; en los primeros es bilateral y en 

los segundos es unilateral)¡ el daho en lepra tuberculoide y 

casos indeterminados se llega tambi~n a mani~estar como 

neuritis ~acial 110). 

En ~orma adicional, el tipo de oacientes estudiados 

(recluidos en leprosarios, villas o externos) asl como el 

n~mero valorado influven en los resultados. 

dijo en el primer capitulo. 

Tal como ya se 

A continuacion presentamos los datos recabados de diferentes 

~uentes bibliogrificas cue se intentan resumir en una tabla. 
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PAIS ~ 1 DE PACJE 1 S X Df LAGOF AL. 
X ALTERAC. 

SEHSJB. 
CORNEAL :~:!H~:~: POBKAC 

~sr -JA A 
DEFE-EHCJA 

PAHAHA <48) 211 64 .13 L 16 

BRASJL <.188> .13 36 -- L u 

E.U.A. <55> 3.6 62 .18 E 28 

EGJP?O <.133> ¡5:LL 
2:LT 

-- -- L 58 

GHAHA <.193> 8 2 -- El'L 21 

UGANDA ( 898> ?~itr -- -- L 22 

HALANJ <8325> 3 • .1 3 -- U/E/L 23 

UJETNAH <5.1) 2? 28 -- E 15 

COREA su1 ( 925) 
22 28 -- u 31,32 

CEVLAN <2112> 48 -- 48 L 38 

MALASIA (444) 23 11.2 8.6? L 33 

HUA.GUJHEf ( 119) 
5.5 l.2 .8 -- L 34 

NEPAL <466) ~~ tl 8.? -- L 29 

HEPAL (55) 35 42 .l?.8 El'L 28 



D.-TRATAMIENTO.-

MANEJO DE LA PARAL IS IS DEL ORB I CULAf': DE LOS 
PARPADOS NO COMPLICADA CON PEf':DIDA SENSORIAL. -

I.-DisminLtción g_n el tamal'!o de 1-ª -Fisura palpebt-al: 

El dal'!o debido a la exposición corneal se minimiza con: 

!.-Ejercicios activos oara fortalecer las fibras musculares 

residuales no paralizadas. Para ello se indica al paciente 

que cierre sus ojos con un esfuerzo mAximo y luego relaje. 

Brandsma sugiere e-Fectuarlos en ciclos de 10 veces 4 

sesiones al dla. 

2.-Empleo de soporte pasivo hecho de cinta adhesiva para 

sustentar al pArpado inferior. Se emplean dos tiras de cinta 

adhesiva llo ideal no alergen1cas) de lOmm de ancho por 60mm 

de largo y se aplica a 2 cm por abajo del centro del margen 

palpebral inferior y mientras se sostiene este pArpado en 

posición de la cinta. La cclccación es cruzada: una nasal v 

otra later·al. 144) 

3.-Tarsorra-Fia: puede ser ternooral ó permanente y se pretende 

reducir la -Fisura palpebral al unir sus bordes. 

Al Tarsorra-Fia Permanente (crocedimiento). 

a.-La mAs adecuada es la tarsorra-Fia lateral y se debe 

estimar la longitud del cierre requerido. 

b.-Aplicar dos gotas de analgésico tópico lpt·opacaralna o 

ametocalna al DO. 

c.-Limpiar los mArgenes palcebrales 

d.-Inyectar Xilocalna al :% sin epine-Ft·ina en la porcibn 

lateral del pArpado. 



e.-Evet·tir el pat·pado e incid~'~· con,e,l bistLll"i en la linea 

gris latrAs de los foliculo~ ce las pestahas.I Luego, en el 

sitio del surco originado por la incisión cortar con unas 

tijeras finas la tira de margen palpebral considerada desde 

el inicio. 

f.-Suturar con tecnica de colchonero y seda 4 ceros. La aguja 

debe pasar a traves de los borces donde se cortb y la sutura 

se puede apoyar en tubos de hule para evitar que la seda 

corte la piel del parpado. 

semanas. 140l 

Los puntos se retiran en dos 

182) ha disehado u~ sujetador 

tarsorrafia que elimina la necesidad de un ayudante ya que da 

una gran maniobrabilidad en la eversión de los parpados, asi 

como para suturarlos. 

BI Tarsorrafia temporal. 

Es similar a la anterior ca• la excepción de: 

a.-Se pretende mantener unidoE los parpados sólo durante el 

tiempo en que la córnea sana. 

b.-Se aolica donde mis se requiera medial 

central) para asl favorecer la re-epitelizacibn. 

c.-Se coloca la sutura superficialmente, adelante de las placas 

tarsales y de esta manera ne se da~a el margen palpebral 

posterior; en este procedimiento no se realiza excisión del 

tejida. 

4.-El uso de tiras de fascia :ata de acción pasiva. En esta 

tecnica se emplean tiras de fascia que se hacen pasar a 

traves de t~neles subcutAne~s cerca de los margenes del 

pArpado, desde el cantus temporal hasta el ligamento palpebral 
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nasal. Se aplican a tal tensiOn qLe eleven el parpado¡ pero 

debido a que la acciOn es pasiva, el lago~talmos se corrige 

hasta cierto limite ya que la oclusiOn completa de los 

plrpados es imposible obtenerla. 

5.-Transferencia de un colgajo musculoaponeurOtico temporal: 

Fue descrito inicialmente por Ei!lies para restaurar la 

motilidad palpebral a partir del rrc•scL1lo tempot·al y de esta 

manera, cL1ando el paciente mastica,. el parpado se pone en 

contacto con la cornea e impides~ desecaciOn (841, y ha sido 

populat·izado por Antia para prevenir la ceguera en pacientes 

con lagoftalmos en lepra (851. Johnson ha propuesto una 

modificaciOn a la tecnica de Gi:lies en la que emplea la 

porciOn inferior del tendOn del temporal y se efectúa bajo 

sedaciOn y anestesia local. Esa ~orciOn de músculo y tendOn 

junto con dos tiras de fascia son tunelizadas a traves de los 

bordes palpebrales y se les ~iJa en el ligamento cantal 

interno; el otro extremo de las tiras de ~acia se ~ijan al 

tendOn del mOsculo temporal cuidando ajustar la tensiOn para 

favorecer el cierre preciso de les párpados y con ello cada 

movimiento de contracción en los músculos masticadores hara 

que el paciente parpadee. Para ~odo ello es indispensable 

respetar las estructuras vasculares y nerviosas del colgajo. 

En un estudio de 12 casos operados¡ Guerrero-Santos (831, 

obtuvo oclusiOn completa como resultado postoperatorio en 9 

en~ermos y sOlo uno persistiO con una incompleta oclusiOn. En 

general puede considerarse, que el resultado es excelente en 

pacientes que padecen lagoftalmos sin hipoestesia cornea!, ya 

que en ellos la desecaciOn de la cornea causa molestia y 
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ESTA TESIS 
SAlJI! DE LA 

motiva al paciente a emplear el mOsculo transferido. 

NO DEBE 
BIBUOTEGA 

Pero 

cuando la sensibilidad esta perdida, los resultados son 

malos. <44) 

II.-Sustitutos de lagrimas en forma de gotas: por ej. Metil-

celulosa al 1X b alcohol Polivinllico al l-3X 

III.-Reduccibn en la tasa de evaporacibn lagrimal: 

1.-Empleo de anteojos obscurecidos b goggles que protejan del 

sol, viento y polvo; es conveniente que tengan incluso 

proteccibn lateral para crear un microambiente hOmedo 

(49). 

2.-Aplicacibn antes de las horas de sueho de gotas oleosas b 

unguento como aceite de castor, aceite mine1-al, petrolato 

blanco b vaselina a lo largo del margen palpebral. Tambien 

pueden emplearse goggles para nadador. 

Cuando no se dispone de recLn-sos suficientes se pL1ede 

confeccionar un protector ocular sellado con una placa de 

Rayos X a la que se corta una pieza de forma oval de 60 

por 80mm y en los lados mAs largos se efectOan cortes 

verticales de 10-20mm que se van traslapando entre sl 

fiJandolos con cinta adhesiva, misma que ademas recubre 

los bordes y no lesiona la piel sobre la que se va a 

colocar. De hecho queda un protector en forma de cono que se 

adhiere con cinta b se hacen dos perforaciones y se 

sostienen alrededor de la cabeza con una cinta elAstica. 

A este respecto Verma <86>, estudib la utilidad de un 

protector ocular a nivel del medio rural en 15 pacientes con 

defecto de oclusibn palpebral que varib de 2-15mm con grados 

variables de epifora, inyeccibn conjuntiva!, prurito y 
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eritema conjuntiva! excepto en un paciente. Los problemas 

sociales derivados de su empleo Tueron mlnimos pero debe 

enTatizarse que esta es una medida temporal que oTrece 

protección mis que un metódo curativo. 

MANEJO DE LA PARALISIS DEL Of':BICULAR DE 
LOS PARPADOS COMPLICADA CON PEf':D IDA DE 

SENSIBILIDAD CORNEAL.-

Se debe educar al paciente en cuanto a que: 

1.-Un cambio en la agudeza visual es un signo de alarma y debe 

valorarlo en cada ojo por separado. Como se men:ionó en el 

apartado de lAgrimas en el Capitulo III la desecación de 

Linas pocas capas de epitelio cornea!, diS111inL1yen su 

transparencia en un 30X ó mAs. 

2.-Puede haber eritema Aun sin dolor y éste es otro signo de 

importancia. 

3.-El paciente con hipoestesia percibe inadecuadamente los 

estimules dolorosos quizA en Terma de prurito, lo que 

motivarA que se talle el ojo a lo que si adem•s se agrega 

deTecto en la oclusión palpebral; sensibilidad alterada ó 

heridas y areas queratósicas e inTectadas en los dedos 

pueden llevar al desarrollo de una ulceración cornea!. 

(44) 

4.-El enTermo debe hacer el hAbito de recordar parpadear 

debido a la anomalla en la percepción dolorosa de la 

cernea, que no le indica cuAndo debe hacerlo <EO>. 

5.-Como ya de dijo, por desgracia la transTerencia de un 

colgajo musculo-aponeurotico no da buenos resultados en 
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este tipo de enfermos. 

MANEJO DEL DANO CORNEAL.-

1.-DaNo cornea! en ausencia de infeccion: 

Si la prueba con fluorescelna muestra datos que sugieran 

erosion pero las !•grimas son claras y sin manifestaciones 

de infeccion, lo ideal es emplear un sustituto lagrimal 

cada hora y aplicar gotas oleosas por la noche asl. como 

cubrirlo y debe mejorar en 24 horas. 

2.-DaNo cornea! con infeccion agregada: 

alDescartar que el saco conjuntiva! es la fuente de 

infeccion. 

blReferir al enfermo con un oftalmblogo para que ser 

posible debride el tejido desvitalizado con un hisopo 

empapado en solucion salina estéril y limpiar el saco 

conjuntiva! de todo exudado. 

clinstalar una agente midri•tico de corta duraciOn como 

homatropina al lX para mejorar el dolor y poner en reposo 

los mQsculos intraoculares. 

dl Utilizar 

controlar 

un antibiotico de amplio espectro para 

la infeccion tanto por vl.a topica, 

subconjuntival o sistémica ya que de ello depender• el 

pronostico. Las gotas se indican durante el dl.a cada hora 

y un ungUento para uso nocturno. 

Jam•s deben utilizarse esteroides en el caso de ülceras 

por que retrasan la curacion de la 

perforacion 140>. 

herida y favorecen la 

Los antibioticos de empleo m•s comün ltopicosl son: 
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cloranfenicol ya sea gotas o unguento al 

Eritromicina gotas 6 unguento 0.5X; Gentamicina gotas o 

unguento 0.3X; sulfacetamida gotas o unguento 10-15X y 

Tetraciclina gotas 6 unguento al 1X. 

Abraham (791 explica, que el progreso en la curacion de la 

Olcera debe valorarse con fluorescelna y en caso de 

presentarse hipopi6n ademas de antibiotico sistemico 

indica Penicilina cristalina 100,000U subconjuntivales por 

5 dlas. 

elPara corregir el elemento que implica la exposicion, se 

puede cubrir el ojo con gogles o con un protector de 

confeccion rOstica pero aplicar un parche compresivo 

solo se hace en casos selectos que no tengan trastorno de 

la sensibilidad corneal ya que si esta se asocia a 

infeccion y defecto de la oclusión palpebral, el ojo puede 

daharse irreversiblemente con la gasa. 

Ademas antes de aplicar el parche compresivo deben 

instalarse gotas con antibiótico y un unguento en los 

margenes palpebrales. 

flEn un tiempo, <491 se empleaban ademas vitaminas A, e, D 

y Riboflavina para favorecer la curacion de la Olcera pero 

esto aan es motivo de controversia. 
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~ a E l I ~ b Q V INVASION POR EL M. leprae 

83 

A LAS ESTRUCTURAS OCULARES. 

"Si he podido ver m•s all•, ha 

sido al ponerme de pie so~re 

los hombros de gigantes". 

Issac Newton (1642-1727· 

Matem•tico ingles 



A.IINTRODUCCION y PATOGENIA: 

Las entidades que ~ste capitulo se incluyen son secundarias a 

la infiltracibn por el M. 

oculares. 

leprae a ciertas estructuras 

Afectan a los pacientes cerca b en el mismo polo lepromatoso 

debido a que son los enfermos considerados como baciliferos. 

Es posible que las micobacterias alcancen el ojo desde la 

piel de los parpados, las glandulas de Meibomio ó aún desde 

la nariz por medio del sistema de drenaje lagrimal pero 

principalmente se cree que la infección es transportada por 

via hematOgena durante un periOdo en que los organismos estan 

presente en el torrente sanguineo 1441. 

Soto en 1943 1681 anoto con gran acierto que: "hay dos 

teorias discutidas desde hace aNos sobre la forma en que el 

globo ocular se afecta en la lepra. La teoria exógena admite 

el hecho de que las lesiones en los parpados; mucosa nasal 

y anexos se propagan por continuidad y que la invasión se 

hace a partir de los tejidos mas superficilales para llegar 

asi a los mas profundos: de la conjuntiva a la esclerótica y 

a la córnea; de ahi al iris, luego al cuerpo ciliar y 

excepcionalmente a la retina. La teoria endógena al contrario 

sostiene que las lesiones se propagan por via vascular y 

ninguna de las dos ni tampoco una tercera que sostiene la 

propagación de bacilos por los trayectos nerviosos resulta 

totalmente covincente. 
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Pero la patologia muestra q~e la lesión primaria no es 

conjuntival sino escleral y otro hecho relevante es que las 

lesiones oculares se distribuyen en la zona de influencia de 

las arterias ciliares anteriores". 

Y por lo anterior, Joffrion 169) admite que en las fases 

iniciales de la enfermedad és:a invasión lepromatosa causa 

poca ó ninguna inflamación. Los sintomas estln ausentes y los 

ojos son blancos; éste tiltimo aspecto es paradójicamente mis 

notable en los enfermos que mayor infiltración bacilar 

pudieran presentar: los lepromatosos puros y primitivos 18). 

Con el tratamiento adecuado la en-Fermedad eventualmente se 

detiene pero en caso de suspenjerlo ó no seguirlo de manera 

regL1lar, los in-Filtrados provocarln un daNo serio y 

destructivo a las delicadas estructuras oculares. 

Es posible encontrar evidencias de ésto en los primeros 4 ó 5 

aNos de la en-Fermedad y de h~=ho el 5% de estos en-Fermos 

desarrollarln lesiones oculares visibles con llmpara de 

hendidura para el -Final de la primera década sin tratamiento; 

aquellos que alcancen 20 aNos con enfermedad sin control 

tendrln un daNo ocular grave 144, 45). 

Los mencionados infiltrados producen como ya se dijo, una 

lenta destrucción y generan con el tiempo cicatrización 

cornea! y atro-Fia tanto en el iris como en el cuerpo ciliar 

con el consecuente impedimento en su -Función. 

Ademas la presencia en exceso del M. leprae incrementa el 

riesgo para el desarrollo de un intensa reacción in-Flamatoria 

OCLtlar: la reacción leprosa y cuya repercusión puede ser 
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incluso sistemica. De hecho el mismo tratamiento medico 

contra la lepra la puede desencadenar al liberar productos de 

la degradacibn bacilar .(441. Este interesante fenbmeno serA 

discutido en un capitulo aparte. 

Por otro lado hay que seMalar que debido a la aparicibn de 

sulfono-resistencia el grupo de estudio de la O.M.S. sobre 

"Quimioterapia de la Lep1·a para los p1·ogramas de Control" de 

1982 en Genova sugirib el empleo de reglmenes multidroga 

a base de Rifampicina, Sulfona y Clofazimina (17, 361. 

Brand (461 apoya la teorla endbgena y sostiene que durante 

los peribdos de bacilemia las micobacterias llegan al ojo y 

comienzan a proliferar muy factiblemente en los tejidos del 

cuerpo ciliar para luego diseminarse a las estructuras vecina 

(fig. 41 ya sea por extensibn directa b a traves de las 

fibras nerviosas sensitivas y autbnomas b por medio de los 

vasos sangulneos; ello explicarla que tambien se encuentren 

en macrbfagos dispersos en los tejidos. 

Algunos de estos agrupamientos bacilares son lo 

suficientemente grandes para ser visibles a traves de la 

!Ampara de hendidura y semejan pequenas particulas de talco a 

las que se les da el nombre de perlas <por ej. perlas del 

iris). 

La patologla se ubica principalmente en el segmento anterior: 

cbrnea y sus nervios, porcibn anterior de la esclera y tejido 

conectivo suprayacante (epiescle1·a1, conjuntiva, iris!' 

cuerpo ciliar y la parte anterior de la coroides. Cuando las 

estructuras posteriores se afectan, por ejemplo retina y 
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nervio óptico, usualmente es como complicación de la 

enfermedad en las estructuras anteriores <44); aunque como se 

verl luego, es poco frecuente pero posible el daNo primario a 

la retina. 

En 1948 Kirwan, citado por Sehgal (43). menciono que la 

cornea es el sitio mAs vulnerable v frecuentemente 

involucrado en la lepra; por otro lado, anoto que la afeccion 

del iris es menos comün pero causa mAs ceguera cuando 

aparece. Es por éste ültimo punto, que exista un gran interés 

por estudiar mAs a fondo los mecanismos de daNo ocular en la 

lepra. 

En realidad, es muy escasa la informacion sobre la 

patogénesis de las lesiones oculares en dicha enfermedad; los 

estudios histopatologicos en ojos humanos se han limitado a 

especlmenes obtenidos por autopsia o de pacientes cuyos ojos 

fueron enucleados por las avanzadas complicaciones que 

padeclan y de ahl que las investigaciones en animales son 

importantes a pesar que es dificil analizar sus resultados 

como elemento de comparacion <3>. 

Hobbs (89) por ejemplo, ha efectuado estudios tanto en 

ratones normales como inmunologicamente suprimidos y encentro 

en la mayoria de los ojos infectados que las micobacterias se 

confinaban al cuerpo ciliar; mientras que en los ojos con 

enfermedad severa, los bacilos arribaron al limbo cornea! por 

medio de macrofagos o transportados extracelularmente. El 

da No fL1e mayor, como era de esperarse, en ratones 

inmunosuprimidos. 
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Lo que poderosamente llamó la atención ~ue el numero de 

bacilos presentes en las porciones anteriores del ojo y ello 

hace suponer que llegaron a través de los vasos sanguineos al 

cuerpo ciliar e iris pero quizls en la córnea los 

microorganismos ganaron terreno por via neural a través de 

las terminaciones nerviosas de ésta O en su de~ecto viajaron 

por los vasos limbicos en asociación con células lin~oides 

que migraron al estroma cornea!. 

En el mismo sentido, Malaty (3) ha real izado investigaciones 

en monos mangabey con lepra lepromatosa inducida y basado en 

hallazgos simila1-es (donde los macrófagos y célL1las 

endoteliales de los vasos en el limbo y epiesclera contenian 

bacilos) se apoya nuevamente en la diseminaci~n hemltica 

hacia epiesclera, limbo, cuerpo ciliar e iris y la teoria 

neural para el daho corneano a través de sus nervios por 

medio de las células de Schwann. 

Finalmente ~ <90), ar' anal i zat- 1 esi ones oculares en 

armadillos de nueve bandas (Dasypus novemcinctus) con lep1-a, 

encontró de nueva cuenta daho a las estructuras del segmento 

anterior sustentando hipótesis idénticas a los dos estudios 

arriba mene i o na dos. Pero concluye que los anllisis 

histopatolOgicos de tejidos oculares tomados de pacientes que 

se someten a cirugias como iridectomlas, cataratas, 

enucleaciones y ot1-as operaciones serian de mis utilidad que 

los hechos en ojos de animales. 
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Un punto adicional de importancia se relaciona con una 

investigacion e-fectuada por Schwartz a mediados de la decada 

de los 60 (911 quien al aplicar agujas termopares en el ojo 

de conejos demostro qLte la camat-a anterior se encuentra 3 ° C 

mas abajo que el resto de la temperatura corporal y el lo 

sugiere, segun F-fytche (11, que los nervios corneales y de 

iris son de los mas -frlos y sobre los que la in-fluencia de 

las condiciones t~rmicas ambientales podrla explicar la mayor 

-frecuencia de lesiones oculares en areas geogrl-ficas de 

clima templado. 

Sin embargo y basado en la teoria de diseminacibn hematica, 

creemos que existe algo que no concuerda per-fectamente en ~ste 

esquema y se trata de el hecho de que Schwartz ademas 

encentro que hay una relación entre la menor temperatura 

medioambiental y una vasoconstricción re-fleja debida a 

receptot-es termicos ubicados en el iris y cuerpo ciliar ya 

que estas propiedades termorreguladoras del -flujo sanguineo a 

nuestro parecer hipoteticamente disminuirlan ó impedirian 

incluso la llegada de bacilos a dichas estructuras en 

condiciones de baja temperatura. 

Por ~ltimo, algo por demls interesante (891 es que desde 

mucho tiempo atras, los investigadores del tema han llamado 

la atencibn sobre la extraordinariamente tranquila evolucibn 

de la en-fermedad en los ojos de pacientes lepromatosos y que, 

a menos que se trastorne durante el curso de una reaccibn de 

complejos inmunes (reacción leprosa), el da~o del iris y 

cornea escapan al cuidado tanto del en-fermo como del medico; 
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esto desa-fortunadamente permite el avance de la en-fermedad 

sin que sea reconocida, a menos que se examine diligentemente 

la c•mara anterior con l•mpara de hendidura. 

Pasaremos a continuacion a discL1ti1· el dal"\o y las 

mani-festaciones causadas por el bacilo en las diversas 

estructuras anatomicas. 

COR: NEA 

Representa uno de los elementos oculares mas vulnerables 

cuando se a-fecta por el M. leprae; los bacilos llegan a 

encontrarse en los raspados corneales <49). A pesar de ello, 

los slntomas son usualmente minimos hasta que en etapas 

tardlas se inter-fiere la visión <40l. 

Las lesiones especl-ficas ó directas de la córnea en lepra 

incluyen: opaci-ficacion transitoria de los nervios corneales, 

qL1eratitis avascular, -formación de panus, queratitis 

intersticial y lepromas cot·neanos. Como consecuencia de esto_, 

puede ocur1·i1· cierto grado de anestesia, cicatrización e 

in-filtración lipoide ó cAlcica y esclerosis del tejido 

(queratitis esclerosantel. 

La a-fección no especl-fica ó indirecta en pacientes con lepra, 

incluye: queratitis por exposición, erosión y ulceración 

corneal e in-fecciones agregadas; 

capitulo anterior <92). 

9(1 

estas se han revisado en el 



Lamba C81 l, distingue entre lesiones corneales a las que ~l 

llama queratopatla primaria de la lepra causada por la 

invasión directa del bacilo, de la queratopatla secundaria a 

lagoftalmos, ectropión, escleritis, Llveitis etc. Este 

investigador encontró que la queratopatia primaria es la mAs 

común C56XI y principalmente en forma bilateral y sim~tr1ca, 

con escasos slntomas, que interferia poco con la visión y que 

por si misma rara vez causa ceguera. 

I.- OPACIFICACION DE LOS NERVIOS CORNEALES.-

C93l refiere que el primero en mencionar el hallazgo 

de la opacificación de nervios corneales en lepra fue fillat 

en 1930; pero qui~n le dió el valor como signo mAs temprano 

de daf'lo ocular fue Boshoff C94l y 1L1ego Elliot en 1951, 

sugirió que en algunos contactos O convivientes dichos 

nervios se encuentran engrosados y por ello lo catalogó como 

un dato útil en el diagnóstico temprano de la enfermedad 

(95). 

En el 

si mi lar 

venosa 

limbo corneal, la rica red capilar y linfAtica es 

a l a de la p i e l , el flujo es lento y 

baja lo que hace ideales las condiciones 

la presión 

para la 

implantación del bacilo. Es posible incluso ver los nervios 

corneales normales como finas lineas que destellan como hilos 

de seda; mientras que los engrosamientos a lo largo de los 

nervios en el ojo con lepra se ven ya sea como una vaina 

uniforme ó con aspecto de rosario C95l. 
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Algo que es de suma importancia aclarar es que la 

ópacificacion de estos nervios representa un fenómeno 

transitorio, asintomltico visible solo con lentes de aumento 

y que ocurre como la manifestación clinica mis temprana de 

lepra ocular o puede aparecer incluso mis tarde durante el 

curso de otras lesiones activas del ojo. 

Los episodios repetidos se han obse1-vado en pocos enfermos y 

los nervios del cuadrante temporal superior son los mis 

frecuentemente afectados pero varios nervios en cualquier 

cuadrante pueden llegar a opacificarse ya sea como 

manifestación inicial o como fenómeno recurrente. 

Los nervios se edematizan, opacifican y toman un aspecto 

arrosariado durante un periodo de varias semanas para luego 

hacerse invisibles de nuevo. 

Se ven como lineas radiales blanco-grislceas, arrosariadas 

que van desde el limbo a la porción media o profunda del 

estroma; se ramifican y gradualmente se hacen mAs finas a 

distancias variables del limbo (92). 

PATOLOGIA: 

La opacidad transitoria de los nervios corneales se debe a 

edema y a la multiplicación de bacilos en sus inmediaciones. 

Estos ~ltimos se ven como masas redondas entre los cilindro­

ejes con b sin infiltracion asociada de células plasmlticas, 

linfocitos y células epitelioides las que también pueden 

contener bacilos. En los sitios donde dichas células se 

acLtmulan alrededo1- del ner·vio, le confieren a éste Ltn aspecto 

"arrosariado". En muchos casos, las céluas migran fuera de la 
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cbrnea; el edema disminuye y la opacidad cllnica desaparece. 

Sin embargo, en algunos casos, celulas espumosas cargadas de 

bacilos permanecen a lo largo del nervio y persisten como 

opacidades punteadas de color blanco. 

M•s tarde, en el curso de la enrermedad, surge un serio daho 

a los nervios y aparecen ribras degeneradas, perdida de las 

ribt-i l las, segmentación, vacuolizacion y rormas de 

degeneracibn granular asociadas con inriltraciones 

lepromatosas <92). 

Frytche < 1 > resumio la secuencia que sigue al daho de los 

nervios corneales en lepra: 

Inriltracibn lepromatosa de 
los nervios corneales. 

~ 
"Arrosariamiento" transitorio de 
los nervios corneales. 

~ 
Desintegracion de los 
nervios ~eales. 

Dafto en el estt-oma 

""' 
Perdida irregular de la 
sensibilidad corneal. 
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Por desgracia la opaci~icacion de estos nervios es 

transitoria y puede pasar inadvertida si no se examina 

periodicamente la cornea. El valor del engrosamiento de los 

nervios corneales radica en ser el signo más temprano de 

in~eccion cuando se examinan los ojos de los miembros de la 

~amilia del en~ermo de ~orma periodica C92J. 

rr.- QUERATITIS AVASCULAR.-

Esta mani~estacion tiene importancia porque representa la 

primera lesion cornea! que eventualmente deja evidencia 

residual permanente de su paso en ~orma de una queratitis de 

tipo super~icial <921. 

Algunos autores tambien le llaman: Queratitis super~icial 

punctata o queratitis subepitelial avascular puntata, 

que consideran patognomonica de lepra <49, 961 

a la 

La lesion tipica se inicia como una opacidad super~icial, 

delgada y di~usa, color blanco grisácea. Habitualmente hace 

su aparicion en el cuadrante temporal superior y lentamente 

se disemina hacia la porcion central y nasal para involucrar 

el cuadrante nasal superior y de ahi hacia el temporal 

in~erior para ~inalmente a~ectar el nasal in~erior. 

<Ver ~ig. 51. 

Con el enámen biomicroscopico, la lesion temprana se compone 

de L\na opacidad delgada, super~icial y di~usa en la capa de 

Bowman acompal'fada por un nümero variable de otras opacidades 

de color blanco, punti~ormes distribuidas en la primera y que 

tienen tendencia a con~luir. 
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Figura 5 .-Lesiones por infiltración 

del bacilo.El daño m~s tem­

prano aparece en el cuadran 

te temporal superior y de 

ahf se extiende en el senti­

do que indican las flechas. 



La evoluciOn puede ser lenta y continua O interrumpida por 

remisiones periódicas de tiempo indef'inido (92). 

De hecho, la opacidad di-Fusa inicial arriba descrita, puede 

persistir o desapat·ecer pet·o las opacidades puntiformes 

permanecen; éstas pL\eden incluso aumentat· de tamal'lo y tomar 

una -Forma globular b esf'érica con un color amarillo cremoso 

que después de varios meses son f'aci les de observar ya que 

pueden alcanzar un tamaf'to que va de 0.25 a 0.5 mm (92) b 

hasta lmm de di amett·o < 4(l) y representan l epromas mi 1 iares a 

veces conocidos como "perlas" que no desapat·ecen ni aün en 

las remisiones. 

En etapas avanzadas, las perlas corneales se extienden tanto 

central como circuf'erencialmente y capas mas profundas se ven 

afectadas; con-Forme cada estrato se ve in-Filtrado, éste 

disemina el da1'1o hacia la profundidad sucesivamente. Asl la 

totalidad de la cornea llega a dal'larse: 

finalmente el centro. 

primero el limbo y 

Esta QL\eratitis avascular es asintomatica, casi siempre 

bilateral, no se ti1'1e con la f'luorescelna y la ünica queja es 

cierta disminuciOn en la agudeza visual <40). 

Cada leproma al resolverse deja una pequef'ta cicatriz y a este 

respecto Ff'ytche (38) considera que todos los tipos de 

cicatrizacion cornea! deben clasificarse segQn su ef'ecto 

sobre la agL\deza visL1al: cicatrización leve se ref'ier·e a 

aquellos casos donde éste tejido no obstruye la visión¡ en la 

cicatrizaciOn moderada la agudeza se af'ecta pero es -Factible 

ver los detalles de las estructuras subyacentes en -Forma 
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adecuada a través de la cicatri:; en el dal'fo severo la 

disminucion visual es considerable y resulta imposible 

examinar el iris por la opacidad presente en la cornea; la 

cicatrizacion cornea! completa implica que ningOn detalle es 

visible a través de ella y la agudeza visual se reduce solo a 

una vaga percepcion de la luz. 

Ocasionalmente se asocia a éste tipo de queratitis una 

inyeccibn pericorneal y algo de fotofobia e indica la 

existencia de iritis asociada ya sea aguda o cronica 

granulomatosa con episodio de agudización 1921. 

Shionuma, citado por Holmes 1491 encentro este tipo de 

queratitis superficial en 21% de sus pacientes lepromatosos y 

Sehgal 1431 menciona que su presencia es frecuente en los 

casos multibacilares durante la primera década sin 

tratamiento especifico. 

PATOLOGIA: 

La lesion inicial es una infiltraciOn de pequel'fas colecciones 

de polimorfonucleares jL1sto por abajo de la memb1-ana de 

Bowman acompal'fados por edema ade~~s,células mononucleares, 

plasmaticas, linfocitos y epitelioides que se acumulan y 

progresivamente, conforme otros i nfi l tracios aparecen, 

aumentan en tamaflo y nC:1mero. 

Conforme las células epitelioides fagocitan bacilos y se 

transforman en células espumosas, crecen en tamal'fo y se 

fusionan con otras para de ésta manera constituir los 

llamados lepromas miliares. Dichos bacilos no son digeridos 

enzimaticamente por la célula fagocitica e incluso proliferan 
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en su interior. 

Eventualmente estos infiltrados pueden llegar a reemplazarse 

por sales de calcio. 

Conforme los lepromas aumentan de tamaMo se destruye la 

membrana de Bowman y ello dejarl como secuela una cicatriz. 

Progresivamente los nuevos infiltrados daMan capas mis 

profundas de la cornea y ya en el estroma producirln 

opacidades de tipo intersticial 1921. 

III.- PANUS CORNEAL.-

En pacientes en quienes la queratitis puntata superficial CO 

queratitis avascularl ha estado presente por algOn tiempo O 

se ha manifestado por episodios repetidos y severos, nuevos 

vasos se forman e invaden la cornea a diferente niveles Clo 

mis frecuente es superficial l y favorecen de ésta manera, la 

entrada de mis bacilos con lo que se desarrollan nuevos 

infiltrados al lado de los vasos neo-Formados. 

Lo anterior se conoce como panus y en lreas geogrlficas donde 

predomina el tracoma, no es flcil distinguir el panus 

tracomatoso del panus lepromatoso y de hecho, los dos pueden 

coexistir. Por el lo, la conjuntiva tarsal superior debe 

examinarse y comprobar la presencia de follculos linfoides 

para su rlpida detecciOn (46). 

Tipicamente la vascularizaciOn inicia en el cuadrante 

temporal superior y luego afecta los cuadrantes nasal 

superior, temporal inferior y nasal inferior. Se origina a 

partir de los vasos superficiales del limbo. 
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Este proceso puede detenerse en cualquier momento pero los 

casos severos no tratados sufren afección de toda la córnea 

(92>. 

PATOLOGIA: 

Los capilares neoformados se extienden desde el limbo hacia 

las capas superficiales de la córnea Centre la membrana de 

Bowman y las células epiteliales) da"adas previamente por la 

qL1erat i tis avascL1lar. Ademas aparece tejido conectivo 

neoformado a lo largo de los capilares y su depósito genera 

una queratitis esclerosante e implica un proceso que en 

óltima instancia interfiere con la nutrición corneal y 

produce plegamientos de la membrana de Descemet <92, 96). 

Las tinciones para bacilos revelan su presencia en algunas de 

las células endoteliales de los vasos asi como en células 

espL1mosas, células epiteliales de la córnea y a veces libres 

en los tejidos (92). 

De ésta manera (47> los bacilos, durante la queratitis 

avascular, alcanzan la córnea probablemente a través de los 

nervios pero una vez formado el panus, lo haran por via 

vascular y en mayor cantidad con lo que el da"o se 

intensifica. 

IV.- VASCULARIZACION INTERSTICIAL.-

En una peque"ª proporción de pacientes, puede aparecer una 

vascularizaciOn de tipo intersticial ya sea aislada O en 

asociación con la vascularización superficial <92) ó puede 

incluso ser extensión de un nódulo lepromatoso epiescleral 
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(40). 

La vascularizaciOn a este nivel aparece ocasionalmente como 

consecuencia de qL1erat i ti s avascLl 1 a1- pro longa da una vez que 

las capas pro-Fundas del estroma han sido 

in-Filtradas. 

intensamente 

Generalmente, inicia tambien en el cuadrante tempo1-al 

superior y con el tiempo se disemina a los dem~s cuadrantes 

con el mismo patrOn que en la queratitis ~vascular 

super-Ficial. 

Debe tenerse en cuenta que en algunos en-Fermos que su-Fren una 

uvel.tis granLtlomatosa severa pLtede desarrollarse la 

vascularizac10n intersticial sin la -Formacibn de panus en 

estratos superiores (92). 

Con lAmpara de hendidura se observa una opacidad gris que se 

extiende desde el limbo hacia el centro de la córnea al que 

acompaNan vasos sangulneos, 

lepromas de color blanco (4ll. 

entre ellos hay peque neis 

Una vez -Formada esta opacidad, permanecer~ a pesar de que los 

in-Filtrados desaparezc~n y por ello la visión se a-Fecta 

severamente O aOn se llega a perder (92l. 

La vascularizaciOn intersticial tambien debe distinguirse de 

la que aparece en tracoma y que casi invariablemnte se 

observa en la porciOn superior y peri-Ferica de la cornea 

(entre las 10 y las 2 del reloj) que es donde se encuentra en 

contacto con la conjuntiva del pArpado superior. En este 

caso los vasos son in-egulares y tortuosos derivados de los 

vasos conjuntivales super-Ficiales <401. 
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PATOLOGIA: 

Existe una invasión de capilares y tejido conectivo en las 

varias capas del estroma, estos vasos se originan de las 

arterias esclerales anteriores. 

Ocasionalmente, los vasos del estroma pL1eden verse en 

secciones de córnea sin la presencia de vasos superTiciales. 

Las tinciones para BAAR revelan microorganismos tanto en las 

celulas espumosas, en las del endotelio vascLtlar y 

ocasionalmente libres entre las celulas del propio tejido 

(92>. 

V.- LEPROMAS CORNEALES Y QUERATOPATIA EN BANDA.-

Pueden aparecer lepromas en la cór·nea tanto en Torma diTusa 

como localizada y se maniTestan como nódulos ó inTiltraciones 

color de rosa ó crema que en general son asintomaticas, 

avasculares y Tirmes C431. 

Muy rara vez dichos lepromas surgen en el centro de la córnea 

con eTectos Tatales sobre la visión (leproma cornea! de 

Ruatol (49) 

Sudamerica 

esto ha sido comunicado mas comunmente en 

y Japón y sugiere cierto ~redominio regional (471 

pero a~n mas raro es el estaTiloma cornea! que de aparecer 

implica ceguera inevitable (361. El estaTiloma representa la 

protrusión de una parte del globo ocular por disminución en 

el espesor del tejido aTectado. 

Por ~!timo, vale la pena mencionar la llamada queratopatia en 

banda que es una degeneración de la córnea en la que el 

epitelio se calciTica y esto ocurre en diversas circustancias 

incluyendo inTlamación crónica del iris y cuerpo ciliar 
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(46). 

VI.- CLASIFICACION CLINICA DEL DANO A LA CGRNEA.-

Allen (92) ha propL1esto una -Forma simple y oractica de 

clasificar la extensibn y tipo de lesibn corneal en la lepra 

que a continuacibn exponemos. 

Dicho autor emplea la letra K para indicar la presencia de 

queratitis avascular y su extensibn la indica al agregar un 

nOmero arabigo asi: K indica a-Feccibn limitada al cuadrante 

supero-temporal, K 2 implica dano a los cuadrantes temporal y 

nasal superiores, K 3 senala lesibn de los dos cuadrantes 

superiores y del infero-temporal y K 4 se emplea cuando •sto 

ha sucedido en los 4 CLtadrantes. De forma similar, la 

vascularizacibn intersticial se designa con una letra P 

<panusl y se agrega el nOmero 1, 2, 3 O 4 segOn la extensibn 

del proceso. La vascularizacibn intersticial se marca con las 

letras IK y nuevamente su extensibn con los nOmeros ya 

sel'lalados. 

Asi, por ejemplo un paciente con todos los cuadrantes 

a-Fectados por una queratitis vascular y tambi~n todos excepto 

el cuadrante infero-nasal con presencia de panus se anotaria 

de la siguiente manera: K 4 P ~. 

Como se ve puede haber- traslapamiento de lesiones y aplicado 

en nuestro medio, las iniciales podrian 1'castellanizarse 1
' 

<a, P, QI). 
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VII.- FRECUENCIA DE LAS MANIFESTACIONES CORNEALES.-

Rozaud <56) encantro un 46'1. de lesiones carneales diversas; 

resultados comparables san las de ~ (64l qL1ien al estudiar 

400 pacientes can lepra encontró 40'/. de lesiones especificas 

(lepromas, panus, queratitis intersticial). Este última autor 

en una investigacion posterior descubrió que el 56.5'1. de sus 

enfermas presentaron algún tipa de queratopatia primaria por 

lepra (81). 

Sin embargo las cifras en cada una de las manifestaciones 

carneales son extremadamente variables como a continuación 

veremos y en ello de nueva cuenta influyen tanto el número de 

pacientes estudiados, como el tiempo de evolución de la 

enfermedad y el tipo de lepra que predominó en 

casuistica. 

cada 

Asi por ejemplo, el engrosamiento y opacificacion de los 

nervios corneales es mencionado en las estadisticas desde el 

o. 28/. (81), hasta el 6.2'1. (95,97) este ultima dato fue 

recabado en pacientes de menos de 20 aNos de edad y corta 

evolución de la enfe1-medad. 

Chavez <93) en nuestro medio, encontró engrosamiento de los 

nervios corneales en 12/. de contactos y convivientes de 

enfermos con lepra; fue ademas interesante que el 83'1. de 

estos presentó una leprominorre~ccion negativa. Por ello, 

dicha autora concluye que el engrosamiento de los nervios 

corneales en contactos y convivientes obliga a la vigilancia 

periódica para detectar lo mas temprano posible un signo 

inequivoco de lepra pero que dicho dato aislado no es 

patognomónica de la enfermedad. 
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La queratitis avascular ó super-Ficial punctata representa del 

2X <141 hasta el 38X <Bll de las mani-Festaciones corneales 

debidas a in-Filtración por el bacilo mientras que la 

queratitiss intersticial aunque considerada patognomónica 

126) sólo se encuentra entre un 0.4X C14) a un BX <271. 

El panus es un dato interesante en diversos estudios¡ por un 

lado Weerekoon <331 lo •-eporta en un o. 2X mientt-as que Hibi 

(95,971 lo encontró entre 70-SOX de sus casos menores de 15 

al'los y de 16-20 al'1os de edad. Quiza un punto de importancia a 

~ste respecto es el Area geogra-Fica donde se estudió dicha 

mani-Festación ya que Schwab 150) en Egipto encontró un 60X de 

panus en sus pacientes pero no pudo separar estadlsticamente 

el panLts causado por tt-acoma del causado por lept-a y de hecho 

sOlo el 9X de los en-Fermos tenian lepra lepromatosa mientras 

que el resto eran tuberculoides (49XI ó dimor-Fos cercanos al 

polo lepromatoso CBLl <42Y.l. 

La vasculat-ización intet-sticial -FLte t-eportada por Harrel C161 

en el leprosario de Palo Seco en Panama en lBX de sus 

en-Fermos, todos ct-ónicos. Los lepromas miliares tambi~n son 

de aparición variable: lX para Lamba 181) hasta 27X para 

Hornblass en montal'1eses de Vietnam <15l. 

Mani-Festaciones menos -Frecuentes son: 

Leproma cornea! del lX <271 al 9X <151; depósitos de material 

calcico en la córnea en el 0.2X hallados por Weerekoon y en 

el mismo estudio encontró esta-Filoma cornea! en el 0.1X (331. 
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VIII.- DIAGNOSTICO y MANEJO DE LAS MANIFESTACIONES 

CORNEALES.-

Se requiere un cuarto obscuro y una lupa ó lente de Bx asi 

como una !Ampara ó mejor aón una !Ampara de hendidura (92). 

El enrermo hacia abajo y el médico retrae el pArpado superior 

y enfoca sobre el cuadrante supero-temporal (45) en busca de 

opacidades, engrosamiento de nervios corneales, lepromas 

miliares b limbicos. En general estas lesiones, como ya se 

dijo, no producen sintomas a menos que afecten el campo 

visual. 

A la fecha no existe Ltn tr·atamiento efectivo (96); cuando se 

prescribe el tratamiento especifico este previene el 

desarrollo de dal"lo cor·neal aunque Joffrion <69) considera que 

los infiltrados podrian resolverse lentamente. 

En relación al tratamiento medico es conveniente recordar que 

la Clofazimina por si misma puede opacificar la córnea v por 

ello haremos mención de dos estudios: Negrel (98) valoró en 

57 pacientes tratados con éste medicamento a dosis de 100-

300mg/dia <por periodos de 3 a 26 meses) los efectos 

secLtndarios oculat·e"s; encontró en 47 de ellos microcristales 

rojos en lAgrimas y en 3 una pigmentación de la cornea sub­

ep itel ial care rojiza en forma de "cola de cometa". 

Ohman <99) descubrió en 26 pacientes bajo tratamiento con 

Clofazimina (100-3~)mg/dia por 1-15 meses) que 10 mostraron 

opacidades corneales supepiteliales en forma de lineas finas 

color café y dichos cambios disminuyeron ó desaparecieron 2 

meses despues de suspender el medicamento. Los grandes 
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lepromas corneales requieren ya sea extirpación quirúrgica, 

cauterización ó crioterapia <49l; mientras que el panus es de 

muy di~lcil tratamiento y puede intentarse destrucción con 

electrocauterio. 

En presencia de grandes lepromas Brand (44) sugiere aplicar 

~luorescelna para asl detectar un •rea de desecación, ruptura 

y ulceración CDellencorneal>. Adem•s recomienda un adecuado 

aporte de vitaminas A y C ya que ambas juegan un papel en el 

metabolismo de la cornea. 

Las opacidades de la córnea pueden tratarse con 

quer.atoplastla siempre y cuando la inTlamacion haya sido 

controlada y permanezca inactiva con baciloscopias (-) por 4 

a 6 meses < 100). 

CONJUNTIVA. -

Para Soto (68) no existen lesiones en la conjL1ntiva palpebt-al 

que puedan ser atribuidas a la lepra, a lo sumo, durante las 

intensas in~iltraciones del p•rpado en plena reaccion, se 

obset-va una congestión generalizada y desarrollo exagerado 

de las papilas. 

(96) y Dharmendra <40> tambien coninciden que la 

conjuntivitis crónica presente en algunos pacientes no es de 

naturaleza especl~ica, sin embat·go, los Trotis de conjuntiva 

tambien revelan bacilos a~n en conjuntivas aparentemente 

sanas. Por ello Soto (68) agrega que esto solo es posible 

en individuos con baciloscoplas CL1t•neas intensamente 

positivas. 
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citado por ¡;:ogers (36>, 

conjuntivitis lepromatosa debido 

considero la posibilidad de 

a que el M. leprae lo 

encentro en frotis en 7 de B enfermos lepromatosos que 

presentaban clinicamente conjuntivitis;; pero de alguna 

forma ésta podria ser debida a infeccibn secundaria sobre 

todo porque el M. leprae se encuentra en muchas secreciones 

corporales incluidas las lAgrimas y por lo tanto no implica 

una relacibn etiolbgica directa. 

A pesar de lo anterior, algLmos autores como Gendre (101) a(tn 

apoyan la llamada Teoria exbgena (revisada al inicio de éste 

cApitulol quién sugiere que si se llegan a encontrar bacilos 

en la conjuntiva, éstos pueden emigrar hasta el segmento 

anterior del ojo a partir de la mucosa nasal. 

La presencia de bacilos en la conjuntiva es un hecho ya 

demostrado pero su significado patogénico o utilidad clinica 

es aun tema de controversia. 

Los estudios con armadillos infectados <90> han mostrado la 

presencia de infiltrados con macrbfagos espumosos y BAAR 

tanto en conjuntiva bulbar como palpebral en 66X de los 

animales, mientras que los estudios en seres humanos no ha 

sido concluyentes. A éste respecto Arenas (102) en el Centro 

Pascua realizo bttsqueda de BAAR en 30 biopsias de conjuntiva 

en enfermos con lepra y de ellos solo en 5 hizo el hallazgo 

(3 lepromatosos nodulares, un lepromatoso difuso y caso 

dimorfo>; la autora sugiere su empleo en casos incipientes al 

inicio de estudio leprolbgico. 
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F-Fytche 1381 nuevamente a-Firma que la conjuntivitis primaria 

por lepra no existe y que es mAs bien re-FleJo de una 

in-Feccibn pibgena secundaria o en areas endemicas puede 

deberse a tracoma asociado. 

Itoh <1031 estudio la -Flora bact:eriana del saco conJL1ntival 

en 114 en-Fermos y lo comparb con 72 controles. Encontrb que 

los tipos de microorganismos y la -Frecuencia de resultados 

positivos -Fue mayor en pacie;ites con lepra que en los 

controles, es deci1·, mayor va~iedad de microorganismos en 

en-Fermos con lep1·a y de hecho ootuvo 14 clases de estos en 

SL1Jetos que padecian conjuntivitis crónica; en orden 

descendente de -Frecuencia -Fueron: Corynebacterium, Staph, 

Albus, aureus y Pneumococcus. 

Todos sus datos apuntan a que la in-Fección -Fue mAs importante 

en sujetos con lago-Ftalmos y ectropiOn asociados lo que 

evidentemente condiciona una exoosición prolongada del globo 

ocular y -Flujo lagrimal de-Ficient:e. 

En cuanto al elemento de exposición al ambiente, F-Fytche 

anota que el Pterigión es común en muchas partes del mundo 

donde se trabaja en exteriores, en contacto con polvo. Su 

presencia en lepra indica ocupaciones que predisponen a 

trauma menor recurrente con irritacibn ocular consecuente lo 

cual puede ser daNino a los ojos que además su-Fren anestesia 

corneal O parálisis -Facial. 

En las estadisticas de distintas partes del mundo, la 

conjuntivitis en pacientes con lepra aparece entre el 7.2X 

(331' hasta el 17.6X 1211 O incluso el 33X C26J y en casi 

todas estas casuisticas se documentb in-FecciOn bacteriana 
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mixta crónica como causa de la inflamación conjuntiva!. 

El pterigiOn es un dato variable y que con ~recuencia no se 

anota pero que por las razones que ya mencionamos creemos que 

es un dato adicional de interes. Malla <29) lo encontró en 

1.7X de sus enfermos mientras que Shields (19) lo situa en el 

15X. 

La hiperhemia que existe en la conjuntivitis obliga a 

realizar diagnóstico di~erencial con el llamado "ojo rojo" 

propio de la inflamación intraocular y que en lepra aparece 

durante los episodios r-eaa:ionales. En la conjuntivitis existe 

prurito ó sensación de irritación; niperhemia en los angules; 

secreción purulenta O descarga mucosa, mientras que en la 

inflamación intraocular hay dolor- profundo de intensidad 

variable, fotofobia e inyección vascular pericorneal (46). 

Por ultimo, 

conjc1nt i val 

otra cuestión de importancia, es la pigmentación 

ca fe r-ojiza a nivel debida a la 

clofazimina y qc1e Negrel (98) encontro en el 50'X de los 

pacientes que recibian dicha droga; ese porcentaje es similar 

al encontrado por- Moore (104> quien ademas observo set 

aparicion en promedio 3 semanas a 3 meses despues de iniciado 

el medicamento y su desaparición a los 3 meses despues de 

suspenderlo. 

ESCLEl':A y_ EPI ESCLEl':A. -

De acuerdo con Fuchs, citado por· Holmes <49) la epiescler-a, 

que es un tejido situado entre la conjuntiva y la esclera, 

es el sitio mas temprano de afección ocular. Es posible que 
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la rica anastomosis existente entre las arterias ciliares 

anteriores y los vasos conjuntivales posteriores sea 

responsable de la localización de estos lepromas. Estos 

nódulos son a menudo simétricos y tienen predilección por 

el Area temporal mAs que la nasal y por la porción superior 

mis que la inferior; se ubican a nivel del limbo esclero-

cornea! y pueden aparecer en forma solitaria ó coalecen y en 

general tiene un diAmetro de 1-2 mm (401 son indoloros, de 

consistencia firme ó ahulada y color amarillo ó rosa <691. 

Debido a su localización en el limbo, llegan a interferir 

con la distribución normal de la pellcula lagrimal y la 

desecación de una pequeNa Area del epitelio cornea! conlleva 

a la 

<Del len cornea U 

neoformación C46l. 

de ese punto, formación 

e incluso cicatrización con 

de úlcera 

vasos de 

SegQn Joffrion (691 la presencia de estos lepromas sugieren 

una enfermedad mLty activa pero sLt aparición después del 

inicio del medicamento especifico implica ya sea que el 

enfermo no sigue el tratamiento ó resistencia por parte del 

bacilo. 

Aunque este tipo de lepr-omas se han descrito en pacientes 

lepromatosos nodulares, f':odriguez y Camacho (2) han 

comunicado un interesante caso con lepra lepromatosa difLtsa 

que presentó al exAmen ocular oftalmológico leproma llmbico 

esclerocorneano en ambos ojos lo que difiCLtltó la 

clasificación como caso nodular ó difuso y de este ultimo si 

se trataba de un difuso puro y primitivo difuso 
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secundario. Esto solo habia sido observado por Camacho en 

los casos difusos secundarios y dnicamente en los nervios 

cornea nos. Como sabemos los casos puros y primitivos en 

general se caracterizan por la ausencia de datos a nivel 

ocular. 

Estos nódulos en el limbo esclero-corneal pueden elevarse 

superficialmente o profundizar hacia el cuerpo ciliar 

conforme crecen y de esta manera comprometerian al ir- is, 

periferia 

<Fig. 6) 

corneal y esclera asi como epiesclera 

(46) de hecho conforme avanzan hacia 

adyacente 

la cornea 

llegan a interferir con la vision y pued~n alcanzar grandes 

proporciones (49). 

En cuanto a esto, Brand (90> ha demostrado en estudios 

experimentales con armadillos infectados que la esclera, 

especialmente en la vecindad del cuerpo ciliar se encentro 

infiltrada por grandes cantidades de macrofagos; algLtnOS 

alrededor de pequeNos vasos y nervios. Los BAA¡;: se 

encontraron tanto dentro de estas células como en el interior 

de los nervios que atraviesan la esclera. 

Las evidencias en estudios hitopatologicos de ojos humanos 

son escasos sin embargo, el analisis de HL1i Min (105) en el 

ojo enucleado de un varan de 42 aNos con diagnostico de Lepra 

lepromatosa y 10 aNos de evolución con dolor ocular y ceguera 

mostro que la porción anterior y superficial de la esclera se 

encontraba infiltrada, en especial el area adyacente al 

cL1e1·po ¿iliar mostro abundantes linfocitos, macrofagos y 

neutrofilos y a lo largo de los nervios que atraviesan la 
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esclera se hallaron granulomas compuestos por macrófagos, 

celulas epitelioides, linfocitos y celulas de Langhans¡ 

incluso algunos nervios mostraron engrosamiento perineural. 

Por lo anterior, pensamos que los bacilos son llevados al 

limbo por via hemAtica a partir del cuerpo ciliar y quizA se 

diseminen hacia la esclera y córnea a traves de los nervios 

de dichos tejidos pero que una vez establecido el leproma en 

el limbo, crecerA hasta afectar por continuidad estructuras 

adyacentes. 

Es por esto que Amendola (131 al citar a Jeanselme coincide 

con el en cuanto a que el nódulo epiescleral representa el 

"preludio de la queratitis lepromatosa". Y Weerekoon (301 

menciona que al crecer este leproma en el limbo, la cór-nea 

adyacente es gradualmente afectada y con el tiempo sufrir-A 

Lma queratitis ese let·osante que da lugat·, como agrega Holmes 

(49), a una banda blanquecina corneal cuyo origen fue 

inicialmente la esclera. 

Estos lepromas en el limbo tiene una evolución (en el 

enfermo no tratado) crónica ó recurrente y pueden llevar al 

desarrollo de escleromalacia y estafiloma debida a la 

atrofia secundaria que sufre el espesor de la esclera y que 

conduce en algunos casos a la desorganización del globo y 

ptisis bulbi <47>. 

El diagnóstico diferencial de los nódulos en esclera se hace 

con (401: 
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a.lPinguecula.- Que es un tejido originado de la 

conjuntiva bulbar localizado a varios millmetros de 

distancia del margen cornea! a uno y otro lado de ella 

la las 3 y 9 del reloj) y que es debido a la exposición 

medioambiental del Area mAs suceptible de la conjuntiva. 

b.lPterigión.- Es Ltna extensión 

conjL1ntival acompai'lado por SLIS 

de 

vasos 

un repliegL1e 

sangLli neos 

super~iciales y que puede cruzar la super~icie cornea! a 

nivel tanto nasal como temporal. Tiene una cabeza 

ligeramente opaca que apunta ó incluso invade la córnea. 

Se debe también a un ~actor irritativo <luz solar- y 

polvo). Hipotéticamente, segun Brand 146>, un pterigión 

previo podrla predisponer a la ~ormacibn de un leproma en 

el limbo ya que durante un episodio de bacilemia los 

microorganismos serian transportados hacia la cbrnea por 

medio de los vasos del pterigibn, pero esto es algo 

especulativo que aün no estA demostrado. 

La ~recuencia de estos lepromas en el limbo es baja y ha sido 

re~erida en la literatura mundial por Weerekoon en Malasia 

(33) en O. 2/.; Emit-u en Uganda 122) O. 4/. y Her .!:i2.i!:! Tsai en 

Karagiri, India 127) 0.6/.. 

Mientras que el esta~iloma ~ue mencionado por Shields 119) en 

1/. y Malla 129) en 1.2/. de sL1s pacientes. 

MANEJO: 

Es importante tener en CL1enta que el tratamiento de esta 

situación requiere: 
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1.-Tratamiento especifico antilepra: Es de esperarse que con 

esto los nbdulos gradualmente se resuelvan (96). Aqui es 

conveniente aclara que la Clofazimina puede, 

secundario, pigmentar la esclera <107). 

como e~ecto 

2.-Excisibn super~icial de nodulos grandes para restaurar la 

funcibn normal del parpado y de la pellcula lagrimal 

cirugia requiere personal entrenado) <69). 

(dicha 

3.-Educar al paciente acerca de la necesidad de que siga el 

tratamiento tal como se le indica. 

IRIS 

I.-INTRODUCCION g HISTORIA.-

La invasion del it·is y cuerpo ciliat· por el M. lept·ae prodLtce 

la llamada "it·itis cronica" tambien conocida como "Ltveitis 

insidiosa anterior•, "iritis plastica ct·onica" o "uveitis 

granLtlomatosa" ha sido catalogada por algunos autores de la 

siguiente manera: 

"La caLtSa mas comun de impedimento Visual en Lepra". 

Ffytche ( 108) 

"La causa principal de ceguet·a en el grupo lepromatoso". 

Ticho <23) 

"La causa por excelencia de ceguet·a en lepra". Weerekoon 

(3(1) 

"La causa principal de ceguera en Lepra". Choyce (96> 

Todo ello da una idea de la gran importancia que tiene el 

daNo a dichas estructuras por las graves consecuencias que 

acarrea. 
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La forma como el iris 

debate. Ya 

llega a afectarse en lep~a' es 

sea por via hematógena <la materia de 

factible), transconjuntival ó por contiguidad. Si 

at:m 

mas 

la 

enfermedad se encuentra muy activa, los infiltrados mas 

tempranos probablemente inicien en el cuerpo ciliar como 

nódulos microscópicos que al crecer invaden estructuras 

adyacentes <t·aiz del it·is) <69). 

La primera referencia que se tiene de ~stas manifestaciones 

oculares es la de los not·uegos Bul l y ~' citados pm· 

(12)' que en tiempos pre-oftalmomoscbpicos, 

describieron en detalle las lesiones oculares y mencionaron 

que: "si se examina a un gran nDmero de pacientes con lepra, 

se encontrarA en el 30% datos incipientes de iritis bajo 

forma de flecos alrededor del margen pupilar ó depósitos en 

la capsula del cristalino ...• asi como la iritis aparece sin 

sintomas violentos, no es raro encontrar exudados alrededor 

de los bordes de la pupila y adherencias a la cApsuia del 

cristalino en sujetos que no se quejan de dolor ó disminución 

de la agudeza visual". 

Los primeros hallazgos de iritis nodular en lepra hechos con 

lampara de hendidura fuet·on, según Hibi C97l, comunicados por 

Peter en i 924. Sin embat·go, GonzAlez 

1109) el m~rito de esto corresponde al oftalmólogo yucateco 

Joaguin Patrón-Espada qui~n en la sección de Oftalmologia 

del III Congreso M~dico Panamericano celebrado en la Habana 

en 1901 habló de una forma de "it"itis especial, no descrita 

hasta entonces y en la que se ven sobre la superficie 

numerosos pLmtos grisAceos del tamatlo de una cabeza de 
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alfiler, 

esfinter". 

especialmente abundante~ en las cercanias del 

Hasta que la l•mpara de hendidura llegb a ser herramienta de 

oftalmologia clinica en la d~cada de los 20's, opiniones 

sobre la frecuencia de la iritis en lepra 

grandemente: Lyder Borthen en Nor-L1ega la menciona en 36. 7/. de 

sus casos (1091; Chance (1101 en 1916 la refiere en 75/. y 

Chatteriee (211 sugiere un 10/.. 

Rohatgi ( 110) enfatiza el predominio de pacientes 

lepromatosos (21.8/.) 

TT:3. 7/.1. 

sobre los demas CBL:6.7/.; BT:l.2/.; 

Todo parece indicar qLle la frecL1encia de dal"1o Llveal se 

incrementa en forma directa con la duración de la enfermedad, 

sobre todo si esta evolución es mayor de 10 anos <1101. 

II.-CLASIFICACION.-

Morax en la Enciclopedia Fr·ancesa de Oftalmologia de 1905 

(1091' basado en Patrón-Espada; clasifica las lesiones 

uveales causadas por lepra en: 

1.-Iritis Serosa. 

2.-Iritis con pequel"1os puntos grisaceos en el esfinter. 

3.-Lepromas luminosos en la raíz del iris. 

De Barros en 1940 C43) las divide en: 

1.-Formas difusas: -Agudas 

-Crónicas 
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2.-Formas subagudas O crónicas: 

-Difusas O localizadas 

-Nodulares O miliares 

Holmes en 1957 (49) acla1·a oue las iridociclitis puede ser 

causadas por la invasiOn del bacilo al tracto uveal <Uveitis 

GranLtlomatosa) 

Granulomatosa). 

O ser debidis a hipersensibilidad CUveltis No 

En la forma granulomatosa incluye a los 

lepromas miliares; •sta es la primera clasificaciOn que 

aporta un enfoque patog•nico. 

En 1969 Weerekoon (30) y Chovce (96) por separado mencionan 

que tanto el iris como el cuerpo ciliar comparten el da~o 

ocular por lepra <Iridociclitis) y la afección puede ser de 

cuatro tipos: 

1.-Lepromas miliares O oerlas del iris 

2. -Lepromas nodulares o solitarios 

3.-Iridociclitis PlAst1ca CrOnica 

4.-Iridociclitis Aguda Difusa 

Esta es la clasificación que consideramos mAs completa y por 

el lo la que emplearemos como t;uia. De ella, los tres primeros 

incisos implican invasión cirecta por el bacilo y serAn 

revisados continuación; el apartado es 

probablemente secundario a una reacción de hipersensibilidad 

y se analizarA en el prOximo capitulo. 
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I I I • -CUADf;:O CU NI CO. Ff;:ECUENC I A S. H I STOF'ATOLOG I A. -

A. ) LEF'f;:OMAS MILI ARES o F'Ef;:LAS DEL rn IS. -

La mayor·ia de investigadores coinciden en qLle son 

patognomonicos de dano del iris en Lepra lepromatosa 11, 47, 

49, 96, 11). 

Debido a SLl ~orma es~~rica, color amarillo cremoso y aspecto 

opaco son visibles con la l•mpara de hendidLlra y tambi~n se 

les conoce como "per·las" 111>; 

verdaderos lepromas. 

r·epresentan segein Soto 168) 

Parece probable qLle tengan sLl origen en el CL1rso de la 

diseminacion hematogena de los organismos varios meses o anos 

antes de qLle haya evidencia clinica de dano ocL1lar por la 

en~ermedad. SLl desarrollo es insidioso y ~recuentemente 

otras lesiones oculares han sido descubiertas antes del 

reconocimiento de las perlas iridianas en un paciente dado 

111). 

Adem•s, pLleden llegar a ser m•s evidentes con~orme el estroma 

del iris se atro~ia 196). 

En la etapa m•s temprana, aparecen sobre la porcion pLlpilar 

del iris; se observan como opacidades ~inas blanco cremosas y 

aunqL1e incrementen en nOmero, tamano o se presenten en otras 

localizaciones, siempre ser•n m•s nLlmerosos en la peri~eria 

de la pupila 111>. 

En etapas tardias pueden llegar a verse tambi~n en los 

•ngLllos de la c•mara anterior y en la c•psula anterior del 

cristalino 147). 
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Las perlas al crecer, alcanzan gradualmente la SLlper-Ficie 

del iris; eventualmente protruyen e incluso puede parecer 

que se mantiene unidas por un pedlculo 1111. 

de 0.5 a lmm de diametro 1401. 

SLl tamalio varia 

A veces, durante el proceso de crecimiento, varias perlas se 

-Fusionan y -Forma una pequelia masa multilobulada. Ya sea en 

-Forma individual ó -Fusionadas, dichas perlas llegan a 

desprenderse del 

c~mara anterior 

iris y se mueven libremente dentro de la 

1111 donde en general se toleran bien y no 

producen reacción in-Flamatoria 11081. 

Incluso cuando se presentan en gran numero, -Forman una masa 

sólida de color blanco en la porción in-Feriar de la camara 

anterior y semejan un hipopión 1381. 

Por si mismo este tipo de lepromas no pone en riesgo la 

visión pero sirven como indicador util de lepra ocular y 

pueden coexistitr con signos de iridociclitis crónica 

plastica 1961. 

Segun Choyce 1961 y Abraham 1791 nunca desaparecen aun en el 

paciente que no presenta en-Fermedad activa pero F-Fytche, 

otro lado, sostiene que son un -Fenómeno transitorio 

por 

11081 

equivalente al engrosamiento de los nervios corneales 111. 

1. -Frecuencia. -

Como con otras mani-Festaciones ya mencionadas, la -ft·ecuencia 

es muy variable, asl McLaren en Tangaliica 114) encontró 0.08X 

de lepromas miliares; en Uganda Emiru 1221 y en Ceylan 

Weerekoon 1301 mencionan un O.lX. 

Soshama 1551; HerHsin Tsai 1271 y r;:eddy 141 re-Fiere ci-Fras de 
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1).2 a 11. pero F-Fytche (108) y ~:awal C25J hablan hasta de 2/. 

y -Finalmente Dorman (28) conclL1ye que 3. 51. de sus en-Fer·mos 

los presentaron. 

Rohatgi (110) mani-Fiesta que de los pacientes estudiados por 

el la -Frecuencia -Fue de 7.41. y la uo1cacibn de los lepromas 

miliares -Fue principalmente en el bor·de pupilar; de ellos el 

401. tenl.an 5 a1'1os b menos de evolucibn; ello sugiere que 

representan un signo clinico temprano. De hecho, F-Fytche 

menciona que aparecen en el primer ó segundo a~o del inicio 

de la iritis (108). 

Dha 1·mendr a (4(1) aclara que puecen presentarse nbdLtlos 

similares pero no iguales en el iris de pacientes con 

sat·co idos is~ tuberculosis y sl.-Filis pero en ~stas son de 

aspecto translL!cido y con signos y sintomas de in-Flamacibn 

activa. 

2.-Histopatologia.-

Debido a la invasibn bacilar, un nLlmero de celulas 

mononucleares aparecen en el estroma y pronto adquieren el 

aspecto de c~lulas espumosas y en general no existen celulas 

in-Flamatorias que las acompaNen. 

Los bacilos se multiplican dentro del citoplasma de las 

celulas espumosas y gradualmente se agrupan en globias que al 

aumentar de volumen desplazan el nLlcleo hacia la peri-Feria; 

en casos extremos dos b mis c~lulas espumosas se -Funden para 

contener en su interior ese gran volumen de bacilos. 

De esta -Forma llegan a ser visibles clinicamente como -Finas 

partlculas color crema de aspecto similar al polvo y cuyo 
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diametro es de mas de 0.5 mm pero que pueden llegar a medir 

hasta 2m11. 

Aunado a lo arriba descrito, eventualmente surge material 

lipidico y detritus celulares tanto por la muerte de bacilos 

como de c~lulas espumosas que en ocasiones se calcifican con 

el tiempo (llll. 

Qui za, como ya se dijo, el aspecto mas caracteristico es la 

escasa b nula reaccibn inflamatoria b de cuerpo extraho que 

les acompa'Ma ( 108). 

B. ) LEF'ROMAS NODULAfi:ES b SOLI TAR ros. -

A diferencia de los lepromas miliares que habitualmente se 

ubican en el margen pupilar, ~stos se encuentran en cualquier 

sitio del ir is (23> aunque lo habitual es a nivel del angulo 

de la carnara anterior ello da lugar en ocasiones a signos de 

inflamacibn muy violentos acompahados por dolor intenso y 

exudados (109>. 

Su origen es similar a la de los lepromas miliares; son de 

color amarillo con aspecto globular y que llegan a tener 

grandes dimensiones <hasta de 3-4mm> (40) 

causar disrupcion de la arquitectura del 

interferir con la vision (108). 

lo cual puede 

iris· y ademas 

Seg~n Joffrion (691 estos inmensos nodulos se ven en sujetos 

con enfermedad activa de larga evolucion e indican mal 

pronostico. 

Son pocas las comunicaciones en las que se les hace mencion 

quizas por su escasa frecuencia; de hecho, en un leprosario 

de Malasia Weerekoon (331 encentro de entre 444 pacientes un 
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en-fermo solamente con tal variedad de lepronia (0. l'iO 

C.lIRIDOCICLITIS PLASTICA CRDNICA.-

Es la af'eccion Llveal mas comcin en lepra (43) debida a la 

invasion y lenta destruccion del iris y cuerpo ciliar por el 

M. leprae. Se caracteriza por una evolucion insidiosa y 

extremadamente crónica (96). 

En etapas tempranas el ojo es relativamente asintomatico y 

solo en -forma tardia la agudeza visual disminuye (96). 

Es interesante que el dolor- y la -fotof'obia es minima o se 

encuentra ausente debido a la anestesia ocular por el daNo al 

trigemino y que la inyección corneal es mucho menor que la 

esperada. As!, esto no llama la atención del paciente ó del 

medico y se instala una pérdida visual progresiva y 

permanente (112). 

Usualmente es bilateral Cl, 43) y el signo mas temprano, 

segun Hobbs (112), consiste en el enturbiamiento del humor 

acuoso acompa~ado por la presencia de c~lulas pigmentadas que 

flotan en la camara anterior (1) y exudados f'ibrinosos lo 

que da lugar a lo que se conoce como "destello acuoso" 

(aqueous f'lat·e) (49). En t~rmino practicas es el ef'ecto 

Tyndall aplicado a la deteccion de prote!nas en la camara 

anterior; una manif'estacion obvia de inf'lamaciori. Par·a ello 

se requiere un cuarto obscuro y la intensidad de la luz en 

la lampara de hendidLlt"a con SLl ma:<ima potencia, pat·a que el 

haz atraviese la camara anterior a nivel de la pupila C44l. 

Dichos exudados que son el resultado de la in-flamacion en el 

iris y cuerpo ciliar (112) f'orman precipitados queraticos 
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"lard~ceos" 1431 b en "grasa de carnero" 1491 por su aspecto 

fino y blanco 147J. 

Este lento proceso inflamatorio continua con el paso del 

tiempo y gradualmente el exudado plástico cubrirá tanto el 

centro como la periferia de la pupila. En el primer caso se 

opacifica la capsula del cristalino; esto lleva a una grave 

p•rdida de la visibn con da~o permanente ya que no hay manera 

de retirar dicho exudado una vez formado 1401 

Cuando por a~adidura, se originan adherencias en la perif•ria 

pupilar, el iris se pone en contacto con el cristalino y 

constituyen las llamadas sinequias posteriores 1791 que 

usualmente son permanentes 1491. 

Al principio 

eventualmente 

son escasas pero luego 

afecta la totalidad de 

se 

la 

extienden y 

circunfer·encia 

se conoce como seclusibn pupilar 1961. Su presencia 

en la iridoc1clitis cr·bnica no es coml.m e indica con 

frecuencia una historia de episodios previos de iritis aguda 

(38, 47). 

Como estas sinequias no se distribuyen en forma homogénea a 

todo alrededor del orificio pupilar darán lugar a una pupila 

irregular ( 1J. También es posible que aparezcan sinequias 

anteriores, a nivel del Angulo irido-corneal 

(goniosinequiasl, que si son extensas impiden el tránsito del 

humor acuoso al 

anterior 11131. 

dificultar sc1 evacc1ación de la cámara 
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Un punto importante es que además el mdsculo d!latador se 

a~ecta y da lugar a una pupila peque~a y no reactiva ante los 

midrilticos 147), 

Esta miosis parece inicialmente debida a lesion nerviosa 

autonoma y luego a una atro~ia pre~erencial del di latado1-

136) tal cuestibn ser~ analizada con detalle en la seccibn 

de patogenia. 

Ya desde hace tiempo 168> se sabe que la pupila aunque no 

presente adherencias reaccionar~, en estos pacientes, 

la atropina. Sin producir dilatación. 

mal a 

Por otro lado, existe una pérdida en la inervación autonómica 

y por tanto motora del iris lo que da lugar a pérdida 

muscular progresiva. Junto a ello, existe menoscabo y 

dispersión del tejido pigmentado lo que produce una 

iridociclitis heterocrómica 149). 

Estos tt·asto1·no tr·bf'icos a nivel del CLtet·po cili:ir- condLtcen 

a una reduccibn en la cantidad de humor acuoso ~reducido y 

el lo, hipot~ticamente, representaria una ventaja al prevenir 

el desan·ollo de glaucoma cuando ademas, existen sinequias 

posteriores asociadas. Pero en realidad, 

desventaja para la cornea y cr-istalino, 

constituye una 

ya que dichas 

estructuras avasculares dependen de este humor pa1-a su 

nutrición (46>. 

Todo lo anterior explica la baja ~1-ecuencia de glaucoma agudo 

secundario en lepra 168, 96) comunicada entre 1.5"/. (4) y 3Y. 

127). 
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citado por Bt·andt (114> cL1ando el glaL1coma 

aparece en pacientes con lepra y daNo ocular, lo hace en 

forma secundaria a una iridocilcitis aguda di~usa propia de 

los episodios de reacción leprosa. 

En 1971, Slem <75l en TLu-quia, estudio a 19 pacientes con 

lepra y encontro qce la presion intraocular ~ue menor a la 

normal; 

Nepal, 

10 al'1os despues Brandt <114> en un leprosa1·io de 

examino 521 pacientes pacientes bajo tratamiento 

m~dico de por lo menos 5 ahos y midio la presion intraocular 

con tonbmetro de Sch1otz. Asumio que si la enfemedad habia 

estado presente por muchos ahos, entonces la iridociclitis 

cronica pl~stica cebia haberse presentado durante alg~n 

tiempo en casi todo ellos. 

De hecho, encontrb datos de iridociclitis en 22X de los 

lepromatosos y 5X de los tuberculoides; sus resultados 

mostt·aron una dism1nucion significativa de la 

intraocular en los pacientes con iridociclitis 

asociada. 

pres ion 

crónica 

De ~sta manera, concluyo que a pesar de que durante la 

i t· i doc ic litis se excretan proteinas que incrementan la 

viscosidad del humor acuoso y bloquean la red trabecular, 

esto no induce glaucoma ya que por si mismos los cambios 

tróficos del cuerpo cilia1· dan lugar a una d~iciente 

produccibn de dicho humor lo que compensaria la 

intraocular incluso reduciéndola. 

pres ion 

Tal calda de la presión dentro del ojo genera colapso, 

desprendimiento de r·etina y, asociado a la destrucción de 

tejidos, al desarrollo de Pthisis Bulbi (36) y Estafiloma 
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ciliar. Desa-fortunadamente dicha desor-ganizacion del globo 

ocular, representa un evento terminal en el que la visión ya 

se ha extinguido y nada se puede hacer al respecto C112J. 

1.-Frecuencia: 

A continuacibn se muestran los porcentajes de -frecuencia 

re-feridos en la literatura mundial y cuya variación en 

ocasiones, como puede apreciarse, es muy notoria. 

a.Jiritis Crónica Plástica Cen general): 

1.37. (55) A 807. (741 

b.JDestello acuoso (ó Tyndalll en la cámara anterior: 

3.67. (34) a 14Y. <281 

c.JPrecipitados queraticos: 

d.lAtro-fia del iris: 

e.JSinequias anteriores: 

-f.)Sinequias posteriores: 

3Y. C108l a 3.57. (28> 

2.51. <29) a 65Y. <1151 

41. C27J a 257. C100J 

0.97. (34J a 65Y. <115) 

g.IAnomal!as en el contorno de la pupila: 

h.lRe-flejo anormal a la luz: 

i.lMiosis sostenida: 

j.)Policoria: 

k.lProlapso del iris: 

l.>Esta-filoma ciliar: 

m. l Pthis Bulbi: 

87. C31l a 357. <27> 

127. <31 l a 337. (27) 

197. (31 

17. (271 

87. (271 

o. 27. (33) 

0.457. <33> a 1.37. <26) 

(12) encontro que estas complicaciones oculares 

apa1-ecen por igual en hombres y mujeres y en los grupos de 

mayor edad. Es de inter~s que la iritis y catarata se 

encontrb en pacientes bajo supervisibn y tratamiento por 30 
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ahos lo que lleva a concluir que el control prolongado no 

previene el 

uveal. 

inicio de cambios in-flamatorios en el tracto 

Este autor en una investigacibn previa hecha entre 507 

pacientes en Malasia 11161 hallb lesiones oculares debiaas a 

iritis en 50%; en el 7% los en-fermos eran ciegos y la iritis 

contribuyb a esta ceguera en un 61X lo que en-fatiza a~n m~s 

la importancia de dicha entidad patologica. 

Suryawanshi C115l estudio 57 pacientes externos y descubrio 

que la iridociclitis predominb en los lepromatosos (93%1 en 

especial en el sexo masculino (93%1 y entre la cuarta a sexta 

decadas de la vida 181%1. En el 44X la duracibn de la 

en-fermedad estuvo entre 11 y 20 ahos y en 63% las 

baciloscopias -fueron positivas pero a~n su negatividad no 

descarta, segun el autor, 

tejidos iridianos. 

la presencia de bacilos en los 

En 77% de los casos la iridociclitis -fue bilateral y la 

agudeza visual se redujo a nivel de ceguera Cde acuerdo con 

la de-finicibn de 20/2001 en 20X. 

Rohatgi (1101 en 424 pacientes llegb a conclL1siones simila1-es 

sobre todo que el 36% de sus en-fermos tenlan una evolucion de 

la lepra entre 11 y 20 aNos y consideró que existe una 

relacion directa entre la presencia de iridociclitis y la 

duracibn de la en-fermedad. Nuevamente indica el inquiet~nte 

hallazgo de que el 36% de sus casos con daho uveal llevaban 

un tratamiento regular lo que sugiere que a pesar de ello, no 

estAn protegidos contra dicho tipo de lesión. 
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2.-Histopatologia: 

Son escasas las publicaciones a este respecto, quiza por ::.. 

dificultad que representa obtener tejido iridiano. En 

algunos casos se ha conseguido a partir de pacientes 

sometidos a iridectomias o extraccion de cataratas; mientras 

que en otros lo fueron con especimenes de animales infectao~s 

y luego de un tiempo, sacrificados. 

En t-elación a ésta ultima sitL1ación, Brandt (9(1) encontró o.ie 

el iris de armadillos <Dasypus novemcinctus) infectaoos 

estaba infiltrado por gran cantidad dé macrófagos, algun~s 

linfocitos, células plasmácicas, neutrófilos y eosinófilos. 

Hubo celulas gigantes con bacilos en su interior. En el 

cuerpo ciliar el hallazgo mas importante fue intenso edena 

con destruccion de tejido y bacilos dentro de macrofagos y 

celulas epiteliales tanto pigmentadas como no pigmentadas. ~o 

mismo se encontro en la porcion anterior de la coroides. 

Se sabe que en humanos, los datos histopatologicos 

principales son <117): 

a.) Infiltracion celLtlat- en el estt-oma del iris. 

b.lRetraccion de axones en los nervios no mielinizacos 

y presencia de bacilos en ellos. 

c.lBacilos en el interior de la celulas endoteliales 

en los capilares del iris. 

d.lBacilos en el mósculo liso del esfinter y dilatacor 

de la pupila; tanto dentro de las fibras como entre 

ellas. 

e.)Bacilos presentes en el epitelio pigmentado. 
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Hashizume (117) estudio detalladamente con el microscopio 

electrbnico los especlmenes de iris obtenidos durante la 

iridectomla de pacientes lepromatosos con aumentos de 1000 a 

15,000 y encentro que: 

1.-Los histiocitos vacuolados en el iris semejan a los de la 

piel lepromatosa pero con la diferencia de que en el iris 

ademas se les encontr·o cargados de pigmento. Los bacilos 

despu~s de multiplicarse degeneran y dan lugar a grandes 

estructuras vacuo ladas electron-transparentes que 

desplazan el ndcleo hacia la periferia. 

2.-En el mL!sculo liso del ir·is, los cambios lepromatosos 

fueron vistos tanto en el esflnter como en el dilatador 

con bacilos dentro y fuera de las fibras. Sin embargo, en 

esta investigacibn los cambios mas notorios se encontraron 

solamente en el mL!sculo del esflnter. 

Consistieron en la presencia de bacilos y vacuolas de 

aspecto espumoso en el citroplasma asi como edema y 

vacuolizacion de sus mitocondrias. Los bacilos se ubicaron 

en la parte central de las c~lulas del esflnter con una 

disposicion a lo largo del eje mayor de ellas. 

Entre los haces de mL!sculo liso existen fibras y 

terminaciones nerviosas no mielinizadas todas ellas 

aisladas por la membrana basal que rodea a las celulas 

musculares adn a nivel de la unión neuromuscular. 

No se encontraron cambios patológicos lepromatosos en las 

fibr·as nerviosas. 
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3.-En el epitelio pigmentado del iris se descubrió que 

algunas globias formadas en el interior de tales células 

son expulsadas a traves de sus membranas rotas y luego, 

se adhieren a la superficie del iris O flotan en la camara 

pos ter- ior. Asl mismo se encontraron estructuras espumosas 

en dicho epitelio. 

Una publ icaciOn muy ,-eciente es la de Brandt (90) quién 

examinó histopatológicamente 1491 especlmenes de iris tomados 

de pacientes sometidos cuyas baciloscopias fueron negativas. 

En el 14X descubrió atrofia de los mósculos dilatadores 

<hallazgo contrario al de Hashizume>; atrofia moderada a 

severa del estroma (63XI; disminución de los vasos sanguineos 

en 16X; mientras que en el 10% se les encontró aumentados y 

ello fue atribuiido a un estado de inflamación crónica. 

En el 73X hubo infiltrados constituidos por 

células plasmáticas en el estroma acompa~ados, 

macrófagos, neutrófilos y eosinóf1los. 

linfocitos y 

a veces, 

El epitelio pigmentado presentó atrofia en el 10% y en un 57X 

hubo sinequias posteriores. 

Inesperadamente se encontraron bacilos tanto en el estroma y 

pared de los vasos sanguineos como en las células del 

infiltrado. 

Los cambios histolbgicos fL1eron mas severos en pacientes con 

signos clinicos de iritis previa b de sinequias posteriores. 

De hecho, la presencia de infiltrados celulares y bacilos se 

restringib a los especimenes obtenidos de ojos con ese tipo 

de sinequias lo que, seg~n el autor, significa clara 
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evidencia de severa iritis crónica. 

Lo que mas inquietó a este investigador fue que los bacilos 

encontrados en pacientes con enfermedad inactiva tanto 

clinica como bacteriológicamente y bajo tratamiento con 

Dapsone por varios a~os le lleva a conjeturar 

probablemente: 

a.)El Dapsone tiene poca penetración intra-ocular. 

b. )El bacilo desarrolló resistenci.a al medicamento. 

que 

Por· ~lltimo, indica que la iritis después de Lln largo periódo 

de inactividad cl!nica podr!a ser el primer signo de 

recurrencia sistémica de la enfermedad. 

En nuestra opinión, esto apoya aun mas el empleo de 

tratamiento combinado de medicamentos; pero que contrario a 

lo que sugiere la O.M. S. ( 17> no puede ni debe suspenderse en 

un tiempo establecido a1·bitrariamente de 2 al'los. 

IV.- PATOGENIA 

A pesar de lo que se ha suptrc<Sto, esta forma de 

iridociclitis, no se comporta como una entidad con 

inflamación cronica si no como una forma de iritis 

neurooar·al itica causada por· el da'Mo temprano de los nervios 

en el iris. Particularmente las fibras autónomas simpaticas 

(108). 

El bacilo de la lepra afecta preferentemente a fibras 

nerviosas que se ubican en areas frias del cuerpo <118>. Los 

gradientes de temperatura medidos en conejos, muestran que el 

iris tiene una temperatura 3-5°C por abajo de la corporal 
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(91) e incluso se han aislado baciios en pacientes con 

iridociclitis lepromatosa por medio de paracentesis de la 

camara antet·ior <119). 

El iris, presenta nervios sensitivos y autbnomos; estos 

últimos no están mielinizados, contienen células de Schwann y 

en el caso de los net·vios simpat1cos, se encL1entran 

lntimamente relacionados con las células mioepiteliales del 

musculo di !atador < 108). 

El bacilo entra al ojo durante un peribdo de bacteremia que 

ocurre en etapas tempranas de 1 a lepra lepromatosa <23, 1(19) 

de esta manera es -Factible que se aloje en las -Fibras 

nerviosas de la cornea, iris y cuerpo ciliar donde la 

temperatura es menor y las -Fibras net·viosas autbnomas no 

mielinizadas son mas vulnet·ables que ios nervios sensitivos 

mielinizados (108>. 

Como se revisb en la seccibn dedicada a la cbrnea Cal inicio 

de ~ste capitulo>, el engrosamiento de los nervios corneales 

es seguido por atro-Fia y la histopatologla muestra daho en 

·las células de Schwann con eventual destruccibn (92). 

Representa una situación clinica analcga a la -Formación de 

las perlas ó lepromas miliares cuya ubicación pre-Ferente 

alrededor del margen pupilar corresponde también a la de la 

red nerviosa del iris que -Forma un plexo alrededor de la 

pupila <108). 

En pocas palabras, son la mani-Festacibn visible de la ruptura 

de los nervios iridianos (108). 
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Va se ha mencionado que los estudios histopatologicos 

muestran que los axones de los nervios no mielinizados sufren 

invasión por los bacilos y degeneración posterior pero que 

Hashizume con el microscopio electronico no pudo demostrarlo 

pero descubrib que el mGsculo liso del esfintet- se 

encontraba da~ado por que considerb esto como una miositis 

primaria y concluyb que la causa de las pupilas fijas en 

miosis propias de algunos pacientes lepromatosos avanzados es 

debida a sinequias posteriores <117). Pero Brandt 15 ahos 

después (120) sL1giere que la atrofia de los músculos 

dilatadores evidenciada en su estudio podrla deberse Cy en 

este aspecto coincide con Ffytche) a neuroparalisis y no a 

miositis primaria. 

La hipbtesis que plantea a la iridociclitis crbnica como una 

forma de iritis neuroparalitica se apoya aGn mas en las 

observaciones clinicas que desde hace tiempo han mostrado que 

las pupilas de algunos de estos enfermos aunque no presentan 

adherencias, reaccionan poco y lentamente a la atropina y 

otros micriaticos (68). 

Sin embargo, no es sufiente con las observaciones clinicas y 

de histopatologla sino también se requiere de estudios 

farmacologicos que sustenten tal idea. 

En ese aspecto, Swift ~ Bauschard ( 121 > intentaron demostrar 

una hipersensibilidad por denervacion simpatica en ojos de 

pacientes lepromatosos y postularon que la enfe1-medad provee 

Lm modelo de dene1-vacion pe1·ife1-ica post-ganglionat-. Para 

ello, eligieron 20 pacientes con lepra lepromatosa e 
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instilaron 2 gotas de una solucibn al o.1x b al 1.0X de L­

epinefrina en el saco conjuntiva! del ojo derecho con un 

minuto de di~erencia y la reaccion se valoro a los 30 

minutos. 

Se tomb como positiva una reaccibn si la p~pila tratada 

dilato 3mm b mas con respecto a la pupila sin tratar. 

Por otro lado, el reflejo cilio-espinal (midriasis posterior 

a un estimulo doloroso sobre el cuello) 

simpatice se estimulb con una aguja. 

que depende del 

En esta investigacibn, ningbn paciente respondio con la 

epinefr-ina al 0.1/. pet·o cuando se aplico al 1.0'l. 11 de los 20 

enfermos C56Xl desarrollaron una dilatación significativa 

<hipersensibilidad por denervación autónoma); tal respuesta 

fue bizarra ya que la pupila se tornó ellptica ó estrellada. 

La respuesta al reflejo cilio-espinal se presentó en 9 de los 

que no respondieron a la epinefrina y en 9 de los que si lo 

hicieron. 

Los autores explican que tono simpatice se origina en las 

neLlt"onas del hipotalamo que hacen sinapsis en el cordón 

torácico espinal superior con células de las columnas 

intermedio-laterales CAl de aqui, las vlás pre-ganglionares 

CBl envian sus axones al músculo dilatador de la pupila <ver 

Fig. 7l. 

Lesiones en cualquiera de los tres segmentos CA, B, Cl 

produciran grados variables de miosis, 

hipohidrosis <sindrome de Hornerl. 
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Figura ?:Trayecto y relevos de la vía simpatica desde el 
hipotalamo hasta el iris (ver texto). 
Fuente :Swift TR,Bauschard FD.Pupillary reactions 

in lepromatous leprosy.lnt J Lepr 1972 ; 
40:142-148. 



Por ott-o lado, una lesión en la neLwona· po"st-ganglionar (C) 

producira hipersensibilidad pot' denerVación secundaria a -la 

aplicación de epinefrina tópica ó sistémica. 

La midriasis posterior al reflejo cilio espinal en los 

pacientes que si respondieron a la epinefrina indica 

denervacibn que no es completa Cvla funcional A, 

posible que el daho este limitado a las 

del iris y cuerpo ciliar y no a 

fibras 

nivel 

preganglionares <areas de mayor temperatura). 

B, C) y es 

simpaticas 

de fibras 

Por último, 

epinefrina 

plantean la posibilidad de que la prueba con 

pueda ser con el tiempo un recurso para 

identificar pacientes con hipersensibilidad por denervación 

con riesgo de sufrir mas tarde iritis crónica. 

Todas estas observaciones han llevado a Ffytcne ( 108) a 

sugerir que el da~o temprano a los nervios autónomos del 

iris, con su eventual destrucción y los efectos tardios de la 

neuro-parAlisis darian lugar a una lenta inflamación crónica 

en pacientes que padecen lepra lepromatosa. 

De hecho, el mósculo dilatador, mAs afectado oor atrofia 

secundaria a la denervación simpatica, no podria =ompensar el 

tono del esfinter; ello darla lugar a una pupila miótica no 

reactiva y por el lo no debe sorprender que los 

anticolinergicos convencionales sean ineficaces para generar 

midriasis (1>. 

Debido a lo poco manifiesto de los signos y sintomas 

explicarla el continuo desarrollo de complicaciones como un 

reflejo de la inexorable y lenta destrucción del musculo en 
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pacientes qL1e .han sido .tt-atados adecuadamente pot- al'ios C36l .• 
, . . . . 

La anoto al inicio de esta sección, 

puede ser aguda ó trónica y el manejo varia de acuerdo con 

ello. 

Sin embat-go un elemento en comLln para el tratamiento de 

ambas es el pricicio de "dilatar la pupila y mantenerla 

dilatada" (88). 

Parte .¡:undamental en el tratamiento de la iridociclitis 

crbnica di.¡:usa es el continuar los medicamentos contra la 

lepra. El en-fet-mo debe tomarlos regularmente y a las dosis 

indicadas ~(88). Como se mencionb, lineas arriba, e:dsten 

evidencias de que aLln en pacientes que han tomado su 

tratamiento por a~os se han encontrado bacilo presentes en el 

iris. 

Pet-o E;QY (122) estudib a 2,600 en.¡:et-mos en Calcuta y Bengala, 

500 de ellos tratados en los pt-imeros 5 al'los con aceite de 

chainoogt-a en tiempos pre-su l.¡:onicos; se encontró uveitis en 

8/.. Por otro lado, 1800 pacientes .¡:ueron tratados 

inicialmente con Dapsone len la epoca en que sólo se disponia 

de ella) y la uveitis apareció en 3/.. El resto .¡:ue tratado 

con esquemas multidroga en los primeros 2 al'ios y se encontró 

tal mani.¡:estación ocular en el 11.. 

Ello pone de manifiesto que tales esquemas combinados a base 

de DOS, ri.¡:ampicina y clo-fazimina recomendados por la O.M.S. 

podrl.an desde el inicie, tomados regularmente, impedit- el 

desarrollo de resistencia por parte del bacilo. Sobre todo 
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si se considera que la clo-fazimina tiene una adecuada 

penetracibn a estructuras intraoculares. En cuanto a los 

lepromas miliares, es posible que el mismo tratamiento 

favorezca su desaparicion, aunque a decir de Choyce (96) 

pueden persistir inde-finidamente. 

Por otro lado los lepromas solitarios no requieren manejo; 

excepto cuando alcan~an grandes dimensiones e inter-fieren 

con la visión se puede indicar extracción quirórgica (siempre 

realizada por un o-ftalmólogol. En un tiempo se recomendó <48, 

1095 el empleo de Rayos X ó Rayos Grenz para destruirlos, 

pero esto ha caldo en desuso. 

1.-Agentes midriAticos y cicloplégicos.­

Producen relajación del esflnter pupilar (midt·iasisl y 

mósculos ciliares (ciclopleglal lo que permite que la pupila 

se dilate y con ello se disminuye el riesgo de que se formen 

adhe1·encias (44) per·o at:in cuando esto sucediera, se 

ubicarian en la periferia del cristalino donde no ponen en 

pelig1·0 la visibn central 1881. 

Al impedir la -formación de sinequias posteriores tamoien se 

evita el desarrollo de glaucoma (1001. Choyce (961 las 

utiliza incluso cuando ya est~n formadas con el objeto de 

romperlas pero aclara que su e-fecto ciloplegico inter-fiere en 

la vision cercana del paciente y por ello debe prestarse gran 

atencibn a su corrección con lentes. 

Para Dharmendra (881 la par~lisis que generan los midri~ticos 

impiden los movimientos de las estructuras internas del ojo 

y las pendran en 1·eposo. Sin embargo, F-fytche (108) ha 
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cuestionado su empleo y argumenta que en una entidad cuya 

patogenia es la neuroparalisis, este tipo de medicamentos 

agravarla aOn más la atro~ia secundaria. 

De hecho, ya se menciono que esta iridociclitis en etapas 

tardias es resistente a los midriaticos anticolinergicos e 

incluso a los esteroides locales y por ello estos Oltimos 

deberlan reservarse para tratar las iridociclitis y 

epiescleritis que acompahan ocasionalmente a la reaccibn 

lept·osa 

capitL1lo. 

y cuyo manejo sera analizado en el siguiente 

Aunque Weerekoon 1301 si los emplea con el objeto de reducir 

la respuesta inflamatoria crOnica que se desarrolla. 

Sehgal 1431 tambien refier·e qL1e en las etapas tardias la gran 

atrofia del m~sculo dilatador no producira respuesta a la 

atropina ni a la fenilefrina. 

Todo lo anterior, pone de manifiesto que hasta el momento no 

existe un tratamiento ideal para esta forma de iridociclitis 

y las controversias al respecto continuaran por algOn tiempo 

más. 

El gn1po de los midriaticos inclLtye 1441: 

a.IAgentes de acciOn prolongada: 

-Atropina 

-Escopolamina 

1-2/. 

0.25/. 

Producen midriasis y cicloplegia por varios dias. 
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b.IAgentes de.corta accibn: -Homatropina 1-4{. 

-Ciclopentolato 1% 

-Tropicamida 1% 

Tienen una acción que dura pocas horas. 

c.JAgentes con efecto adrenérgico: 

-Fe ni le-Fr i na 

-E-Fedrina 

-Cocaina 

-Xilocaina 

2-3% 

5(. 

2% 

4% 

Act~an sobre las fibras musculares del dilatador y 

tienen poco b ning~n efecto sobre el m~sculo ciliar 

lacomodacibn). No producen cicloplegia. 

La decisibn de su empleo debe recaer en el oftalmblogo ya que 

pueden precipitar Lln ataque agudo de glaucoma primario de 

~ngulo cerrado en un paciente con potencial para padecerlo. 

La att·opina es, seg~n algunos 144, 881, el midri•tico de 

eleccibn en la iritis crbnica. Inicialmente se indica 1-2 

gotas al 

completa. 

1X dos veces al dia hasta obtener una dilatacibn 

Luego se indica una vez al dla O incluso cada 

tercer dia por- 1-4 semanas dependiendo de si se obtL1vo 

control (esto significa un ojo blanco, con humor acuoso libre 

de protel.nas propias del y sin celulas 

inflamatorias). F'ara ello se requieren revisiones constantes 

con la l•mpara de hendidura. 

Cuando a pesar del tratamiento con atropina las pupilas 

permanecen constrenidas se puede emplear Fenile-Frina en gotas 

para de esta manera estimular, a traves del simp~tico, al 
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mdsculo dilatador y mantenerlo asi en funcionamiento C123l. 

2.-Cirugia.-

Los casos que no responden al tratamiento medico pueden 

reqL1erit-, a ct-itet-io del oftalm-~logo, cirugia. 

La iridectomia periférica es el procedimiento de elección en 

pacientes que han desarrollado glaucoma de Angulo cerrado 

como resultado de seclusión pupilar por sinequias posteriores 

147) debido a que restablece la comunicación del humor acuoso 

entre las cAmaras anterior y posterior; esto permite que la 

raiz del iris se aleje del ~ngulo de filtracibn en la c~mara 

anterior al mejorar el iris bombe IFig. Bl 170). 

Esto nuevamente debe efectuarlo un oftalmólogo entrenado 

tanto en el procedimiento quirQrgico como en las 

manifestaciones patologicas de la lep1-a a nivel ocular. 

La revisibn de la tecnica rebasa el objetivo de esta tesis 

pero hay que tener en cuenta la valoracion preoperatoria 

sobre la existencia de infección en el saco lagrimal y 

erradicarla antes de la cirugia para evitar asi la temible 

complicación de endoftalmitis asi mismo es indispensable 

mantener la presión intraocular lo más bajo posible con el 

uso de acetazolamida 250 a 500 mg VD o IV como alternativa se 

puede emplear un agente hiperosmótico tal como la Glicerina 

VD o el manitol IV 144). 

De esta forma a tt-aves de Ltna peque?'la incisibn en el limbo 

esclero-corneal el iris sobresale y se corta, con tijeras 

propias para ello, un pequef'lo f1-agmento. 
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Cuerpo Ciliar 

~1'1\ Cierre de ~ngulo 
(GLAUCOMA) 

Presión sobre el 
iris por el humor 

acuoso 
(IRIS BOMBE) 

Figura S:Sinequias causadas por iridociclitis aguda de repetición 
ó por iridociclitis crónica.Al impedir la circulación del 
humor acuoso (flechas) dan lugar a un incremento de la 
presión intraocular. 



Tal procedimiento adem•s, por alg~na razbn que se desconoce, 

genera una remisibn en la iridocilcitis 1961. 

Si existe catarata, se extraer~ de ser posible, con metodo 

intracapsular 1961. Los pacientes que se van a someter a tal 

procedimiento deben esperar por lo menos 6 meses después del 

óltimo ataque de iridociclitis an~es de intentar la cirugía 

de extracción 1791. 

3.-Inhibidores de la anhidr·asa carbónica.-

En aquellos raros casos de iridoci=litis crónica en que la 

presión intraocular estA elevada, los agentes inhibidores de 

esta enzima son de utilidad al redu:ir la produccibn de humor 

acuoso del cuerpo ciliar· 1441 a dosis de 250 mg VO 2 a 3 

veces al dl.a. Su principal inconven:ente es el desarrollo de 

c•lculos renales al alcalinizar la orina y por ello no se 

deben administrar por tiempo prolongado 1124>. 

En capl.tulos posteriores de este t~abajo se rev1sar•n m•s a 

Tondo tanto el glaucoma <complicación Trecuente en la 

variedad aguda de iridociclitisl como la catarata 

importante de ceguera temprana en é5tos enTermosl. 

SEGMENTO POSTERIOf;:. -

<causa 

Las lesiones causadas por la lepr·a en el Tondo del ojo han 

sido objeto de debate desde hace tiempo. 

Por· un lado, se menciona su Tt·ecuencia e:{tremadamente baja 

1301, ya que mAs del 75% del daftc ocular por lepra se ubica 

en el polo anterior 1110); en segundo lugar se indica que la 

presencia de sinequias posteriore5 v opaciTicación de los 
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medios transparentes hacen dificil tanto dilatar la pupila 

como vislumbrar el fondo del ojo C40l ; en tercer lugar 

ciertos autores ponen en duda su existencia ya que deben 

descartarse otras entidades capaces de producir cambios en la 

retina y coroides como: tubet-culoides, slfilis y 

oncocerciasis <49, 1251 cuestión que a veces no es sencilla 

porque los enfermos de lepra en ciertas partes del mundo, 

también estAn expuestos a ellas y por óltimo, algunos 

consideran que el polo anterior es el sitio de elección para 

la lepra ocular y que en general, ésta no invade mAs allA de 

la ora serrata (68). 

La frecuencia referida en la literatura mundial es baja pero 

muy variable: 0.16% pat-a Me Lat-en (141; 0.8% segun Somet-set 

C126); 3.1/. de los ojos estudiados pot- Weerekoon C331 e 

incluso pat-a Choyce (961 representa" uno de cada 20 pacientes 

con lesiones oculares por lepra". Chovet mene iona una 

frecuencia de 10.7/. (3.6% en tuberculoides y 7.1% en 

lepromatososl; la mAs alta referida en la literatura (1271. 

Histtwicamente, la publicacibn que marcb el inicio de las 

investigaciones en cuanto a esto fue la de El l iot C 1281 

quien en 1948 comunicó el caso de un hombre de 43 aNos con 

lepra lepromatosa de 15 aNos de evolución con evidencia 

oftalmoscópica de lesiones idénticas (en color, contorno y 

aspecto) a las que se encL1entran en el iris . Dichas lesiones 

blanco-amarillentas de superficie cérea, pediculadas, se 

proyectaban desde la retina. 
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Su caricter transitorio fue evidente cuando 6 dias después 

una de ellas casi habla desaparecido y ot~a nueva surgio a 

nivel de la fovea lo que redujo la agudeza visual durante los 

8 meses que estuvo presente. 

Desde ese momento, Elliot considero que se trataban de 

verdaderos lepromas y en 1949 nuevamente (129> presento 5 

casos más con un cuadro oftalmoscópico similar. 

En 1956 Somerset y Sen (126) mencionan 2 casos con lesiones 

iguales a las arriba descritas pero 8 anos después Chatterjee 

(125) describe otro tipo de manifestación en 4 pacientes¡ 

cons1stla en manchas hipopigmentadas discretas y dispersas 

tanto cerca de la m•cula como en la periferia extrema de la 

retina cuyo di•metro era la cuarta parte del disco optico y 

que estaban presentes en ambos ojos. Este autor descartó 

sistemáticamente otras causas que pudieran explicarlas y a 

pesar de que el resto de la exploracion ocular no arrojó mAs 

datos, sugirió que podrian tratarse de otras manifestaciones 

retinianas de la lepra. 

Finalmente Weer-.,,koon (33) en Malasia Occidental, 1-ealizo 

fundoscopia en 513 ojos bajo el efecto de un midri•tico y 

encentro anomalias en 51 de ellos. Sin embargo descarto otras 

entidades no relacionadas con lepra que pudieran causarlas y 

asi solo restaron 16 ojos en los que considero a la lepra 

como causa del da~o. 

En 2 encentro Areas hipopigmentadas color amarillo ubicadas 

en el lado nasal de cada disco opt ico y cuyo tamal"lo fL1e 

si mi la1- a este. 
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En 6 ojos descubrió exudados en el área central de la retina 

que describió como degeneración coloide con un arreglo 

alrededor de la mácula en forma racial. A estas 

manifestaciones el autor les dió un gran valar en cuanto a 

qLle SU 

coloide 

origen era la lepra. Sugirió que tal degeneración 

la enfermedad es aunque no especifica de 

probablemente el resultado de una reacción del tejido uveal 

sensibilizado a la enfermedad y en ese sentido parece 

corresponder a lo que en otras publicaciones se ha desct-ito 

como retinopatia serosa central (vet- más adelante). 

Sin embargo en 8 ojos encontró tanto una degeneración 

retiniana en "sal y pimienta" como cuerpos coloides (drusenl 

tanto solitarios como multiples de los que no pudo dar otra 

explicacibn y atribuyb tambi~n, aunque con ~enos certeza, a 

la lepra. 

Es por ello que Pinkerton (130) sugiere que el conocimiento 

de ~stas manifestaciones deberia apoyarse aaemls en datos 

histopatolbgicos, cuestibn que p~r cierto ne parece sencilla. 

Hui Min (105) publicb sus hallazgos histolbg:cos en el ojo de 

una paciente de 42 anos de edad portador de lecra lepromatosa 

y 10 anos de dolor ocular y ceguera. Descubrib, como era de 

espet-at-se, 

gigantes, 

una reaccibn granulomatosa compuesta por c~lulas 

epitelioides y lifocitos que infiltraban el 

segmento anterior pero tambi~n la retina y el vltt-eo. Dichos 

granulomas 

superficie 

retinianos se encontraron adheridos 

interna de tal tejido con edema 

a la 

asociado; 

desprendimiento y desaparicibn de la c~lulas ganglionares; 
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destruccian del epitelio pigmentado e in-filtrado in-flarn'atorio 

alrededor del los vasos sangulneos. 

Brandt (90) por- otro lado, al anal izar la histopalogla de 127 

ojos de armadillos in-fectados con M. leprae. Encontró, en a, 

rnacrO-fagos que in-filtraban la retina y coroides adyacente y 

en 19 expecirnenes los bacilos se ubicaban en los estratos de 

c~lulas ganglionares y nuclear interno y exte~no asi corno 

entre los -fotor-receptores y el epitelio pigmentado. 

SegOn estos autores, el dano en la retina, es sec:Ltndar-io al 

que su-fre la coroides y el cuer-po ciliar adyacentes y la 

presencia de bacilos SLtgier-e que llegaron por- via sanguinea 

pero adernAs asociado a p~rdida en la -funció, de barrera 

hematagena de la retina. 

Existen tambi~n un grupo de pacientes ante los =ue menos aOn 

se dispone de explicacibn para el proceso patolbgico que 

su-fren y son como ya se mencionb, los que padecen retinopatia 

serosa central con edema macular y exudados y en quienes la 

angiogra-fia con -fluoresceina muestra -fuga de ~s~a a partir de 

los vasos musculares. 

Richar-ds 1131) considera que ~ste cuadro corresponde a un 

estado al~rgico reacciona! secundario a la lepra lepromatosa 

y Lamba ( 1321 describe el caso de un paciente bajo 

tratamiento sul-fbnico por 7 anos que su-frib visibn borrosa 

sObita y edema macular asi como escotoma central y en qui~n 

aparte de hacer el diagnbstico de retinopatia serosa sin otra 

mani-festacibn ocular de lepra, presentaba adem•s reaccibn 

leprosa. 
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Adn no ~xisten pautas establecidas acerca de cómo manejar los 

casos con daho lepromatoso al polo posterior del ojo. 
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INFLAMACION DEL OJO SECUNDARIA 

A LA REACCION LEPROSA. 
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"En las en-fermedades agudas, el 

pronbstico nunca es totalmente 

segut-o: ni el de la muerte ni 

el de la curacibn". 

Hipbcrates <460-395 AC> 

11 A-farismos 11 



INrn:ODUCC ION 

Los enTermos con lepra lepromatosa, tanto los diTusos como 

los nodulares y los dimorTos cercanos al polo lepromatoso 

suelen ver interrumpida la tranquilidad de su enTermedad 

cronica por una serie de sintomas y signos: tanto generales, 

neurales, viscerales y cutaneos de aparicion intem~estiva 

(8). A esto se le conoce como reaccion leprosa y apat·ece en 

aproximadamente el 60/. de los pacientes; algunos la 

presentan en una sola ocasion en otros hay brotes cons~antes 

(133). 

Rodriquez <134) deTine a la 1·eaccion leprosa com:l 11 el 

conjunto de maniTestaciones clinicas (generales, cutáneas, 

nerviosas y viscerales) que en Torma aguda o suoaguda 

interrumpen la marcha lenta e insidiosa del padecimiento 

y que, como la lepra misma, es extraordinariamente polimorTa 

en sus aspectos''. 

Los sintomas generales son Tiebre elevada, cefalea~ anorexia~ 

artralgias y perdida de peso asi como astenia y adinamia. En 

piel las maniTestaciones se deben a vasculitis móltiples y 

repetidas; las lesiones dependen de la proTundidad del da~o a 

esos vasos y con ello pueden observarse tres slndromes 

dermatolOgicos que a continuaciOn se describen brevemente: 

!.Eritema nudoso: Es el más Trecuente y 

esta constituido por nudosidades proTundas 

y dolorosas que aparecen en el tronco, 

extremidades y cara; evolucionan en dias o, 

semanas y al desaparecer generan 

147 



descamacion. En general se encuentran en 

di-Fer-entes etapas evolL1tivas. 

2.Eritema polimor-Fo:Se caracteriza por 

manchas eritematosas, papL1las centradas 

por una ampolla que producen lesiones con 

un aspecto en diana; se localizan en tronco 

y extremidades y evolucionan en una o dos 

semanas. Producen ardor y desaparecen sin 

dejar huella. 

3.Eritema necrozante b Fenomeno de Lucio:Es 

casi exclusivo de los lepromatosos di-Fusas; 

-Fue descrito por Lucio como "brotes de 

manchas rojas y dolorosas". Se car-acter-iza 

por manchas caprichosas, 

congestivas, color rojo vinoso que se 

trans-Forman en ampollas b escaras y dejan 

luego ulceraciones que mas tarde 

cicatrizan. Evolucionan en 3 a 4 semanas 

(8, 133). 

Lo anterior es el punto de vista de la Escuela Mexicana de 

Dermato-leprologia. 

Los autores anglosajones denominan a este episodio agudo con 

el inadecuado y poco especi-Fico ter-mino de "erythema nodosLlm 

leprosum" que incluyen dentro de lo que ellos denominan 

reacciOn leprosa tipo II y la separan de la reacciOn leprosa 

tipo I a la que dividen en reacción de reversa (si mejora la 

inmunidad de los casos dimor-Fos O "borderline" ante el 
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bacilo> y reaccion de degraaacion (cuando por el contrarie 

tal inmunidad empeora y se moviliza hacia el polo 

lepromatoso) (135,136,137). 

Sea como fuere, existen algunos factores que se sabe 

descencadenan esto como: emcarazo, pubertad, 

infecciones intercurrentes, 

menstruacion. 

medicamentos puerperio, 

halogenados, vacunaciones~ estrés fisico y emocional; el 

mismo tratamiento anti-leproso e incluso 

clima: meses frias y lluvioscs 18). 

los cambios de 

Todo lo anterior pone en evidencia que la reaccion leprosa 

constituye 

el que el 

un complejo cuadro con implicacion 

ojo no esta excluido ya que 

sistémica en 

en algunas y 

afortunadamente contadas ocasiones, sufre daho en forma de 

iridociclitis aguda que en casos severos O recurrentes puede 

dar lugar a una pérdida visual profunda y permanente (36). 

En 1955 AmendolaC13l escribco: ''involucrado en repetidos 

brotes agudos el iris llega a afectarse con exudados que se 

organizan y cubren enteramen~e el ~rea pupilar obscureciendo 

la vision . Permanece la pe~cepcion de la luz debido a que 

es el segmento anterior el que se daha. 

En algunos casos la destrucción es tan marcada que un solo 

episodio causa ceguera, estos son los cuadros superagudos". 

CUAD~:O CLINICO 

lo antes dicho, en el pasado el llamado "ojo rojo y 

doloroso" era visto como signo inevitable de ceguera. Esto 

ha mejorado gracias al diagnóstico oportuno y tratamiento 
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e-Ficaz (46). 

Las entidades que a contin_acibn se presentan son el 

equivalente ocular de la reacc:6n leprosa y las estructuras 

mas a-Fectadas son: iris, cuerpo c:ilia1-, epiesclera y esclera. 

La cbrnea en general se encuen:ra respetada excepto cuando 

por algQn otro motivo ha su-Fria: vascularizacibn (46). 

Es importante tener en mente cue el episodio reacciona! a 

nivel ocular puede evolucionar independientemente de la 

reaccibn sist•mica O por el con:rario, no es obligatorio qL1e 

un cuadro general como •ste a:aque al ojo¡ 

permanecer indemne (68), 

incluso puede 

Ambos pL1eden estar a-Fectados aunque a veces uno mas que otro 

(40). 

I. IRIDOCICL~TIS AGUDA 

Debido a los episodios de in-Flanacibn aguda, que pueden se1-

recurrentes, se produce el da~o a estructuras intraoculares 

(49). 

SINTOMAS: 

Principalmente son (44): 

1. Dolor ocular pro-Fundo:Es de inicio sQbito y alcanza su 

máximo en 2 a 3 dias <49). 

2.Foto-Fobia:Se debe a que el m:ivimiento de cualquier tejido 

in-Flamado <en •ste caso el irisl genera dolor. 

3. Disminucibn de la agudeza visual:En individuos con pérdida 

de la sensibilidad al dolor puede set- el ünico sintoma. 

4. Lagrimeo intenso. 

En general los ataques duran pc.::os di as y se autol imitan pero 
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el daho al que dan lugar puede ser muy intensoC491. 

SIGNOS: 

1. Edema palpebral • 

2. lnyeccibn ciliar : Es una congestibn violAcea de los vasos 

alrededor del limbo corneal Ces necesario sabet- distiguirlo 

de la hiperhemia conjuntiva! que es mAs intensa en el fOrnix 

y se ramifica en forma irregular ademAs que se desplaza junto 

con el movimiento de la conjuntiva y es de color roja 

brillante) Representa un signo inequlvoca de inflamación 

intraocular 146). 

3. Miosis pupilar con escasa a nula respuesta a la luz. En la 

conjuntivitis la pupila permanece del misma tamaho mientras 

que en el glaucoma sin tratamiento se dilata (1381. 

4.0pacificación de la cornea por edema. 

5.Can !Ampara de hendidura:Es posible ver cierto 

enturbiamiento del humor acuoso (Tyndall y células) ; ello es 

debido al exudado rico en proteinas que le otorga un aspecto 

lechoso homogéneo (1381. 

También el depbsito en el endotelio cornea! de células 

inflamatorias que se aglutinan y forman precipitados 

hemiesf~ricos conocidos como retroquerAticos 144,138). 

Con el tiempo, debido a episodios recurrentes, los exudados 

se organizan y llegan a cubrir totalmente la pupila 

(aclusi0n) O forman adherencias anulares entre el iris y el 

cristalino (seclusiOn) 149). Tales adherencias pueden no 

ser visibles hasta que se emplea un midriAtico que dilata las 

porciones de la pupila pero no las que se encuentran fijas. 

Esto se conoce como pupila festoneada 1441. Si tienen poco 
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tiempo de haberse formado, es factible romperlas con tal 

procedimiento . 

En casos avanzados pL1ede habet- u;ia pupila excentrica y 

atrofia del iris C69l. 

Las principales complicaciones de la iridociclitis aguda, el 

glaucoma y la catarata, serAn revisadas luego en este 

capitulo y el siguiente. 

II. EPIESCLERr-rs. 

El sintoma principal, es dolor mojerado especialmente al 

movilizar el ojo . De los signos cl!nicos, el mAs importante 

es la presencia de un Area bien ci~cunscrita de hiperhemia 

que comprometen algunos vasos conjun~ivales lo que le otorga 

un color rojo brillante con un fondo rosado que representa la 

congestión de vasos profundos El sitio afectado es 

relativamente blando pero moderadamente doloroso cuando se 

palpa atraves de los pArpados. 

La epiescleritis puede aparecer ju~to con la iridociclitis 

(45,46,69). 

En general responde bien a la aplicación tópica de 

esteroides. 

r r r. ESCLE¡;:rrrs 

Es una seria manifestación de reac:ión leprosa que puede 

llevar al adelgazamiento (escleromalasia en ocasiones con 

estafiloma) y perforación escleral. Es menos comC:tn, segtin 

algunos que la epiescleritis y tambien se puede asociar con 

la presencia de iridociclitis. 

El sintoma principal es un dolor orofundo y severo cuya 

distribución es circunorbitaria e irradiada a la región 
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temporal de ése lado. 

El signo m•s importante es la presencia de eritema de tinte 

rojo pro-Fundo (malva) b incluso gris ~•en circunscrito en 

-Forma de placas cuya distribucibn es va•iable pero m•s com~n 

sobre el •rea del cuerpo ciliar • Estas placas presentan un 

dolor exquisito al palparlas. El d1agnbstico se hace al 

observar tales lesiones y su palpación 1elicada a través del 

parpado 145, 691. 

Como ya se dijo la complicacibn de :a escleritis es el 

adelgazamiento en cuyo caso el sitio afectado toma un aspecto 

azuloso por el cuerpo ciliar subyacente que su~re herniaciOn. 

Esto se conoce como esta-Filoma ciliar (~). 

En -Forma tardia hay per-Foración por ne:rosis y el pronóstico 

se agrava 1461. 

DIAGNOSTICO DIFE¡;:ENCIAL DEL LLAMADO "JJO ¡;:OJO" C40, 441. 

l. Conjuntivitis: 

Existe congestibn rojo brillante en :a peri-Feria del globo 

ocular y en la conjuntiva palpebral oero no en el limbo 

esclero-corneal. No hay foto-Fobia perc si prurito y descarga 

mucoide O incluso purulenta. 

2.Ulcera cornea!: 

Produce eritema circuncorneal con p~rdida de la agudeza 

visual moderada a severa; -Foto-Fobia y dolor a veces intenso. 

Hay descarga mucoide O purulenta y lagrimeo marcado. El dato 

m•s importante para el diagnbstico EE demostrar el •rea 

daftada con -Fluoresceina que tihe de ve·ae la ~lcera <ver el 

cap. IV>. 
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3. Glaucoma agudo de Angulo cerrado: 

Hay disminucibn de la agudeza visual el enfermo percibe 

"halos" alrededor de las fuentes luminosas pero, la fotofobia 

es mlnima 6 estl ausente. El dolor ocular oor otro lado, es 

en ocasiones tan intenso que se puede acomoahar de nausea y 

vómito . 

La pupila se encuentra dilatada y la córnea opacificada • El 

eritema también es circuncorneal. La elevación de la presión 

intraoculat- es la clave para hacet- el diagnóstico. 

ESTADISTICA. 

En la tabla anexa se resume la frecuencia de cada una de estas 

entidades patolbgicas a partir de oistintas fuentes 

bibliogrlficas. Se i ne luye tambi en Ltna de las 

complicaciones: el glaucoma. 

Rajan ( 139) aclara que una sola valcracibn durante el 

episodio de reaccibn leprosa no es suficiente y el 

seguimiento es indispensable para prevenir asi mayor 

morbilidad ocular. 

Pot- otro lado, Shorey <140) encontrb cue el 89ii: de sus 

pacientes con reaccibn leprosa <tipo IIJ tenian toda clase 

de daho ocular a pesar de que la duracibn promedio de la 

enfermedad en su grupo de estudio fue de 2.5 ahos. Esto la ha 

llevado a suponer que las reacciones en la lepra pueden 

acelerar de alguna manera, el inicio de complicaciones 

oculares; sobre todo porque ellas estAn en estrecha relación 

con el tiempo de evolución de la enfermedad 

frecuentes durante los primeros ahos. 
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REF. SIIJO HO. DE 
PACIEHTES 

lRIDOCICL. 
AGUDA 

EPJESCL/ESCLERlTlS GLAUCOMA 

19 BRASIL 1'19 2X ---/--- ---

4 lHDJA 139 9.?X 9.?X/9.?X J..Sx 

25 lHDlA 159 ax J.4X ---

26 lHDlA 389 5.5X ---/--- ---

27 JHDJA 143 11X ---/--- 3X 

55 IHDJA 177 3.9X ---/--- ---

J.39 JHDIA 1457 9.J.X 9.2x ---

J.49 lHDlA 25 8.1X ---/--- ---

29 HEPAL 466 --- J..8X ---



PATOGENIA. 

Durante el V Congreso Internacional de la Lepra celebrado en 

la Habana en 1948, Latapl. Y: Chevez <141) mencic:-. .aron qL1e la 

patogenia del fenbmeno de LL1cio se explicaba por Jn mecanismo 

qLle repr-odLtce el fenbmeno de hipersensi:::idad tipo 

Sanarelli-Schwartzman por sinergia microbiana. 

Ashton por otro lado, citado por Holmes(49l, llan.:: la atencibn 

sobre la uveltis agL1da en pacientes con lepra asociada a 

focos in-Fecciosos y por el lo recomendaba r·eali:a,.- un examen 

medico exhaustivo a dichos enfermos. 

Esto explica el hecho de qLte f;:omet·o ( 142l ne.--,cionara la 

utilidad de la estreptomicina en la iridoc:clitis aguda 

durante la reaccibn leprosa. 

Como se indicb al inicio de este capitulo, 

puede desencadenarse, entre otros, por factores :nfecciosos. 

Pero ello no significa qLle sea este el mecar:s~o de da~o 

implicado en la patogenia. 

Incluso el mismo tratamiento tambien le da ori;e--, y por ello 

se acepta actualmente la idea de que Llna libera:i~n masiva de 

antlgeno motivada por la destrucción de bacilos ~a lugar a 

una sensibilización debida a la entrada de protsf,a extrana a 

la circulación y, en el caso del ojo, su depósito en el iris 

y cuerpo ciliar C79l. 

Por el aspecto histolbgico descrito en la literatura (143) 

<vascularitis con edema marcado del endotelio; infiltración 

con polimor-Fonucleados; cambios degenerativos -:a:-¡to en el M. 

leprae como en los histiocitos y necr·osis a:o•mpanada por 
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degeneracibn ~ibrinoide de la col•gena v ~ibras el•sticas) han 

llevado a pensar que tal cuadro es tipico de una reaccibn de 

Arthus ( 144>. 

En este mecanismo de daho inmune, la unibn del antigeno 

soluble con el anticuerpo ~arman complejas que se depositan 

en las tejidas y dan lugar a una reacción in~lamataria aguda. 

Si tales complejos san grandes, las células ~agoclticas los 

eliminan pero si, par el contraria, son peque~as escapan al 

sistema y pasan entre las células endateliales de los vasos 

rumbo a su destino: las membranas basales subendoteliales. 

La uniOn antigeno-anticuerpa, genera la activación del 

sistema del complemento y con ella in~lamación aguda. Se 

libera C3a y C5a que pasee actividad ana~ilotóxica y 

quimiatactica con ella ademas se produce 

plaquetaria (1451. 

Por otro lada se sabe que en las tejidas de en~ermos 

lepramatasos, sin tratamiento, el ~enatipo de células T que 

predomina es el de lin~ocitos T supresores sobre los T 

cooperadores que se encuentran disminuidos 

invierte la relación Th/Ts. 

( 146i lo que 

Pera una vez que los en~ermos reciben medicamento tal 

situacibn se corrige. Lo m•s interesante es que pacientes 

que su~ren reaccibn leprosa presentan una disminucibn de los 

lin~acitos T supresores y ello genera un nueva desequilibrio; 

en este caso incrementa la actividad de celulas T 

cooperadoras lo que da por resultado una sobre producción de 

anticuerpos que al entrar en contacto can el antigena, 

~armaran complejos (1471. 
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Esto supone que el tratamiento anti-lepra reduce el nt~ero de 

bacilos y aumenta la cantidad de antigeno lo que harla que 

las células T cooperadoras Favore=can la producción de IgG 

por parte de las células plasmáticas y con ello el aepósito 

de los antes re~eridos complejos inmunes 1144>. 

Tal antigeno se libera a partir de macróFagos cargados de 

bacilos que suFren ruotura. 

La prueba Fehaciente de la activación del complemento se ha 

C3d obtenido por la demostración histoquimica de C3, Clq y 

tanto extracelularmente y en la vecindad de los ma=ró~agos 

como dentro de los polimor~onucleados y tejido conec-::ivo qLte 

sufrió degeneración fibrinoidel1481, 

Ello también se ha desentra~ado gracias al emp:ea de 

inmunofluorescencia que puso en evidencia cieoositos 

granulares de C3 e inmunoglobulina en las lesiones =utAneas 

de enfermos en reacción 1149). 

El resultado es que estos complejos atrapados descencadenan 

Ltna respu'esta inflamatoria tal que el tejido sufre e:Jema lo 

que lleva a dispersion del antigeno y por tant~ mayor 

producción de anticuerpo por lo que la enfermedad 

perpet~a (1481; pero hasta cierto limite • 

se auto-

Cream 11501 encontró por inmuno~luorescencia ev1:Jencias 

experimentales de que animales sensibilizados con alb~mina de 

huevo en los que se indujo reacción de Arthus presentaban, 

pasadas 18 horas, desaparición de los complejos de~~sitados 

en la pared vascular y ello explicarla 

clinical lo autolimitado del cuadro. 
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Aunque Mun·av inicialmente no pudo demostrar- que dur-a;ite la 

uveitis aguda exista mod1ficacibn en las subpoblaciones de 

linfocitos T en sangr·e pet-ifedca (151>; en 1986 (14"'."1 al 

estudiar un paciente lepromatoso con reacción leprosa oue 

sufrla de uveitis anterior aguda, descubrió que la cue~ta de 

linfocitos T supresores en sangre disminuyo el 

episodio mientras que 5 meses después retornaron a lo ncrmal. 

Por otro lado, los T cooperadores no se modificaron y 

permanecieron en limites normales 

SegOn el, nuevamente esto apoya la idea de que la reoLccibn 

de celulas T supresoras disminuirla la restricción sobra las 

T cooperadoras; ello facilitarla la generacibn de 

inmunoglobulinas y con ello de complejos inmunes que a su vez 

activarlan al depositarse sobre la membrana basal del cuerpo 

ciliar, una respuesta inflamatoria con vasculitis asociaoa. 

(63) ha encontrado que en pacientes con lepra 

lepromatosa y uveitis anterior, los niveles de IgA e ;g.:=; en 

el humor acuoso se encontraron elevados lo que nuevamente 

respalda un mecanismo ce daho tipo III de Gell y Coombs. 

Shorey ( 14(1) menciona: "parece pr-obable qLte las reac= iones 

recurrentes sensibilizan al tejido uveal y representan los 

cimientos del futuro eoificio de la uveitis crónica ". 

Sin embargo, a~n cuando se ha podido tipificar la mayo•!a de 

ant igenos del M. leprae (152) a la fecha no se conoce el 

antigeno especifico que descencadena la reaccibn leprosa. 

Okada SLtgiere que se trata de un antigeno or-iginado ;;r, el 

citoplasma del bacilo (153). 
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El hecho es que el tracto uveal, a menudo es órgano blanc~ ce 

las reacciones HH11L\nológ icas ya qLte cLtenta con mLtchas ce lu: a: 

cebadas, fibroblast9s, h{stiocitos, tejido elAstico, celu:•: 

plasmAticas, l:i.'rffÓÉ:Í't'os.' y .vasos sanguineos <154). 

Una vez establecido el diagnóstico, los siguientes pun~os 

deben tomar-se en cuenta par-a el adecuado manejo de la 

inflamacion (44, 88): 

l. Dilatar la pupila. 

2. Agentes anti-inflamatorios esteroideo: tópicos, 

subconjuntivales ó ambos. 

3. Talidomida o anti-inflamatorios no esteroideos. 

4. Aplicacibn de calor local en forma de compre~as 

calientes : Resultan confortables para el enfe•mo 

pero debe tener-se cuidado con las 

anestesiadas para impedir daho por quemadura <100). 

Protección flsica de los ojos El empleo de 

anteojos con lentes obscuros durante el episoaic 

agLtdo mejora la. fotofobia y previene el dal'lo de la 

retina por exposicion excesiva a la luz cua,dc 

ademAs se emplean midriAticos. 

6. Examinar al paciente en busca de un foco septzcc 

y una vez con-oborada su existencia, trata•lo 

adecuadamente. 

7. Mantener el medicamento anti-lepra sin 

suspenderlo. 
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Discutiremos a continuación los tres'primeros puntos en ~orma 

detallada. 

El empleo de midri•ti 

(155): 

al 

es-finter del 

generan. 

tiene dos propósitos 

el espasmo del 

iris y del m~sculo ciliar lo 

bl Mantener móvil la pupila : con ello se evita 

el desarrollo de sinequias posteriores. 

Ya se ha comentado en el capitulo anterior lo relacionado cor 

estos medicamentos. 

Sólo agregaremos que en los casos en que hay sinequias 

posteriores, se puede adicionar -fenile-frina 2-3X en gotas 2 a 

noches por semana y con ello potenciar la dilatacior. 

generada por la atropina sin incrementar el e-fecto secundaric 

sobre la acomodación y de ésta manera romper las adherencia& 

(441. 

Sin embargo, debe tenerse precaución en pacientes hipertenso& 

y en relación tanto con la a~rooina como con la -fenile-frina. 

existe el riesgo de producir un episodio de glaucoma agudo 

de ~ngulo cerrado en individuos propensos a padecerlo. Ea 

por ello que la indicación y empleo deber~ ser valoradc 

exclusivamente por el o-ftalmólogo. 

De hecho, el glaucoma es mAs -frecuente en los en-fermos cor 

iridociclitis aguda en reacción leprosa y por ello se 

revisarA éste punto en un apartado más adelante. 



2.Esteroides. 

En 1957 Holmes <49> escribio: " el advenimiento de los 

esteroides, tanto ACTH, cortisona, prednisona y prednisolona, 

ha sido de gran valor: ~stas hormonas permiten tratar la 

reaccion leprosa y continuar con la sulfonoterapia sin 

interrupcion". 

Pero con el tiempo se demostro que durante la reaccion los 

esteroides sist~micos aunque produclan r•pida mejorla, los 

rebotes y la corticodependencia prodLtclan mas dal'1o e incluso 

un circulo vicioso del que dificilmente se salia (8), 

Ademas, en el caso de la inflamación intr-aocular, la 

administración de esteroides sistémicos tiene menor efecto 

comparado con la aplicación local C88l. 

De hecho, Wade en 1951 (156) escribio un editorial en el que 

menciono que el efecto ben~fico de ACTH en la ir1dociclitis 

asociada a la reacciOn leprosa fue la de una marcada mejorla 

dur-ante el ti-atamiento, La iridociclitis permanecio 

practicamente bajo control aún después de que el medicamento 

-Fue suspendido pero luego, las demas man i fes tac iones 

reaparecieron. 

Koff en 1950 <157) emplea cor-tisona de apl icacion en deposito 

subconjuntival para el tratamiento tanto de iritis aguda como 

de iritis aguda recurrente con buenos resultados. Basado en 

sus e:·:periencias, Wade (156> lo Lltilizo en la ir-itis aguda 

de la reaccion leprosa y noto que en estos casos se evitaban 

los inconvenientes efectos colaterales de la administracibn 

sistémica. 
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La intensa inflamación intraocular que puede sufrir un 

enfermo con reacción leprosa, da"ª las delicadas estructuras 

del iris y cuerpo ciliar en forma tan severa que puede 

causar ceguera permanente: es bajo éstas circunstancias que 

los esteroides en aplicacion .!Ef.tl tienen SLI indicacion 

precisa. En términos generales, los me:cres resultados se 

obtienen al iniciar con un esteroide topico de alta potencia 

para de ésta manera conseguir un control répido del estado 

i nf lamatot· io: una vez que ello se ha obtenido, su frecuencia 

de aplicaciOn se reduce y luego se cambia a uno de potencia 

menor- (44>. 

Tal potencia farmacológica relativa, en el terreno anti-

inflamatorio, se esquematiza de la siguiente manera (158), 

tomando como elemento de compat·acion a la hidrocortisona: 

Estos 

Hidrocortisona ••.••••.•••.•• 

Prednisolona •••••.•••••••••• 4 

Metilprednisolona ••••••....• 5 

Betametasona 

Dexametasona 

medicamentos usualmente se 

25 

25 

ao 1 ican para LISO 

oftalmologico en: 

al Forma tOpica: ya sea como gotas (durante el dial 

O unguento (por la noche). 

bl Inyección local subconJuntival O a nivel de la 

c apSLlla f i brasa de Te non (155). 

Los detalles de las técnicas de aplicaciOn por inyeccion 

local rebasan el objetivo de ésta tesis corque nuevamente su 

indicacion y administraciOn corresponden al oftalmologo. 
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Sin embargo, anotaremos que la inyección s-oconjuntival se 

realiza en el fornix inferior que representa el sitio donde 

el medicamento queda en gran proximidad con el iris 11551; si 

existe epiescleritis ó escleritis la aplicac:On se hac• en el 

cuadrante opuesto al sitio afectado para ev:tar asi daNo a 

los tejidos ya de por si inflamados v la consetuente 

perforación escleral de pronóstico muy grave 1441. 

La administración en la cápsula de Tenon se efect~a a nivel 

del cuadrante inferior externo sobre tal envoltura fibrosa y 

con la punta de la aguja dirigida hacia el hueso orbitario 

para no lesionar estructuras importantes 144'. 

La forma tópica de administración es la de elección porque 

tiene ciertas ventajas: ser ctmoda. 

pero con la desventaja de que el enfermo in:onstante no se la 

aplica. Además puede agravar una dlcera cc•neal ya presente 

predisponer al desarrollo de infecci~nes virales 

micóticasl1551. 

Se indica inyección local de esteroides 115~ 

1. En pacientes que no pueden o ne quieren utilizar 

el medicamento tópico. 

2. Como preparativo antes de la c1rugia en ojos con 

iridociclitis lo que evita l~ exacerbación en 

el postoperatorio. 

3. Cuando el efecto del estero1de tópico no es 

suficiente para controlar el cuadro. 

4. En epiescleritis ó escleritis severa. 
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Entre las precauciones y e~ectos secundarios de los 

esteroides a nivel ocular se encuentran: 

Para los esteroides de apliación tópica 1155): 

l. Ptosis parcial o temporal. 

2. Midt"iasis. 

3. Aumento de la presión intraocular en la 

tercera parte de los pacientes si se usan 

por m~s de tres semanas. 

4. Desan·ol lo 

posterior. 

de catarata subcapsular 

Sin embargo, estos e~ectos se pueden pasar por 

alto si un sujeto con iridoci=litis severa 

inevitablemente requiere de los esceroides para 

controlarla. Como alternativa es cosible 144): 

a.l Disminuir la potencia y ~recuencia de 

aplicación del esteroide. 

b.l Mantener el mismo medicamento pero reducir 

la presión intraocular con aceta:~lamida ó un 

diur~tico osmotico. 

c.I Disminuir la ~recuencia de aolicación del 

esteroide y prescribir anti-in~lamatorios no 

esteroideos 

indicada>. 

incluso talidomida <si esta 

5. SL1presión en la t·egenet·acion del epitelio 

cornea!: Si existe una p~rdida de la continuidad 

en dicho epitelio demostrada por medio de 

~luorescelna se debe suspender inmediatamente el 

esteroide e iniciar el manejo para ülcera cornea! 
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esbozado en el capitulo IV. El cuidado de la 

cbrnea tiene pri6ridad<44l. 

6. DisminL1ciori de la_ t-esistenci_a _;;,'fisl.11·ar a 

ini'ecciones como ya se dijo c'tá~tc:Í;~i~if~"'~'~{~:7como 
virales (44,155). 

En otro aspecto, los estet-oi des- aplicados como 

inyeccion local de depbsito en i'orma repetida, pL1eden 

suprimir a largo plazo la actividad adrenocortical. 

En orden ascendente de potencia , la presentacibn de estos 

medicamentos es como sigue: 

1. Acetato de hidrocortisona <suspl •••••••••• 2-3X 

2. Fosi'ato de prednisolona <soll •.•••••••••.•• 0.5X 

3. Fosi'ato de prednisolona CsolJ ••••••••••••• :1x 

4. Acetato de prednisolona lsusp) •••••••••.••• 1X 

5. Fosi'ato disbdico de betametasona <soll .• O.lX 

6. Fosi'ato de dexametasona (sol) •....••••••.••• lX 

Los cuatro ~ltimos son lo sui'icientemente potentes y por ello 

apropiados para el manejo inicial de la iridociclitis aguda 

activa: 1-2 gotas cada dos horas hasta obtener una reduccibn 

notable del eritema ocular; luego la dosis se disminuye a 3-4 

aplicaciones al dla y una vez que ya no existe eritema se 

indica una a dos gotas diarias. 

En la epiescleritis se utiliza desde hace poco un esteroide 

de muy alta potencia: Fluorometolona en gotas al lX que tiene 

una estructura qulmica muy similar a la progesterona. Una o 

dos gotas cada hora el primer dia y luego disminuir tan 

pronto como el control lo permita <44,155). 
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Para el empleo de invección de depósito se utl}iz~n~l44~88): 

1. Acetato de metilprednisolona (4(• mg/mll DCJsisio~25;1).S~ mi 

2. Fosfato disodico de betametasona (3 mg/rn1 <b'osÍs:(•. 25-

0.5ml 

3. Fosfato de dexametasona (3 mg/mll Dosis 0.25-0.5ml 

Permanecen por lo menos 10 dias antes de absorberse 

totalmente (88) y en general con una o dos inyecciones son 

suficientes. SimultAneamente se contin~a con el tra~amiento 

tOpico. Es de tomarse en cuenta que tambi•n la presiOn 

intraocular puede elevarse pero en •ste caso ocurre nasta 6 

semanas después de la aplicación <441. 

Nunca estará de mas insistir: los esteroides sistémicas en la 

reacción leprosa estAn formalmente contraindicados ISJ. 

3. Agentes sistémicos que suprimen la inflamación: 

Si bien los esteroides sistémicos no deben emplearse en la 

reacción leprosa, los anti-inflamatorios no esteroioeos son 

Otiles en situaciones como •sta ; tal es el caso del Acido 

acetilsalicilico, la fenilbutazona y la indometacina. 

Sin embargo, el medicamento que realmente revolucionó nuestra 

vision acerca del manejo del episodio reaccional es la 

Talidomida: siempre y cuando se disponga de ella y pueda 

aplicarse con seguridad (44>. 

Una contraindicacion relativa la constituyen las mujeres en 

edad reproductiva, en ellas se administra únicamente cuando 

se tiene ademAs la posibilidad de aplicar un anticonceptivo 

hormonal inyectable debido al riesgo de teratogenia 

(focomel ial que es alto en los tres primeros meses de 
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gestación (8, 133). De ahi que el embarazo reprementa la 

Onica contraindicación formal. 

Incluso, se dice que una sola tableta de 100 mg.es suiiciente 

si el embarazo se encuentra entre los 28 y 42 dias (159>. 

Salvo estas consideraciones, si se indica, la respuesta 

terapéutica es excelente en pacientes que suiren reacción 

leprosa con porcentajes de éxito que van del 92 al 99X (160). 

La fiebre y artralgias desaparecen en 3 dias y el 

estado general mejora en la primera semana; la neuritis lo 

hace en una o dos semanas asi como la orquitis; la velocidad 

de sedimentación globular regresa a lo normal en 3 semanas y 

finalmente el eritema nuaoso y polimorio involucionan en la 

primera semana pero el fenómeno de Lucio tarda entre 3 y 4 

semanas (8, 161l. 

Entre los efectos secundarios se encuentran: la constipación, 

somnolencia'." neuritis. edema maleolar <8, 133); vértigo, 

naOsea y urticaria (1591. 

La dosis inicial varia entre 200 y 400 mg/dia C6mg/kg/dial 

con una dosis de mantenimiento de 50-100 mg/dia hasta la 

desaparición de los sintomas con reducción progresiva ae la 

dosis diaria <160). 

Puede haber pequenos brotes despu~s pero sin los temidos 

"rebotes" propios de la corticoterapia sist~mica. 

Se sabe que tiene actividad inmunmosupresora porque inhibe la 

transiormación blAstica de los liniocitos; estabiliza a los 

lisosomas ( 161) y estimula la producción cortical de 

esteroides por incremento de ACTH; iinalmente inhibe la 

quimiotaxis in vitro de los polimorionucleados C159l. 
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En la iridociclitis agLtda, Sheskin empleo la talidomida a 

dosis inicial de 400 mgs. diarios por una semana y todas las 

mani-festaciones de la reaccion leprosa inclL1ida la 

iridociclitis respondieron durante ése tiempo sin que esta 

recL1rriera cuando se pasó a la dosis de mantenimiento 1163J, 

GLAUCOMA 

Es una entidad clinica en la que aumenta la presión del hu~or 

acuoso dentro del ojo y por ello, las delicadas -fibras 

nerviosas tanto de la retina como de la papila <sitio oor 

donde penetra el nervio Opticol se destruyen 1441. 

El glaucoma es una compl1cacion inherente a la iridocicli~is 

o paradojicamente puede estar asociada al tratamiento de la 

misma. 

En el primer caso, la -fase aguda de la iridociclitis procuce 

un estado in-flamatorio con exudados que obstruyen la corre:ta 

circulacion del humor acuoso a nivel de la pupila ya sea car 

oclusion total de ésta o seclusion motivada por adherencias 

entre la capsula anterior del cristalino y la circun-feren:ia 

completa de la pupila. 

También si los exudados son abundantes, pueden bloquear el 

espacio trabecular en el angulo de la camara anteriorlSSI. 

Normalmente la presion intraocular <como se dijo en el 

capitulo III es de 8 a 21 mm/hg y se requiere un balance 

entre la tasa con la que el humor acuoso se produce lpor el 

epitelio del cuerpo ciliar) y la tasa de remocion lpor el 

trabeculLtml. Una pt·esiOn de mas de 25 mm/hg es un signe de 

alarma; en este sentido cuando alcanza 30 mm/hg el en-fermo 
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tendra una visión empaliada v vera "halos" alrededot- de las 

-fuentes luminosas y al tener 40 mm/ho habra dolor a veces 

severo (44). 

Si pot- el contrari'o aparece' en t=ot-ma lenta a t1-avés de las 

semanas ó meses, el paciente no tendrá sintomas. 

Por el lo, la valoración de la presión intraocular durante el 

evento es indispensable y se puede hacet-, cuando no se cuenta 

con todos los recursos, por el método digital; esto requiere 

de cierta experiencia por parte del examinador ó se realiza 

por medio del tonómetro de Schiotz <44). En forma adicional, 

el disco bptico y la e•cavacibn central que presenta 

normalmente y cuya relación con el primero es de 3:1 requiere 

la revisibn peribdica del fondo de ojo. En el glaucoma la 

excavacibn central, que reoresenta como se dijo arriba, el 

sitio por donde penetra el nervio bptico, 

amplio C44l. 

se hace pro-fundo y 

Es conveniente recordar que la misma seclusión pupilar al 

impedir el paso del humor acuoso, lo deja att-apado pot- dett-ás 

del it-is y con ello ésta estt-uctura se abomba (iris bombé) 

lo que bloquea también el ángulo de la cámara anterior. 

El objetivo del manejo en e! glaucoma es reducir la presión 

dentro del ojo y eventualmente eliminar ~uirQrgicamente la 

causa del bloqueo. 

Para conseguir el primer objetivo se cuenta con dos Otiles 

medicamentos <44): 



1. Agentes inhibidores de la anhidrasa carbónica: 

a.IAcetazolamida IDiamoxi: Dosis 125-250 mg cada 6 b cada 

8 horas via oral b 500 mg I.~. 

b.I Metazolamida 50 mg VC cada 12 horas. 

2. Agentes diuréticos osmb~icos: Son de utilidad durante la 

crisis aguda y no se aplican a largo plazo. Incluyen: al 

manito! que junto con la urea se aplican IV a dosis de 0.5 a 

2 gr/kg de peso b por via oral la glicerina 

peso>. 

(1 gr/kg de 

Los mibticos tienen tambi~n su lugar en ~ste cuadro ya que al 

constrehir la pupila fac:litan la apertura del 

anterior e incrementan asi la salida del humor acuoso. 

angulo 

El mas 

empleado es la pilocarpina en gotas 1-6% cuatro veces al dia 

<44). 

Por ~ltimo existen agentes ~boicos que reducen la produccib~ 

del humor acuoso pero no dan lugar a miosis, ellos son: 

a.I El bitartrato de eoinefrina <0.5-2%>: 

veces al dia. 

Aplicar 2-3 

b.) El maleato de t:molol 10.25-0.5%) 1-2 veces al 

dia. 

Debido a que no constrihen la pupila se utilizan con éxito 

para controlar el episodio a~udo de glaucoma en pacientes con 

iridociclitis activa. 

Los medicamentos de accibn tbpica se aplican en conjunto con 

los de accibn sistémical44). 

En casos severos de instalacibn rapida puede ser necesario 

practicar iridectomia de urgencia <361. 
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I. CEGUE~:A EN LEP~:A y_ SU REHABILITACION. 

A.> Introduccibn. 

La vida de los pacientes con lepra es de constante cuidado y 

atencibn para las áreas anestésicas del cuerpo con el objeto 

de evitar el trauma e infección. La ceguera aNade una 

terrible incapacidad y mayor riesgo para éstos desafortunados 

enfermos. 

Resumiendo lo analizado en los capitulas precedentes, el ojo 

en lepra puede dañat·se pot- varios mecanismos qLte pueden 

llevar a una profunda p•rdida de la agudeza visual: 

Complicaciones debidas a par•lisis en el nervio facial 

y/o da~o al trig•mino con exposicibn y queratitis 

neuroparalitica, infeccibn secundaria y cicatrizacibn 

corneal b en ocasiones perforacibn. 

Como alternativa, el globo es invadido por gran nOmero 

de micobacterias que causan iridociclitis ct·ónica 

insidiosa!' catarata secundaria, glaucoma ó por el 

contrario degeneraciOn del cuerpo ciliar y eventualmente 

ptisis bulbi. Adem•s es posible la presencia de 

qL1eratitis lept·omatosa especifica con opacidades 

dispersas en la córnea. 

Finalmente puede presentarse una iridociclitis plástica 

aguda con glaucoma secundario como parte de la reacción 

leprosa (5). 

Los pacientes con lepra lepromatosa tienen mayor probabilidad 

para el desarrollo de problemas visuales a largo plazo que 

pueden culminar en ceguera Cll> ya que en ellos el datio al 
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segmento anterior puede ser muy grave (891. Del ojo, el 

sitio m~s vulnerable y ~recuentemente a;Ectado es la cbrnea 

por otro lado, la a~eccibn del iris es mE~os com~n pero causa 

ceguera con mayor ~recuencia (431. 

Ticho (231 ha mencionado que el da~o al iris y cuerpo ciliar 

es un hallazgo com~n en el grupo lepromatoso y la causa 

principal de ceguera; mientras que Weerekoon ha catalogado a 

la iritis crónica (ver capitulo V> 

excelencia de ceguera en lepra" (30). 

=cmo 11 la caLtsa pot· 

Pero en realidad, la disminución severa ~e la agudeza visual 

en lepr-a es debida al e~ecto comt:1nado de opacidades 

corneales y en el cristalino asociada a :~idociclits crónica 

ó aguda de repetición (26,164), 

La ~recuencia de ceguera en lepra incrett-enta con la edad (43) 

y con el tiempo de evolucibn previo al ~-atamientol40). 

B.) Causas de ceguer-a en los dos 

tipos polares de lepra. 

1. Lepra lepromatosa : 

Como ya se ha dicho la causa mas importante es la 

iridociclitis aguda ó crónica con sus sa=uelas : oclL1sión y 

seclusión pupilar, ptisis bulbi (degeneración del cuerpo 

ciliar) ó glaucoma secundario. 

da lugar a ceguera. 

La queratitis por si misma no 

En ~stos casos el da~o es bilateral pe~o m~s intenso en uno 

de los ojos <401. 

La a~eccibn al polo posterior puede ser excluida como causa 

de la ceguera en lepra 11651. 
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2. Lepra tuberculoide: 

La queratitis por exposicibn debida a lagoftalmos lleva a la 

p~rdida en la transparencia del epitelio ccrneal y luego a 

ulceracion. Esto deja una cicatriz densa 1leucomalque reduce 

la visibn, si se encuentt-a en el eje bptico .. 

Puede agregarse a la ulceracion una infeccibn secundaria y 

ello ensomb1·ece el pronóstico. 

Si tal ~tlcet·a genera perforac ion cor neal, entonces el humor 

acuoso escapa y lleva tras de si al i~is que se prolapsa; 

esta grave complicacion se conoce como leucoma adherens ( por 

la fusión del iris a la córnea). 

En ocasiones, la cicatriz abarca la totalidad de la córnea y 

forma una protrusión de tal tejido adelgazado canee ido como 

esta-Fi loma. 

En ~ste tipo de lepra la p~rdida de la vis1on es uniocular 

(401. 

C.I Definicion de Ceguera: 

Antes de pasar a la definicion que diversas instituciones han 

emitido acerca de lo que es la ceguera, debemos dedicar unas 

lineas a la t~cnica para su valoracion . 

La agudeza visual debe ser medida con el sujeto sentado a 

6 metros o 20 pies de distancia frente a una carta de Snellen. 

Esta es una tabla que incluye en distintos renglones y en 

orden descendente de at-riba a abajo, letras de tama~o cada 

vez menor; ya sea diferentes letras del abecedario ó, en 

pacientes analfabetas, sólo la letra "E" en di-Fet·entes 

posiciones. 
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Lo mAs importante es que se realice en un si:io con adecuada 

iluminacibn y cada ojo se eval~a por separadc. Pa1·a de esta 

manera anotar 

izquiet·do. 

la mejor agudeza visual en el derecho e 

Los pacientes con visibn por abajo de lo nc•mal deben ser 

examinados con corrector b agujero estenopeic: 1381. 

La definicibn mas empleada en casi todo el nuncio es la de 

Ceguet·a Lega 1 elabot-ada por la Sect·etar· ia de Ingresos 

Fiscales de los Estados Unidos con el fin de poder determinar 

que sujetos estan exentos de impuestos b goza, de deducciones 

especiales sobre los mismos y es la que se anota a 

cent i nuac i cm: 

"Ceguera legal es la agudeza visual distante de 20/200 O 

menos en el mejor ojo y con la mejor correc~~n ó el diAmetro 

mAs amplio del campo visual" (701. 

20/200 representa la medida con el siste~a anglosajOn e 

implica que los objetos que una persona ver!a normalmente a 

200 pies~ el enfet·mo los ve claramente a. sólo 20 pies O 

traspalado al sistema métrico decimal seria 6/60 C1661. 

El criterio de la Organización Mundial de la Salud para 

ceguera es mAs amplio 1 el doble>: 

mejor ojo (126>. 

20/400 Co 3/601 en el 

Por abajo de ella estarla el contar dedos del examinador y 

1L1ego la percepcibn b no de la luz C311. 

Existe una definicibn funcional de ceguera: Ferdida de visibn 

lo suficiente para evitar que un individuo se mantenga por sl 

mismo en cualquier ocupación volviéndolo dependiente de otras 

personas, agencias O dispositivos con el fin de poder 
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subsistir <70). 

La ceguera industrial se acepta: cuando la v1sion de un 

t1-abajador ha llegado a ser tan de-fectuosa que va no puede 

continuar desempeNando su ocupación <701. 

Por convención la de-finición mis utilizada por o-ftalmOlogos 

de todo el mundo es la de cegL1era legal c_1izA con la 

desventaja de que habitualmente se utiliza la de~ominación en 

el sistema de medida anglosajón (166). 

En cualquier caso, la perdida total de la vision en un 

ojo se dice que reduce la capacidad en sólo 10~ <70) 

hace que el otro ojo adquiera un valor in-finito. 

aunque 

D.)Epidemiologia: 

En paises con alto nivel de progreso, la ceguera se 1-elaciona 

al proceso de envejecimiento o a glaucoma. diabetes 

en-fe1-medades 

retina. 

vasculares y procesos degenerativos de la 

A~n asi en amplias zonas del mundo que SLfren grandes 

las en-fermedades in-fecto-parasitarias y asociadas 

a la desnut1-icion, cobran un buen n8mero de 'ictimas que 

-frecuentemente quedan incapacitadas de por vida y entre ellas 

est•n: tracoma, oncocercosis y xero-ftalmia 

Predominan en lugares donde también la lepra es endémica 

y quiz• por ello esta en-fermedad ha sido relegada como -factor 

etiologico secundario de ceguera. 

Asi, el tracoma existe en A-frica, 

oncocercosis en A-frica Tropical 

Medio Orien~e y Asia, 

y Latinoamérica. 

la 

La 

xero-ftalmia, es causa camón de ceguera en la India y 
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Bangladesh se debe a avitaminosis "A" y se exacerba por la 

deficiencia nutricional calbrico-proteica que provoca en la 

carnea un reblandecimiento y necrosis. 

Las estadisticas mundiales hablan de cifras que van de 1 a 2 

millones de ciegos para cada una de estas enfermedades(701. 

Con la lepra, las cosas no son muy distintas, algunos autores 

aceptan cifras que van de 500,000 a 750,000 ciegos ( 1, 111. 

por otro lado, afirma que aün con datos muy 

conservadores ( de 3 a 7% en ceguera en lepra) y con 10 a 15 

a incluso 20 millones de enfermos en el mundo, entr·e 300, 000 

a 1.4 millones de individuos estan ciegos <47,501. 

Tal autor- compara ese dato con el de la ceguera debida a 

oncocer-cosis e incluso a la del tracoma. 

ya se dijo, a veces es ignorada (471. 

Pero la lepra como 

Sin embargo, la in~ormacibn en que se basan tales cifras es 

excesivamente variable e incluso, 

er-.-atica Cll. 

por muchos factores, 

Asi las cifras mundiales de ceguera en lepra van desde 0.3% 

(231 hasta 501. <151 y ello parece depender como se menciona, 

del tipo de lepr-a que pr·edomina, de la poblacian estLtdiada 

len leprosarios o externos>, de las enfermedades asociadas 

que prevalecen en cada región geogrAfica y que también causan 

ceguera y (lo mas importante> de las manifestaciones que cada 

autor define como causantes de ceguera. 

Es por- ello que Lamba(39) ha tt·atado de unificar criterios y 

propone una clasificacibn con el objeto de separar lesiones 

de interes academice de las que potencialmente amenazan la 

vista < potential sight threateningl. Las primeras incluyen: 
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madarosis, queratitis super-Ficial puntata y opacidades 

secundarias a ella, panus, 

corneales. 

engrosamie~to de los nervios 

Las segundas son: anestesia corneal, lago;=talmos, 

iridociclitis y queratitis por exposicibn y las secuelas de 

cada una de el las. 

En su opinibn, la catarata en lepra es algo propio de la edad 

y su inclusibn en las lesiones oculares distorsicn~ las 

estadlst icas. 

cristalino. 

Mas adelante se discutira 

Parece que las complicaciones mas graves que lle~~- a la 

cegLtera se presentan -F1-ecuentemente en la raza oriental y 

caucasica y menos en la t-aza neg1-a (4(l). 

En nuestro pals Jo se de Jesus Gonzalez ( 167) a princ::p:.os de 

este siglo encont1-b ::;. 4/. de ciegos poi- lept-a at.-i t_ i ble a 

queratitis intersticial queratitis por exposi=iOn y 

lepromas tanto en el limbo ese ler-o-corneal como en e! 

Por desgracia no contamos con datos mas recientes. 

iris. 

Es obvio que la -Frecuencia es mayor en pacientes in::er-nados 

en leprosa1-ios compa1-ada con la de pacientes externc5 ya que 

en los primeros, la ceguera que padecen en gran medida los 

obliga a recluirse y depender del personal m&~ico 

paramedico; en general son pacientes con lepra de 

evolucibn no tratada b tratada en -Forma irregular. 

larga 

En Egipto C50l, donde la prevalencia de lepra tuberculcide es 

mayor, la ceguera no es substancialmente di-ferente entre 

lepromatosos y tuberculoides C 17/. y 22/. respectivamente); la 

ceguera en total -fue de 29/. cuando se tomb 20/200 como 
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agudeza visual, pero cuando se utilizó el criterio de la 

O.M.S. (20/400> esta cifra fue del 171. . Ello demuestra que 

es posible que cierto nómero de ciegos por lepra se q_eden 

fuera de las estadlsticas dependiendo de cuAl definiciO- se 

emplee. 

Otro elemento de importancia se refiere a qué tipo de lesión 

ocular causa mAs ceguera. 

En un lept·osario de Malasia Hobbs (116) encontrb entt·e 507 

pacientes, 32X de las lesiones oculares atribuibles a lepra y 

de ellos 71. presentaban ceguera; de estos el 50/. fue debida 

ónicamente a la lepra y finalmente el 60X de la ceguera por 

la lepra fue consecuencia de iritis crónica O secuelas. 

La ceguera en dicha investigación se presentó mAs 

frecuentemente en los gt·upos de mayor edad (22/. en pacient:es 

de 70 anos ó mAsl pero los que presentaron iritis tuv:eron 

ceguera una d~cada m•s temprano. 

Por ello, concluye el autor que la detección oportuna es 

indispensable y para ello se necesita !Ampara de heno:dura 

puesto qL<e una !Ampara y lupa son insuficientes como medios 

de diagnostico. 

Este investigador, un aho despu~s publicb otro estudio ,echo 

en Zambia y encontró que la iritis y sus complicac:ones 

representan el 50/. de ceguera atribuible a la lepra (12>; un 

dato similar al anterior. 
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E. l Impacto del Ti-atamiento. 

Hobbs (12) escribia en 1972: "En ahos recientes la esperan:a 

de que el beneficio de un tratamiento sistemico en lepra pa-a 

controlar 

llevado: 

ciertas lesiones, entre ellas las oculares, ha 

primero a un gran optimismo; luego a publ icacior.es 

contradictorias y finalmente a cierto grado de pesimismo". 

Cita en el primer caso las conclusiones de Amendola quien en 

1955 habló de las sulfonas como "el tratamiento que 

revolucionaba la perspectiva de las lesiones oculares en 

lepra". 

La expe1·iencia de Hobbs en este sentido es que la it·itis ;;e 

descubre con frecuencia dut·ante una inspeccion de rutina en 

un paciente asintomAtico cuya situación se conside--a 

absolutamente bajo control. 

Son casos lepromatosos en los que la iritis se convierte en 

un elemento potencialmente peligroso como causa de cegue--

ra •••• y el control prolongado aparentemente no previene el 

inicio de cambios inflamatorios en el tracto uveal. 

En 1991, 

recomendado 

Ffytche (168) comenta que aunque la 

esquemas multidroga y alta de los 

O.M.S. ha 

pacientes 

despues de dos ahos de tratamiento ininterrumpido; es positle 

que las complicaciones ocular-es de la lepra aparezcan desp'-'es 

de la llamada "ccwacian". 

En su investigacibn efectuada a nivel mundial se examinaren 

3500 pacientes de 33 cent1·os y de ellos 524 hablan completado 

el esquema de dos aNos. 

Considet-b ceguera con agudeza visclal de 20/400 e impedimen:o 

visual severo con 20/20(1. 
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El resulta do mostro que el 24/. de los en-Fermos con esqL1ema de 

politerapia por el tiempo arriba establecido tuvieron alg~n 

grado de impedimento visual y de ellos el 6.8/. a nivel de 

ceguera. 

Con respecto al tipo de lesiones que potencialmente amenazan 

la vision, en estos pacientes con esquema multibacilar y 

supuesta curacion el 37/. tuvieron lagoftalmos y secuelas de 

el; el 40/. hipo o anestesia corneal y sus secuelas y el 23/. 

iridociclitis y secuelas. 

En la discusion menciona que los regimenes de la O.M.S. 

emitidos en 1982 se basan solo en criterios bacteriologicos 

para su asignación: 

Lepra Pauicibacilar: DDS 100 mgs/dia mAs Ri-Fampicina 600 

mgs. por mes durante 6 meses. 

Lept-a 

mgs/dia 

ML11tibaci1 at-: DDS 100 mgs/dia mAs Clofazimina 

mAs Ri-Fampicina 600 mgs por mes y Clo-Fazimina 300 

mgs. por mes durante dos a~os y pre-Ferentemente hasta que 

las baciloscopias sean negativas. 

Pet-o no se incluyet-on critet-ios en cuanto al seguimiento y 

supervision o-Ftalmologica de los pacientes multibacilares una 

vez completado el esquema. 

De hecho, despues de hallazgos como estos, muchos sitios 

donde se tratan pacientes con lepra, 

esquemas. 

estan abandonando tales 

Qui zas~ si se siguen las recomendaciones de la O.M.S. debe 

hacerse despLles de la alta, una valot·acion periodica de la 

funcion palpebral, sensibilidad corneal y (con l•mpara de 

hendidura > del iris el cual, como ya se conoce, puede estat-
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inflamado pero asintomAtico. 

Su conclusibn es la siguiente: ·· la curacibn bacteriolbgica 

tal como la definen las recomenoaciones de la O.M.S. y que se 

practican en muchos centt·os, !!E otot·gan gat·antla de que los 

problemas oculares pueden evitarse en el futuro." 

Esto concuerda con los datos re~e~idos en el capitulo V con 

respecto al resultado del trat~~iento sistémico antileproso 

sobre la iritis crónica a nivel ,istológico. 

F.I Rehabilitación del enfermo con Lepra 

que padece =eguera. 

De todos los sentidos, la visie, es el receptor primario. Es 

un sentido que sintetiza y el establecer 

prioridades. 

La lepra produce una gt·an incapacidad al genet-at- ceguera 

y p~rdida de la sensibilidad en :as extremidades. 

?'a se ha mencionado antes el ni:..;iero de pacientes con lepra 

que en ~ltima instancia lleg~-• a la ceguera. 

tiempo, muchos de estos enfermos son viejos y se encuentran 

totalmente incapacitados tantc por defot-midades primarias 

como secundarias debidas a p~rc:ca de sensibilidad, 

muscular, falta de movilidad en las articulaciones, absorcion 

ósea y ulceración de las extremidades. 

Tambi~n estos sujetos pierder confianza en los sentidos 

restantes, contacto con el medio, emplean poco la 

comunicacibn escrita y las habilidades b•sicas aprendidas con 

anterioridad. 
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Prem Kumar e-Fectuo un estudio basado en su exper- ienc ia de 22 

meses para rehabilitar 18 pacientes ciegos; -Favoreciendo las 

habilidades ya existentes y el talento para emplearlas al 

m~x1mo para de •sta manera generar independencia en cuanto al 

culeado personal y autonomia del movimiento se re-Fieren 

(169). 

De ello surgib un programa dise~ac: para aquellos pacientes 

que volver~n a su hogar despu•s dE la rehabilitacibn y que a 

con:inuacibn resumimos: 

Asesoria y Entrenamiento. 

1. Pruebas de sensibilidad super-Ficial y pro-Funda: 

El -Fortalecimiento de la sensibilidad táctil se hace juzgando 

cuidadosamente la sensación dis~onible y mejorando la 

habilidad de percepcion. 

Debido a que la hipo b anestesia en los dedos puede ser 

vat-:able, el m•todo usado es pedirle al paciente que emplee 

las "islas" de sensibilidad que aün conserva. 

Lle~ar al paciente del brazo a lo largo de la sala donde está 

internado y tocar los objetos que en ella hay dará una idea 

mental de la totalidad de la habita:ion y estimula al en-Fermo 

a •~render a usar su sentido táctil y propioceptivo. 

2. Evaluacion -Funcional y del cuidado personal asi como su 

entrenamiento: La -For-ma en que un sujeto resuelve varias 

actividades de cuidado personal o-Frecerá una idea de la 

dependencia en que vive ya sea parcial o completa asi como la 

lentitud al e-Fectuarlas y el peligro que implica en ocasiones 

hacerlas. 
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Todas las actividades deben ser evaluadas y asesoradas en 

detalle: alimentarse, vestirse, ir al bat'1o, deambulación, son 

actividades b&sicas que debe saber realizar con eficiencia y 

seguridad. Pero siempre debe sugerlrsele mas de una forma 

para hacerlo y que el paciente pueda seleccionar de ellas la 

mas ccnveniente en cada situación. 

a. l Alimentación: Es recomendable enset'1ar al enfermo a 

comer con cuchara en vez de con los dedos. Debe tener· el 

plato. jarro y cuchara en cierto orden para que as! sepa en 

donde est&n. Localizar estos objetos se hace golpeando 

suavecente alrededor del &rea donde se localizan; para tomar 

una cuchara hab.-a de sujetarla en direccibn del sitio donde 

se produce el sonido y para confirmar si la ha asido 

correctamente empleara la sensibilidad de los labios. El 

paciente incluso podra sostener la cuchara apropiadamente 

colocando el extremo para comer entre los dientes y as! tomar 

el mango con la mano dominante. 

Si existe acortamiento o reabsorción de las falanges se puede 

diset'1ar y acolchar una estructura en forma de "U" para unirla 

al mango. 

El jarro (es mejor que un vaso) se localiza con pequet'1os 

golpes; se sujeta firmemente con la mano derecha y se 

insertan los dedos de la izquierda en la asidera. Antes de 

levantarlo, el paciente debe asegurarse de que lo esta 

tomando firmemente; elevándolo lentamente un poco y evaluando 

su peso por medio del sentido propioceptivo. 
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b.I Vestido: Las camisas y blusas deben ser un poco m~s 

grandes que las habituales para el paciente; los ojales y 

botones se remplazan con 11 velcro 11
• Para ponersela el enf'ermo 

busca el centro del cuello con los dientes y luego introduce 

sus manes en cada una de las mangas. Para ajustarla debe 

buscar los bordes de la camisa y con los labios identif'ica la 

te:-:tura cel "velct·o". Para quitat·sela solo tendra qLte jalar 

dichos bcr·des. 

Esto libera al enf'ermo de abotonar y desabotonar sobre todo 

si sus manos ya no pueden ef'ectuar movimientos f'inos. 

c.) 

libr·e. 

Bai'"lo: Muchos pacientes practican f'ecalismo al aire 

Lo ideal es que sus f'amiliares o vecinos construyan 

una let~ina y para alcanzar ése lugar se le enseha a usar 

una caha o mejor aón un bastón para guiarse. 

d.) Comunicación escrita. Es conveniente que el paciente 

no pie1·da la habillidad para escribir y mejor evitar el 

sistema Braille por la anestesia de los dedos. Los autores 

obtuvie1·on buenos resultados al cortar una placa de 1·ayos X 

en f'orma de "escalera" para simular con los espacios abiertos 

los renglones y f'ijarla en un tabla que cuente con sujetador. 

3. Compensación atraves de los sentidos restantes: 

El objetivo es mejorar la capacidad de los sentidos que a~n 

conservan tales como: 

a. 1 Di do. 

b.I Dlf'ato: Le f'acilita reconocer los objetos calientes 

y f'uego e identif'icar distintas areas de su casa. 
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c.'J Percepcion de la lLtz: La lepra da1'1a el segmento 

anteriot: par_o no la retina y por ello puede percibir: la luz. 

Movilidad y orientacion en el medio: 

Esto implica hacet· al paciente independiente para moverse 

libre y seguramente. 

Inicialmente, en la misma sala de hospitalizacion se hace un 

entrenamiento guiado. Se le debe nat-rar el destino, objetos a 

cada lado y también pedir al paciente que describa lo que le 

rodea con los sentidos restantes ( luz, al-fato, audicion>. 

Este entrenamiento guiado reduce el temor a golpearse 

mientras camina. 

Posteriormente se le ense1'1a a utilizar una ca1'1a o lle ideal) 

un basten de aluminio con tapones de pl•stico en cada extremo 

desliz•ndola suavemente sobre el piso a 60 cm por delante de 

él para as! asegurase del tipo de terreno que pisa y 

cualquier cbst•culo por el camino. 

El grado de di-ficultad, primero super-ficies lisas y luego 

irregulares, se incrementa pr·ogresivamente. 

hacer-lo toma de 4 a 6 semanas. 

Visitas Domiciliarias: 

Por lo menos debe e-fectuarse una visita a domicilio para 

resolver los problemas -funcionales a los que se en-frenta el 

en-fermo en el hogar y ense1'1ar a los -familiares a resolverlos. 

En la experiencia de los autores tal visita se e-fectóa entre 

2 y 6 meses después de la alta hospitalaria. 

Si esto se retrasa m•s tiempo. los pacientes tienden a 

olvidar algunas de las habilidades ya aprendidas. 
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En conclusion, el tiempo que toma todo el progt·ama de 

rehabilitacibn es de 100 horas al ritmo de 2 sesiones por dla 

por 8 a 10 semanas. Si por alguna razon se suspende es 

necesario iniciar desde el principio. 

El empleo de perros gula por otro lado no es prActico y si 

costoso(70). 

Otros elementos ~tiles como protectores oculares en pacientes 

con laga+talmos y datos de desecacion corneal y la indicacion 

de tarsot·ra+ias b trans~erencia de colga.jo mCtsculo-

aponeurotico temporal ha sido descritos en el capitula IV; 

ellos previenen la +atal complicacion que representa la 

cegLtet-a. 

II. CATARATA EN LEPRA. 

A.) De+inicion: 

Se de+ine como catarata a la pérdida en la transparencia del 

cristalino el cual se opaci+ica lo su~iciente y causa 

disturbios en la agudeza visual <170). 

B.l Anatomla y Fisiologla. 

En el capitulo II ya se hicieron las consideraciones 

generales respecto a este medio de re+raccibn del ojo. 

mencionaremos algunos puntos adicionales. 

Solo 

El cristalino es un lente de material orgAnico suspendido por 

las zonulas que son +ilamentos +inos que tienen origen en los 

procesos ciliares y que se ubica entre el iris y el humor 

vi treo. 

epitelio 

Es un organo encapsulado con una capa anterior de 

cuboidal que cubre varias capas de +ibras 

concentricas. 
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Las células epiteliales contienen núcleos, 

retlculo endoplAsmico y otros organelos. La actividad 

metabblica es tanto aerbbica cbmo anaerbbica. 

A nivel del ecL1ador dichas celulas epiteliales se'dffet·encian 
'~ ;.::~,-.··: :·:. '.~ 

hacia fibras que se incorporan al cristalinoi :-.'C::o-n." _ello 
-., ' .; .: . '"· 'it .'. ",~,'·, 

desaparecen todos sus organelos y toda act_ivÍ.dad.:. ,:·m-et_abbl ica 

de tipo aeróbico deja de existir. 

El ni'.1cleo, la pat·te mas antigL<a y central del_ >c~Tst'alino; 

requiere una fina homeostasis para mantener la tra:;.;sp.i~'énci·a' 
---_- - . _, __ ,_ -· 

de este lente, asi tanto aminoacidos como electt~tli-f.Ós cl'.Llzan 

el epitelio y favorecen la slntesis de pt·otelr.as por las 

fibras centrales 11701. 

C. >Patogenia de la catarata en gem~t-al. 

En la catat·ata, la fluctuacibn del indice de ref~accibn crea 

focos de dispersibn de la luz y perdida de la tra~sparencia; 

se colecta entre las fibras un liquido de~iciente en 

proteinas 1170) y asi habrA desintegración y con ello pérdida 

en la continuidad de tales fibras 1701. 

En general el edema varia directamente con la fase de 

desarrollo de una catarata. La catarata inmadura lincipientel 

presenta opacidades dispersas y en la catarata madura la 

corteza estA totalmente opaca. 

Si el contenido efe agL1a es ma:dmo y satLwa al cristalino se 

conoce como catarata intumescente y por último, la catarata 

hipermadLwa lmuy avanzada) se hace peque~a, de:r-.: dratada y 

con una capsula ar-rugada 170, 1701. 
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Hay que recordar ademAs que el poder de acomodación (función 

primordial del cristalino) disminuye con la edad (presbicia) 

y que el nOcleo de este lente se torna progresivamente 

amarillo (esclerosis nuclear). Ello explica porque el 957. 

de personas por arriba de los 65 a~os tienen algón grado de 

opacidad a este nivel (170). 

D.) Patogenia de la Catarata en Lepra. 

Para Ffytche C381: "la catarata es una causa com0n de ceguera 

en lept·a pero es difl.cil, precisar en que medida la misma 

lepra contribuye a su formación debido a que actualmente los 

enfermos bajo tratamiento alcanzan edades geriAtricas y la 

opacidad bien podria deberse al proceso de envejecimiento". 

A la misma conclusión ha llegado Lamba (39). 

Rao <171), apoya también esa idea al mencionar que: "el 

cristalino nunca es invadido dit·ectamente poi- el bacilo y los 

cambios que sufre son similares a los de la población anciana 

normal". Sin embargo, dicho autor, admite que es posible el 

desarrollo de una catarata complicada secundaria tanto a una 

uveitis crónica como a iritis aguda asociada a reacción 

leprosa <ver capitulo VII y en estA nltima puede ademAs 

presentarse L1na catarata tóxica por el uso de 

corticosteroides tópicos. 

A pesar de lo anterior, Brandt <901 al inocular armadillos 

con M. leprae y analizar histolbgicamante 127 ojos, encontró 

que 4 cristalinos mostraron bacilos por abajo de la cApsula. 

Los autores no se explican cómo fue que tales bacilos 

pudieron penetrar la gruesa cApsula. 
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Esta evidencia pone de maniTiesto que se necesita conocer mas 

el mecanismo de daho (si lo hay) del cristalino por la lepra 

y apoyarlo tanto en estudios en animales como en cristalinos 

de pacientes con lepra aTectados por catarata. 

Hace 20 ahos, Prabhakaran 1172> propuso una hipótesis sobre 

el mecanismo que desencadena el desarrollo de cataratas en 

lep1-a. Hasta la Techa no existen estudios que la hayan 

comprobado y por esto permanece a~n en el plano de la 

especulación. 

Sin embargo su planteamiento resulta tan interesante que 

pensamos vale la pena exponerla en Torma breve: 

Este investigador menciona <como ya es sabido) que el bacilo 

de la lepra se multiplica predomiantemente en piel y nervios 

pet-iTericos, sitios donde el metabolismo ce la 

DioxiTenilalanina <DOPA> es importante. 

De hecho, la DOPA es un precu1-so1- tanto del pigmento 

melanico como del neurotransmisor norepineTrina y los 

estudios bioqulmicos han demostrado que el M. 

rap idamente la DOPA. 

leprae oxida 

Ademas, en el ojo, tanto el iris y el cuerpo ciliar contiene 

en mayor o menor cantidad celulas con pigmento melanico. 

Por otro lado, en la Tormacibn de catarata se ha sugerido que 

el deposito de quinonas TOrmadas a partir de tironina y DOPA 

es debida a la accibn de la enzima tirosinasa que por cierto, 

existe en el cristalino. 

Tal actividad de tirosinasa en el cristalino puede ser 

inhibida "in vitro" por adicibn de agentes 1-edL1ctores como el 

acido ascbrbico y el glL1tatibn que estan p1-esentes en el 
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cristalino sano <ver ca~itulo III. 

Es posible, qL1e en esta edad tar-dia Lma· dism·i.1Juci6n. de t.ales 

reductores activarla la tirosinasa en el interior 'de c1cha 

estructura Optica. 

Las quinonas producidas por oxidaciOn de la DOPA formarlan 

asi compuestos con proteinas del cristalino y convertir!an 

los radicales sulfidrilo de tales proteinas en radica:es 

disulfuro que son insolubles y que causan opalescencia. 

En resumen, el bacilo oxidarla la DOPA presente en célu:as 

pigmentadas del ojo y al dar lugar a quinonas, ellas 

inter-actuar-ian con las pr-oteinas del cristalino; el resL:l~ado 

final serla la catarata. 

De esta manera en la lepra habria dos factores cue 

contribuirian a la opacificaciOn 

1. La actividad fisiolbgica de tirosinasa er el 

cristalino. 

2. La oxidacibn de DOPA por el M. leprae. 

E.I Clasificacibn de la Catarata: 

La clasificacibn morfolbgica se atiene a las zonas ~el 

cristalino implicadas en la opacificaciOn que de la 

superficie a la profundidad pueden ser <701: 

1. Subcapsular anterior O subcapsular posterior. 

2. Cortical anterior o cortical posterior. 

3. Cortical ecuatorial. 

4. Supranuclear. 

5. Nuclear. 
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La clasificación etiológica incluye ( 173): 

1. Catarata seni 1. 

2. Cata1·ata traL1matica. 

3. Cata1·ata metabólica. 

4. Cata1·ata tó:dca. 

~ 

""• Catarata secunda1·ia. 

6. Catarata congénita: -Por infecciones. 

-Por ingestibn de 

medicamentos durante el embarazo. 

Nos centraremos en la catarata senil y en la catarata 

sec:unda1·ia. Sblo mencionaremos un dato sobre la de origen 

tbxico y la de origen cong~nito. 

1. Catarata senil.-

Es de t1·es tipos: a.) SL1bcapsular anterior y posterior. 

b.> Cortical.-La opacidad afecta la corte:a 

anterior, posterior o ec:uatorial. 

c.I Nuclear b esclerosa. 

Es importante conocer su existencia porque puede asociarse 

adem~s a los cambios que sufre el cristalino en forma secunjaria. 

2. Catarata Secundaria (0 complicada). 

Se produce como el resultado de alguna otra oftalmopatia. En 

el caso que nos oc:upa, la uveitis anterior aguda es la causa 

mas -Frec:uente de la catat·ata secundaria. 

Si se controla la uveitis puede frenarse la progresibn de la 

catarata. 
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De no ser asi, la in-flamacion opacidades 

subcapsulares anteriores y con -frecuencia también posteriores 

y el cristalino se opaci-fica por completo. 

Tal opacidad progresa con mayor rapidez en presencia de 

sinequias posteriores. 

A veces, la super-ficie anterior del cristalino se cubre por 

una membrana -fibrovascular derivada del iris y la pupila se 

ocluye <oclusion pupilar!; por otro lado, si las sinequias 

posteriores -fijan a la pupila en toda su circun-ferencia, se 

conoce como seclusion pupilar. Habitualmente ambas ( oclusion 

y seclusionl coexisten. 

3. Catarata toxica 

Los corticosteroides tanto tapices como sist~micos en dosis 

altas y por tiempo prolongado dan lugar a catarata 

subcapsular posterior. 

Es curioso que aunque el tratamiento con Clo-fazimina causa 

(como ya se menciona antes) pigmentaciones en cat·nea, 

conjuntiva y esclera 

cristalino (981. 

(98, 107)' no se presentan en el 

4. Catarata cong~nita.-

Se ha descrito catarata cong~nita en hijos de madres que 

ingirieron talidomida durante el embarazo 1173). 

F. l Frecuencia de catarata en Lepra. 

Como se dijo, es muy di-ficil a-firmar si las opacidades del 

cristalino que presenta un paciente con lepra son, debidas a 

la lepra misma; consecutivas a una uveitis anterior aguda o 

crónica; a los cambios seniles o a otras causas CtraumAticas, 

tóxicas, metabólicas, etc.). 
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Asl, Weer·ekoon 130) menciona u~a frecuencia de 25X pero las 

incluye bajo el apartado de :"~tras enfermedades oculares 

probablemente no relacionadas ce~ la lepra". 

Una cifra similar· fue la encont,·ada por Malla 129): 24X sin 

embargo, resulta inter·esante cc:e el 6.88X de sus pacientes 

lepromatosos con catar·ata estaban en el gr-upo de edad 

comprendido entre 20 y 40 aNos . ello podria apoyar la idea 

de que la catarata aparece máE temprano en pacientes con 

lepra. 

Sblo Soshama 155>, aclara q~s el 1.lX de sus enfermos 

presentaron catarata atribuible a la lepra. 

Otros autores no se comprometen a decir que tales opacidades 

del cristalino encontradas en SLS pacientes sean causadas por 

tal enfermedad. 

G.) Manejo. 

Es qui .-l.wg ico, la mera presE,cia de una catarata no es 

suficiente motivo para su r·emocion. Si la catarata es 

uniocular, la cirugla se retrasa hasta que madure <siempre 

que la visibn del ojo contrario sea suficiente). 

Si la catarata es bilateral, se efectúa primero la cirugla 

del ojo con menos agudeza visual. La anestesia 

general o local; esta última tiene la ventaja 

puede ser 

de hacer 

mlnimo el riesgo de ruptura de la herida por tos durante la 

extubacibn b nausea y vbmito poe~operatorio. 

La anestesia local se aplica cor, el objeto de obtener bloqueo 

facial y retrobulbar. Una secacibn preoperatoria es útil. 

Adem~s se debe administrarse anEst~sico tbpico en gotas sobre 

la cbrnea 1170). 
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Tecn1cas Quirurgicas : 

Principalmente son dos: 

1. Remocibn intracapsular.- Es la m•s empleada, se extrae el 

cristalino en ~arma completa Ccon la cApsula intacta). Las 

zbnulas de soporte deben disolverse con la enzima al~a­

quimiotripsi na. 

Luego se extirpa ya sea con pinza especial para ello 6 mejor 

aun con Ltn aplicadot· de criocirugia C17C>, 173, 174). 

Segun F~ytche 151, la tecnica ideal es la crioextracciOn. 

2.Remocibn extracapsular.- Se incide la capsula anterior y se 

extrae el nucleo por expresibn pero se deja la capsula 

postet-ior 170>. 

Las ventajas de la remocibn extracapsular son ( 173): 

prevencibn del da~o perdida o herniacibn del humor vitreo y 

se impide el desarrollo de desprendimiento de la retina. 

Las desventajas son: que la tecnica es mas di~icil; la 

capsula posterior se puede opaci~icar y ello implica una 

nueva cirugia 1173). 

Tiene ademas el riesgo de que el cristalind es un tejido 

desconocido inmunolbgicamente hablando; el dejar un residuo 

de este podria generar una respuesta inmune que en tales 

casos agravaria la situacibn y por ello es mejor, 

en~ermos, realizar extraccibn intracapsular 11661. 

en estos 

Existen otras tecnicas, todas del interes del especialista, 

por lo que sblo las mencionaremos 11731: 
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a.) Aspiracion con aguja: Se realiza en pacientes 

jovenes en quienes el cristalino es suave a~n. 

b.) Facoemulsif'icacion: Una aguja ahuecada de titanio 

vibra a gran velocidad y en f'orma mecAnica disuelve 

el cristalino que luego se aspira. 

c.l Fragmentación ultrasónica: Con ondas de alta 

f'recuencia se rompe el ct·istalino y luego se aspira. 

Lo mas importante es que tanto en el pre como en el 

postoperato..-io debe prevenir·se el riesgo de inf'eccion ya que 

una endof'talmitis agrega daNo adicional a un ojo que se 

intentaba reahabilitar. 

En dif'erentes publicaciones la edad de los enf'ermos se ha 

encontrado entre 49 y 79ahos <promedio:621 y por ello se 

considera que la catarata secundaria a la lepra se agrega a 

la que de por si apat·ece con la edad (catar·ata se ni 1), (5, 1651. 

Las indicaciones para cirugia en pacientes con lepra y 

catarata son 15,165, 171): 

1. Pacientes que evidentemente se benef'iciarAn con 

la extt·acción. 

2. Ojos con minimo danb o opacidad cornea!. 

3. Sin evidencia de iridociclitis activa. 

4. Con baciloscopias negativas. 

En estos enf'ermos ademas de la extraccion del cristalino se 

realiza iridectomia amplia y esf'interectomia inf'erior 

(5, 1651; lo que otorga a la pupila una conf'iguracion similar 

a el ojo de una cerradura. 
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Esto se realiza con el objeto de mejorar el campo visual en 

pacientes que sufren opacidades centrales en la córnea asl 

como la presencia de una pupila miótica no reactiva. 

Las complicaciones mene ionadas en la literatLtra y 

su f1-ecuencia son : 

a.I P~rdida del vltreo: 2.4X al 17X (165,1711. 

b.I Extirpacibn extracapsular no planeada¡ 

15,1711. 

1. 2X. a 20X 

c.l Uveitis aguda postoperatoria: 3 a 6X 1165,1711. 

d.I Hiphema <sangre en c~mara anterior) 

del 3 al 127. (165, 1711. 

e.) Hematoma retrobulbar: lX al 2X 15,165). 

f.) Endoftalmitis: 1 al 2X (165,1711. 

postoperatorio: 

La uveitis postoperatoria se evita en la gran mayoria de los 

casos con la inyeccibn subconjuntival de esteroide C 0.25 ml. 

de dexametasonal 15,1711. 

Por otro lado, la impo1-tancia de baciloscopias negativas 

preoperatorias se pone de manifiesto en otro estudio C174l 

donde el 13X de los enfermos intervenidos presentaron 

baciloscopias positivas y la uveltis postoperatoria se 

presentó en mayor proporción ClOXI cuando se compara con los 

datos arriba mencionados. 

El resultado fue que sblo el 24X de los pacientes tuvieron 

mejorla en la agudeza visual y en el 38X ~sta fue al nivel de 

contar dedos. 

En otras publicaciones donde las bac i loscop las 

negativas antes de la cirugla, la agudeza visual mejoró por 

lo menos de 2 a 3 llneas de la carta de Snellen en un 60 a 
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90X de los en-fermos 15,171). 

Es por todo lo anterior que se con-firman varios enunci~dos 

mencionados repetidamente en la literatura: 

"No debe llevarse a cabo cirugia intra o e~traocular 

electiva hasta despues de 6 meses con t-emision bacter iolog ica 

de la en-fet-medad" ( lOOl. 

"Despues de la introducc1bn de la politerapia en la lepra 

la extraccitn de catarata es per-fectamente iactible siempre y 

cuando la en-fet-medad se encuentt·e quiescente" 188). 

"Con bac¡loscopias negativas los pacientes con 

sorprendentemente bien la cirugla ocular con 

excelentes resultados tanto en catarata, 

injerto cot-neal" 1175). 

como glaucoma e 

"Es probable que la iritis postoperatoria pueda surgir en 

aquellos en-fet-mos a los que se practco e:<tt-accion de catarata 

y por ello, estos ojos deben ser vigilados de cerca y 

cuidadosamente" (90). 

A propbsit:: de este ~ltimo enunciado; -finalizaremos la 

revisibn b:bliogra-fica del presente trabajo y este capitulo 

con un resumen de los puntos que todo medico qLle trate 

en-fermos con lepra debe conocer acerca de una valoración 

o-ftalmológica metódica. 

Sobre todo 

examinador 

porque 

realizar 

unos 

esto, 

minutos que le 

puede salvar la 

distt-aigan 

vista de 

al 

una 

paciente con lepra o-freciendole un diagnbstico y tratamiento 

oportuno. 
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I I I. f;:ESU~tEN DEL EXAMEN OFTALMOLDGICO EN LA LEPf;:A. 

Wilson <176) ha insistido sobr-e la necesidad de saber conoce1-

en forma temprana y en primer nivel 

asociada a lepra. 

la enfermedad ocular 

En efecto, como incialmente todas las manifestaciones 

oculares de este padecimiento no producen sintomas, el 

paciente no consulta pero una revisión periódica y realizada 

metódicamente detecta la mayor-ia de lesiones. Por esto, 

todos los médicos que atienden pacientes con lepr-a deben 

estar capacitados en cuanto el exlmen eficiente de los ojos 

en tales enfermos 140). 

Un punto de importancia, segttn algunos, es indicar-le que 

acuda a consulta en cuanto presente un cuadro agudo doloroso 

acompahado por hiperhemia ocular 143) pero en ocasiones, los 

pacientes que sufren hipo o anestesia ocular no presentan 

sintomas significativos y por ello la evaluacibn peribdica es 

de sumo interés. 

Otros 144> meJor sugieren que tales enfermos con pérdida de 

la sensibilidad cornea! también se autoexaminen frente a un 

espejo y en presencia de zonas hiperhémicas en cualquier Area 

del globo y especialmente pericorneal acudan al 

centro de control. 

medico o 

Una cuestibn que no debe olvidar el examinador es que, cuando 

se explore los ojos de un paciente con lepra, otr-as 

enfermedades como: catarata seni 1, glaucoma, conjuntivitis, 

oncocercosis~ deficiencias vitaminicas y nutricionales asl 

como 

presentes. 

significativos 

Por lo tanto 

de 

no 

refracción pueden estar 

se debe asumir que cada 



anormalidad es ~nicamente debida a lepra 145,691. 

A continuacion pt·esentamos un. metociCI . .:·· ·de' evaluacion 

o-Ftalmologica qL1e con egpedencia ·9 \iilgiiri'o~;;e:¡,~ffi'~ntc3s puede 

realizarse en pocos mi.nutos. 

A. l Histoda clini'ca ·Y ·evalL1aé:Í.on 

de la agudeza visual: 

Un breve interrogatorio inicial ~avorece la adecuada relación 

medico-paciente y ~acilita ~amiliarizarse con el en~ermo y su 

padecimiento. Hojear el eNpediente da una idea tanto del 

ncmbr·e con el que debemos dirigirnos· al el o a ella: ademas 

de su edad, ocupación, tiempo de evolución de la en~ermedad 

y la clasi~icación del caso en base a la clinica, 

baciloscopia, reacción de Mitsuda e histopatologia. 

Otros datos de interes son el lugar de origen y residencia; 

contactos o convivientes lseg~n sea el caso): att·o5 enfet-mas 

en relacion con el y el tratamiento que ha recibido y recibe 

actualmente asi como si eHisten antecedentes de reaccion 

leprosa y la variedad de ella. 

No debe olvidar·se una inspeccion rapida de las e::.-:r·emidades 

en especial las superiores para tener una impresion del tipo 

de daho neural, los transtornos tró~icos y el grado de 

incapacidad eHistente. 

Por ~!timo interrogar acerca de la presencia de dolor ocular, 

~oto~obia, secr·ecion lagr·imal mLICDDLtrUlenta, 

disminucion de la agudeza visual su tiempo de evolucion y 

~orma de inicio. Ademas es importante investigar si emplea 

corrector ocular y la razon de ello asl como tiempo de uso 

1166). 
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Como se anotó en otra sección de este capitulo la agudeza 

visual se debe valorar en cada ojo por separado a 6 metros o 

20 pies de distancia y se anota como agudeza visual del 

paciente la linea que mejor percibe y puede leer. Pot- abajo 

de esto, tal agudeza visual se mide al pedirle que cuente los 

dedos que le muestra el examinador si aOn se le di~iculta, 

solo resta investigar si distingue la presencia de la luz 

(44). 

1. Siempre 

B.)Consideraciones generales y 

equipo necesario (44): 

ambos ojos: En gene1·a1 muchas 

alteraciones estan m~s avanzadas en uno de los dos ojos. 

2. Disponer si es posible de un cuarto obscuro. 

3. Siempre dirigir la luz oblicuamente, nunca de ~rente. 

4. Para examinar la parte superior del globo pedir al 

en~ermo que mire hacia abajo y retraer el pArpado. Se hace lo 

opuesto para valorar la parte in~erior. De esta manera no se 

pasa por alto ninguna mani~estación en sitios poco visibles de 

la super~icie ocular. 

5. Es conveniente y ~tico lavarse las manos antes y despu~s 

de explorar los ojos de cada paciente para evitar asl 

in~ecciones cruzadas ademAs de que el paciente descubre 

respeto por parte del mAdico. 

6. Contar con una l~mpara de hendidura es lo ideal para 

revisar tanto la cornea como el iris y si adem~s se dispone 

de un ~iltro color azul cobalto, ello ~acilita realizar la 

prueba con ~luorescelna para evaluar la integridad del 

epitelio corneal (Capitulo IV}. 
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7. Tener una o varias cartas de Snellen con letras del 

abecedario para pacientes que sacen leer; con la letra "E" en 

di-ferentes posiciones para anal-fabetas y con -figuras de 

animales u objetos para ni~os pe:ue~os. 

8. Tonómetros: El de Schiotz es de uso convencional, se debe 

conocer su -funcionamiento; -f::irma de lectura y lo mas 

importante, la manera de limpiarlo después de su empleo en 

cada paciente. En su de-fecto, con algo de experiencia, se 

puede investigar en -fot-ma digiéal aplicando los dos dedos 

indice sobre el globo ocular y e:ercer una presión delicada y 

alterna con cada dedo de tal -f::irma que se distinga ciet-ta 

-fluctuación. 

9. Hisbpos de algodbn a los que se a-fila la punta son ~tiles 

para valor-ar la sensibilidad :orneal, se realiza con el 

paciente que mi1-a hacia arriba -.. un discr-eto toque de dicho 

-filamento sobre la super-ficie co~neal. Existen aparatos mas 

complejos para evaluarla !Cap. IJI pero también mas costosos. 

10. Tiras impregnadas con -fluoresceina para buscar pérdida en 

la continuidad del epitelio corneal. 

11. 0-ftalmoscopio para examinar el -fondo de ojo y ver- si 

existen otras anomalias ocular-es asociadas aparte de la lepra. 

12. Gotas de anestésico local (proparacalna, 

tetracalnal al 0.5X. 

13. El uso de un midriatico ce corta accibn 

ametocalna o 

ltropicamida, 

-fenile-frina) 

in-flamacibn 

para di latat- la pu::i i la y evalua1- el estado de 

del iris debe reservarse al criterio del 

o-ftalmblogo por el riesgo que i~olica desencadenar un cuadro 

agudo de glaucoma de angulo cerrado Ccapltulos IV y VI. 
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C.I Exploraci~n: 

1.-Función palpebral.-

a. ICierre espont~neo: Su revisibn se inicia desde el momento 

que el paciente entra al consul:orio y se entrevista con el 

m~dico; ello favorece evaluar en fc·ma natural que tal fucibn 

sea frecuente y sim~trica. Otorga uia idea del estado de la 

ser.sibilidad corneal <V Parl. 

b.ICierre intencional: Se le pide al enfermo que cierre los 

ojos suavemente "como si durmiera" y luego can un esfuerzo 

m•ximo. Esto pondr• de manif:esto un defecto en la 

oclusibn palpebral par da~o al )II par y la presencia de 

Fenbmeno de Bell. 

c.ITambi~n en ~se momento se revisa si los m•rgenes 

palpebrales se encuentran bien ac~sados el globo b en su 

defecto: evertidas lectropión); i,vertidos <entropión) y en 

el tal casa si las pestaHas hace, contacto con la córnea 

<triquiasis). El entropión y la triquiasis san frecuentes en 

ciertas partes del mundo donde el tracoma es endémico (en 

México no). 

2.-Canjuntiva (Cap.IIII.-

a.> Valorar la presencia de hiperhemia, edema, exudado y 

epifora. Se deben evertir los p•rpadas para revisar la 

mucosa tarsal aparte de la bulbar. 

3.-Sistema de drenaje nasa-lagrimal <Cap.IIIl.-

Para examinar si existe b no evidencia de infeccibn, se 

presiona suavemente con el dedo indice sobre la fosa 

naso-lagrimal, arriba y abajo del ligamento del canto nasal y 



observar si aparece materialmuco-purulento. 

4.-Globo ocular.-

a. JHiperhemia: debe buscarse: 

-F'osicion y distribucion: localizada 

generalizada:si es pericorneal. 

-Tinte: Rojo brillante; rosa pAlido ó intenso. 

-Si genera dolor al palparlo con delicadeza a 

través de los pát·pados. 

Todo ello orientará sobre la existencia de in~lamación 

intraocular en la forma de iridociclitis ó por otro lado, 

la presencia de escleritis ó epiescleritis (cap. VII 

b.JNódulos lepromatosos en la esclera especialmente cerca del 

limbo o la presencia de ~reas que protruyen y dan un tinte 

azul que sugieran estafiloma y/o escleromalacia (Cap. VJ 

c. >Cornea: Investigar cualquier opacidad localizada ó di~usa 

y vascularizacion. En •ste punto, tambi•n se busca si 

existe sensibilidad cot-neal y SLI estado; luego se aplica 

fluoresceina para evaluar abrasiones o ulceras en el 

epitelio, asi como las carateristicas cualitativas 

cL1antitativas de la pelicL1la lagrimal <Cap. IV>. 

d.>C•mara anterior: Se utiliza la l•mpara de hendidura para 

inspeccionar: 

-La cornea: Engrosamiento de nervios corneales 

precipitados retroquer•ticos asi como 

lepromas. 
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-Las pupilas: Su posicibn, tamalio, forma y respuesta a 

la luz. Es en este momento cuando, si 

la pupila permanece en constricciOn y 

con aspecto irregular, Ltn midriatrico 

de corta acciOn tal como la fenilefrina 

se aplica y luego se examina de nuevo 

la pupila 30 minutos después. Ello 

también facilita buscar la presencia de 

sinequias posteriores y opacidades del 

cristalino (Cap. V, VI y VII>. 

-Iris: Buscar si protruye hacia la cornea (iris bombel 

con algo de experiencia puede 

encontrarse lepromas miliares y áreas 

de atrofia <Cap. VI 

e.IPresiOn intraocular.-Ya sea digital O mejor aón con 

tonOmetro. El paciente debe recostarse 

para su adecuada evaluacibn <Cap. VII. 

f.IFondo de ojo <Cap. VI. 
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CAF' ITULO VI I I 

TRABAJO DE INVESTIGACION 

!.-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y Oi3JETIVOS 

II.-MATERIAL Y METODOS 

!!!.-RESULTADOS 

IV.-DISCUSION DE LOS RESULTADOS 
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I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y OBJETIVOS. 

A lo largo de los di-Ferentes capitulas que han con-Formado 

este trabajo, hemos visto que la lepra presenta varias 

mani-Festaciones ocL1lares y la 1-epercLtsion -Funcional depende 

del grado de daNo, el sitio a-Fectado en el ojo, 

lepra y el tiempo de evolucion. 

el tipo de 

Basado en el lo y con lo enunciado en la "JL1sti-Ficación" al 

principio de la revision bibliogrA-Fica, nos planteamos la 

interrogante:CuAles y con que -Frecuencia se presentan las 

mani-Festaciones oculares de la lepra en pacientes que acLtden 

pot- primet-a vez al Cent1-o De1-matologico "Dr. Ladislao de la 

F'ascua 11 ? 

Una vez establecido el problema, 

propusimos cumplir -Fueron 

los objetivos que nos 

a.I Determinar cuales son las mani-Festaciones oculares 

mAs -Frecuentes en la lepra. 

b.I De-Finir en que tipo de lepra se presenta con mayor 

regularidad. 

c.I Investigar en que grupo de edad y sexo aparecen 

habitualmente. 

d.J Intentar relacionar el tipo de lepra con el tipo de 

da~o o-Ftalmologico. 

e.J Determinar en la -Forma mAs precisa posible el tiempo 

de evolucion de la en-Fermedad en los pacientes antes de 

presentar la o las manifestaciones a nivel del globo 

ocular. 
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f.I Definir la frecuencia de lesiones que pccencialmente 

g.) 

amenazan la vista en pacientes con lepra. 

objeti~o se desprende el siguiente. 

Obtene,· la frecuecia y tipo de 

De este 

danei qLte 

habitualmente causa ceguera !agudeza v:sual menor 

de 201:001 en estos enfermos. 

h.I Investigar el tratamiento previo lsi fue indicado) 

antes de acudir al Cent1·0 F'ascua y el qLte se 

prescribió al inicio en esta Institc::6n, 

asi como la frecuencia de incapacidad er. las 

extremidades supe1· i ores causadas por la 

enfermedad y la influencia que esto tuvo sobre las 

manifestaciones en el ojo. 

i.I Averiguar si existen otras lesiones c:ulares que 

aunque no sean debidas a la lepra se asoc:en a ella 

y de alguna mane1·a puedan repercut i 1- so::ire el dalia 

al ojo. 

j.) Conocer qu~ proporcibn de pacientes en reaccibn 

leprosa presentan manifestaciones ocLtlares 

relacionadas a ella. 

k.) Proponer un formato para recabar datos en este 

aspecto, de mane1·a ordenada y comprobar su utilidad 

p1·actica. 
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II. MATERIAL Y METODOS. 

A.lDiseNo del estudio: 

Descriptivo, abierto, prospectivo y retrospectivo. 

B.l Criterios de inclusión: 

1. Expedientes de pacientes con lepra registrados entre 1986 

a 1988 en el archivo de lepra del Centro Dermatológico 

Pascua. 

2. Pacientes con lepra diagnosticada por medio de los 

elementos convencionales Cclinico, baciloscópico, 

inmunológico g histopatológicol. 

~ ·-·· En-Fet-mos que junto con los dos critet-ios arriba 

mencionados presenten ademAs reacción leprosa al momento de 

la 1-evision. 

4. Pacientes con lept-a que aunado a los tt-es ct-iterios 

anteriores presentes tambi~n a-Feccibn ocular relacionada con 

la lept-a. 

C. l Critet-ios de e:-<clusion : 

1. En-Fermos que no tengan el diagnostico de lepra con-Firmado 

por los antes mencionados cuatro elementos para hacerlo. 

2. Pacientes qL1e aunque tengan lepra comprobada, no hayan 

sido valorados en el aspecto ocular. 

D. )Manera§.!!~ se obtuvieron los datos: 

De cada en-Fermo o expediente examinado, se recabaron los 

puntos de interés para esta investigación y -Fueron anotados 

en un -Formato diseNado ex pro-Feso. 

Tal -Formato (ver p~gina aparte) se dividio en tres secciones: 

la primera incluyb la -Ficha de identi-Ficacion con el nombre, 

edad, nllmet-o de e:·:pediente, -Fecha de estudio, 
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~1 "MANIFESTAC!O:'lES OCULAR.SS DE LA J.EW", 

I .-l!'IC!IA DE IDENTil'ICACIONs 
Kombres ____________ Edad• ____ soxe_• __ Exoodiontos ______ __ 

Fecha de Estudio• r.de Evoluci6ns ___ Claeif.Dofinit. ____ _ 
Ocupaoi6n1 __________ _ 

L.de Ori~n=_...,...,..,......,.,.----~L.Roeidoncial R.Leproaa(Tipo) ____ _ 
II.-YALOR,\CrON OCULiRs OD OI ----- OD OI 

J)ANBXOS PILOSOS B)PARPADOS 
lle~aa Infi l traci6n 
Pes tallas Atrofia 
Triquiaeia Blefari tia 
Daoriecistitis Ectropi6n 

Variedad•--------- Bntropiln 
C)CORNEA La¡l'Oftalmoe 

Alt,Senetbilidad D)CONJUNTIVA 
Queratitis Rxpoaic. Conjuntivitis•-----
Qusratitie Puntata Pteri!l'i6n 
Queratitis Interstic.___ B)ESCLERA 
Queratitis Esclerosa Leproma(Sitio) ____ _ 
E.Nervios Corneales Escler!tia(Sitie) ___ _ 

Pannus•------ Epiescleri tie•-----
P.Retroquerdticos Estafilo~a•-------

Lepromas_____ P)PUPILA 
G)IRITIS Y CUERPO CILIAR Sinequiae anteriores 

Iritie Cr6nioa Sinequiae peeterioree 
Iritie A~da Ocluai6n 
Lepromae Miliares Socluei4n 
Lepremas Solitarios Contorno Irre,rul&r 
Iris Bomb' Soudopupila 

!)AGUDEZA VISUAL Miosis Sostenida 
Observacionees__________ H)CATARATJ _______ _ 
RESP.PUPllAR(Lüz) PRBSION INTRAOCULAR 

Ol'TALMOSCOPIA•---------------------------

LAMPARA DE HRNDIDURA (fluoreece!na)~s--------------------

OORRBCTOR OCULAR(indioacUn,tiempe de use) ________________ _ 

III • ..OTROS DATOS1 

Tratamiento Anterior•-----------------------------
Tratemiento Actual•-----------------------------
Beciloscop!a1 R .Jli tsuda• ___________ (lll!lla) 
Hiatopatelor!ar _______________________________ _ 

R.Leproea Jnteri•r(cuilnd•,tipe)1 ______________________ _ 

Inoapaoidad en extremidad(ee) superior(ee)(VBriedad)t_""-----~------

OBSERVACIONES(manejo,citas,etc,)_~-~~~~---~--~-~-~-----



ocL1pación, tiempo de evolución, clasi~icación ~inal y lugar 

de origen asl como de residencia. 

En la segunda parte, se describieron los hallazgos de la 

valoracibn acular en cada uno de los ojos comenzando por los 

p~rpadas y sus elementos pilosos; cbrnea; conjuntiva; esclera 

y epiesclera; iris y pupila; aparato lagrimal; agudeza 

visual; repuesta pupilar a la luz; tensión intraocular y 

~ando del ojo asl como otros datos obtenidos por la lámpara 

de hendidura y si, 

ocular. 

dado el caso, el en~ermo emplea corrector 

La tercera seccibn, evalub otros datos como el tratamiento 

previo y el indicado en este Centro; antecedentes de reacción 

leprosa y su va1·iedad; la histopatologia y el resL1ltado de la 

reacción de Mitsuda. 

Pot· l'.1ltimo, la e::istencia de la incapacidad en las 

extremidades superiores y su tipo. 

En el terreno prActica, despu~s de haber interrogado al 

en~ermo sobre la presencia de algun sintoma ocular, se 

procedió a la evaluación o~tAlmica empezando por la 

valoración externa en el orden en que arriba se anota junto a 

la exploracibn ~uncional para evaluar la inervacibn del 

~acial a nivel del orbicular de los párpados y la 

permeabilidad del aparato lagrimal. La respuesta pupilar a 

la luz se hizo comparativa y la agudeza visual con el emplea 

de la carta de Snellen (con letras del abecedario; ~iguras o 

letras "E" en diversas posiciones). 
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La sensibilidad cornea! se in,estigb con hisopo de algodbn al 

que previamente se ''afilb" uno de los extremos para hacer m~s 

flcil y valorable el contacte con el ojo y la biomicroscopia 

con de se hizo par-a bLlSCCt" 

intencionadamente lesiones sn cbrnea, clmara anterior, iris y 

cristalino; seguida por la aplicación de cintas impregnadas 

con fluorescelna para exam:nar por medio de iluminación con 

filtro azul la perdida en la continuidad del epitelio corneal 

y el tiempo de ruptura de la pelicula precorneal despues del 

Oltimo parpadeo <ver capitulo IVJ. 

La tensibn intraocular ss midió con el tonbmetro por 

aplanamiento de Schiotz (previa aplicación de anestesico 

tópico) por Oltimo se utili:ó e( oftalmoscópio para evaluar el 

estado del fondo del ojo. 

Se tabularon como ya se ir.dicb estas observaciones en la 

forma dise~ada para ello y peder asi determinar el tipo y la 

frecuencia de afeccibn ocular atribuible a la lepra o 

asociada a el la. 

Aunque en principio, el im:er-es de esta investigacibn eran 

las lesiones por- lepra, tambi~n registramos la incapacidad de 

las extremidaces superior-es por la importancia que revisten 

en estos pacientes. 

De esta manera, se analizaron 125 expedientes de 1986 a 1988 

y 71 pacientes de primera vez en consulta de lepra de 1989 a 

1990 lo que da un total de 196 enfermos. 

La investigacibn la efectub el que esto escribe , au:dliado 

por el Dr. Arturo Guarneros Campos (oftalmblogo de este 

Cent rol y asesorado en lo leprológico por el D~ Octavio 



Flores Alonso <Dermatbleprblogo y subdirector vespertino). 

Antes de concluir este apartado debb aclarar que se inicib la 

revisibn de expedientes a partir de 1986 por ser el a'Mo en 

que el Dr. Guat·net·os inicib sus actividades con pacientes de 

lepra. De esta manera, se tendria uniformidad de criterio en 

la exploración y análisis. 

A partir de 1989 la investigacibn la hicimos en forma 

conjunta <A.G.C./J.A.S.C.I. 

II I. RESULTADOS. 

De los 196 pacientes arriba mencionados, en 151 se contó con 

v•loración oftálmica y de ellos 58 enfermos (38/.) 

presentaron manifestaciones en órgano de la visión debidas a 

la lepra. Por ello se catalogaron como sanos en el aspecto 

ocular. El 62/. restante (93 pacientes) si mostró da/'fo en los 

ojos atribuible a la lepra¡ es el grupo de estudio al que nos 

referiremos a partir de este momento. 

(68f.) y 30 fueron mujeres <32%1. 

63 fueron hombres 

El rango (o correctamente traducido: la amplitud) de edad en 

~sta serie vat·ió de 12 a 92 a/'fos (mujeres: de 16 a 92 a/'fos¡ 

hombres: 12 a 86 a/'fos) con una mediana para ambos sexos de 

50.3 a'Mos (hombt·es:55 a1'1os; muje,.-es:46.6 a'Mos). 

Es importante aclarar que la mayoria (95.7/.l se ubicb en los 

grupos de edad por arriba de los 30 af'1os y el 45.1% se 

encontró entre los 41 y 60 a/'fos (Tabla II. 
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TABLA 1 
EDAD DE PACIENTES COH HAHIFESTACIOHES OCULARES 

POR LEPRA C 1986-1990 ). 

GRUPO DE 
EDAD 

<AHOS> 
11-29 21-39 31-49 41-59 51-69 61-79 > 78 

HASCULJHO 3 8 15 11 16 5 5 

FEMEHJHO 1 4 2 4 11 4 4 

?O?AL 4 J.2 17 15 27 9 9 

Y. 4.3 J.2.9 18.3 16.J. 29 9.7 9.7 

?OJAL 

63 

39 

93 

J.9R 

FUEHJE:ARCHIVO DE LEPRA C.D.P. 



En relacibn con el tiempo de evoluci~n de la enfermedad, el 

72X la habia padecido por un peribdo entre 1 y 10 a~os y casi 

la mitad de los sujetos estudiados <47XI se situó en el grupo 

que refirió un tiempo de evolución corto (1 a 5 aNos) 

I I 1. 

<Tabla 

La ocupac i bn de los pacientes del sexo masculino fue 

predominantemente faenas agricolas o ~abriles y en el sexo 

femenino las tareas del hogar; de hecho, juntas esta tres 

actividades laborales sumaron 72:1. <Tabla IIII. 

F:especto al de origen, los cinco estados que 

predominaron fueron en orden decreciente>: Michoacan, 

Guerrero. Guanajuato, D.F. y EaOJ, de México y juntos 

agruparon al 65X del total de pacientes. Curiosamente estos 

mismos estados ocuparon los primeros cinco lugares en cuanto 

al lugar de residencia se refiere (en orden decreciente): 

D. F., GLterrero~ Edo. de México, M:=n"acAn y Guanajuato; ah! 

se estableció el 82X de la población estudiada. 

Un paciente fue originario de Granada, 

residencia es el D.F. 

EspaNa pero su lugar de 

La clasificacibn definitiva de los 93 enfermos mostrb una 

franca superioridad de pacientes lepromatosos: 79. 7'1. (74 

pacientes); el 20 X restante (19 enfermos) se dividió entre 

tuberculoides, 

IVl. 

En lepromatosos, 

casos dimorfos y casos indeterminados <tabla 

la reaccibn leprosa aparecib en 36 de ellos 

durante la evaluacibn clinica inicial <48.6Xl. En 29 fue 

eritema nudoso, en 6 eritema necrozante y solo un enfermo 

presentb eritema polimorfo; de ellos unicamente en 19 sujetos 
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TABLA 11 

TIDIPO DE EVOLUCIOH DE LA LEPRA EH 93 PACIENTES 
CON ltANIFESTACIOHES OCULARES POR LA ENFER"EDAD. 

e 19er.-1990 >. 

H~~rc18fi 
<ANOS> 

< 1 1-5 6-111 11-15 16-28 > 21 JOJAL 

MASCULJHO 1A 29 15 4 2 3 63 

FEMENINO 3 16 7 1 1 2 38 

JOJAL 13 45 22 5 3 5 93 

X 14 47.3 24.7 5.4 3.2 5.4 188 

FUEHJE1ARCHIVO DE LEPRA C.D.P. 



TABLA 111 
OCUPACION DE 93 PACIENTES CON "AHIFESTACIONES 
OCULARES POR LEPRA C 1986 - 1990>. 

OCUPACIOH MASCULIHO FEMEHIHO Y O J A L X 

CAMPO 27 -- 27 29 

HOGAR -- 26 26 28 

OBRERO 13 1 14 15 

COMERCIO 9 2 11 12 

CHOFER 4 -- 4 4.6 

EMPLEADO 2 -- 2 2.1 

PROFESJOHJSJA 2 -- 2 2.1 

JECHJCO 2 -- 2 2.1 

ESJUDJAHTE 2 -- 2 2.1 

IMP. FED. 1 -- 1 1 

LAUAHDERA -- 1 1 1 

DESEMPLEADO 1 -- 1 1 

J O J A L 63 39 93 199 

FUEHJE:ARCHIVO DE LEPRA C.D.P. 



TABLA IV 
CLASIFICACION DEFINITIVA DE 93 PACIENTES CON 

HANIFESTACIONES OCULARES POR LEPRA C 1906-1990). 

?lPO, GRUPO, UARl EDAD. MASCULIHO FEMEHlHO rorAL X 

L.L. Dl 1''USA PURA Y P 1 6 7 7.5 

L.L DIFUSA SECUHDARIA 6 4 J.8 1J. .8 

L. LEPROMA?OSA HODULAR 58 7 57 61.2 

LIPR?DtJOSO 2 -- 2 2.1 
DIMORFO 

?UBERC~LOJ DE 
(8 ) 2 6 8 8.6 

LEPRA ?UBERCULOJ DE 1 2 3 3.2 

CASO lHDE?ERMIHADO 1 5 6 6.4 

r o r A L 63 38 93 188.8 

FUEH?E:ARCHIVO DE LEPRA C.D.P. 



se pudo corro~crar tal reacción por histopatologia. Por 

otr-a parte, en 32 (34.4Y.l hubo antecedentes de episodios de 

reacción leprosa. 

En 59Y. de los pacientes (55 sujetos) hablan recibido 

tratamiento anterior con di~erentes medicamentos <Tabla Vl 

durante un tiem:o que varió entre un mes y 33 anos, en su 

gran mayoria por periodos irregulares. Pero 21 de esos 55 

en~ermos, dec!an naberlo tomado por un lapso que iba de 1 a 5 

anos y ello s~olica porque en 12.9Y. (12 pacientes) el 

resultado de nistopatolog!a haya mostrado una imagen 

modi~icada por el tratamiento. 

En la Tabla VI se muestra el tratamiento indicado para 

controlar la rea:ción leprosa tanto previo al registro en esta 

Institución cc~c el inicial. 

Ocho de los cases hablan recibido antes esteroide sist~mico: 

en 6 pacientes p~edisona 115 a 40 mg/dial; en uno 

betametasona 17 ~g IM c/8 diasl y en uno parametasona 

16mg/dial por ce~iódos de 15 dia a un ano. 

En un paciente tuberculoide se indicó en este Centro 

prednisona a dosis bajas con el objeto de impedir secuelas 

neur!ticas irreversibles. 

El resultado de la investigación en cuanto a incapacidad de 

las extremidades superiores pusb de mani~iesto que un total 

de 53 pacientes (56.9Y.l las padecieron y en ocasiones mas de 

una concurrió er un paciente dado. 
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TABLA V 
TRATA"IENTO PARA LEPRA INDICADO EN 93 PACIENTES 
CON "ANIFESTACIONES OCULARES POR LA ENFERl1EDAD. 

e 1986 - 1990 > 

MEDICAMEHTO<S> 
TRATAMIEHTO PREUIO TRATAMJEHTO 

HUMERO X HUMERO 

SULFOHA 17 18.2 11 

SULFOHA/RJFAMPICIHA 36 38.7 42 

SULFOHA/CLOFAZIMIHA 1 1.1 4 

POLITERAPIA PB <OMS> -- -- 1 

POLITERAPJA MB <OMS> 1 1.1 35 

IHICJAL 

X 

11.8 

45.1 

4.4 

1.1 

37.6 

T O T A L 55 59.1 93 1811 

FUEMTE1ARCHIVO DE LEPRA C.D.P. 



TABLA IJI 
THATAHIEHTO DE LA HEACCIOH LEPROSA 

EH 93 PACIENTES COH LESIOHES OCULARES 
( 1986 - 1990 ) 

TRATAHJEHTO PREUJO TRATAHJEHTO 
HEDJCAMEHYO 

HUMERO X HUMERO 

ESTEROJDE SJSYEMICO 8 8.6 --

TALIDOMJl>il 19 19.7 26 

COLCHJCJHA 1 1 --

T O T A L 19 29.3 26 

JHJCJAL 

X 

--

27.9 

--

27.9 

FUEHTE:ARCHIVO DE LEPRA C,D.P. 



Esto se muestra a continuación: 

l. Perdida de la sensibilidad en manos: 7.5% <3.3'l. total y 

bilateral, 3.3% unilateral, 1.l'l. bilateral y parcial). 

2. A-filamiento, separacibn e incurvamiento del mehique 8.6% 

es decir 8 pacientes (4 unilateral y 4 bilateral: 

respectivamente>. 

3. At1-o-fia: 

a.) Tenar: 33.3% (30.lX bilateral y 3.2X unilaterales). 

b.) Hipotenar: 26.B'l.· (23.6X bilateral y 3.2X 

unilateral>. 

c.> Inted:iseos:9.6'l. <todos bilate1-all. 

4. Ulceracion:3.2'l. 

5. Reabsorcibn bsea: 6.4X 

6. Garra cubital: 4.4% (2.2X bilateral y 2.2% unilateral). 

7. Garra mediana:2.2'l. <todos bilateral>. 

En esta presentación de resultados, hemos hablado de un grupo 

de 93 pacientes de lepra que tuvieron mani-festaciones 

oculares pero si nos apegamos al m~todo de investigacion en 

o-ftalmologla, debemos remitirnos no a 93 en-fermos sino a186 

ojos estudiados. 

Es por ello que en las tablas que a continuacion se 

presentan, los encabezados mencionan 186 ojos y los 

resultados numericos absolutos y en porcentaje se re-fieren a 

globos oculares analizados individualmente. 

Mostramos primero la tabla de lesiones oculares atribuibles 

di 1-ectamente a lepra <Tabla VIII y después la de 

mani-festaciones no relacionadas directamente pero asociadas 

con la en-fermedad <Tabla VIII>. 
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TABLA VII 
HAHIFESTACIOHES OCULARES ATRIBUIBLES 
A LA LEPRA EH 186 OJOS C1986-1990). 

ESJRUCJURA AHATOHICA HASCULIHO FEHEHIHO JOTAL 

I.PARPADOS V ANEXOS 
PILOSOS. 

*IHFIL?RACIOH 7 4 11 
*8LEFAROCALASIA POR 

A?ROFIA 2 2 4 

*LAGOFTALHOS 6 2 8 
*ECTROPIOH -- 2 2 
*TRIQUIASIS 4 1 5 

*ALOPECIA DE CEJAS 69 28 88 
ffHADAROSIS 39 .16 46 

II.CORHEA. 
*?RASTORHO DE SEHSIB. 63 32 95 

*(!, POR EXPOSICIOH 19 2 12 

*EHGROS. H. CORHEALES 2 2 4 
*{I. SUPERFIC. PUH?ATA 2 1 3 

*{!. IHTERSTICIAL -- 2 2 

*{!. ESCLEROSAHTE 1 -- 1 

III.APARATO LAGRIHAL. 
*<!UERATI TI S SECA -- 2 2 

IV.IRIS V CPO.CILIAR. 
*I RIJ IS CROHI CA 3 -- 3 

*SIHEQUIAS AHTERIORES 2 -- 2 

*SIHEQUIAS POSTERIRES 2 -- 2 

*LEPROHAS MILIARES -- 2 2 

*ATROFIA DEL IRIS 8 -- 8 

V.PUPILA. 
ilCOHTORHO IRREGULAR 3 -- 3 

tlMIOSIS SOSTEHIDA 2 -- 2 

VI. CH ISTAL IHO. 
~EP8SJTOi IRIDIAHOS H A SU A AHTERIOR 2 4 6 

*O~ACIDAft SUBCAPSULAR A ?ERIO 3 -- 3 

X 

5.9 

1 

4.3 

1 

2.1 
47.3 

24.? 

5.1.1 

6.4 

2.1 

.1.6 

1 

11.5 

1 

.1.6 

1 

1 

1 

4.3 

.1.6 

1 

3.2 

1.6 

FUEHTE:ARCHIVO DE LEPRA C.D.P. 



TABLA VI 11 
HAHIFESTACIOHES OCULARES RELACIOHADAS 
PERO NO ATRIBUIBLES DIRECTAHENTE A LA 

LEPRA C19B6-1990). 
ESIRUCIURA AHAIOHICA HASCULIHO FEHEHIHO TOTAL 

[.PARPADOS.-
*CHALAZIOH 2 -- 2 

11.COHJUMTIVA.-
~a~~y~¡1vn1s 24 16 49 

*PIERIGIOH 34 7 41 

111.APARATO LAGRIHAL.-
*DACnJ OCI SIIIS 

CRO JCA 2 -- 2 

IV.CRISTALINO. -
~~ft~lRf8RSUBCAPS. 9 6 15 

*X~,~~fftR SUBCAPS. -- 2 2 

*CATARAIA MADURA -- 2 2 

*AFASUIA POR 
FAC EXCERESJS 4 --· 4 

V.REUMA.-
*RETIHOPAIIA 

DIABEIJCA 2 4 6 

*R~~~~HA~l27L 2 2 4 

*COHO HIOPICO -- 2 2 

*AHGIOESPASHO POR 
HIP RIEHSIOH ARI. -- 2 2 

X 

1 

21.S 

22 

1 

8.6 

1 

1 

2. J. 

3.3 

2. J. 

1 

1 

FUEHIE:ARCHIVO DE LEPRA C.D.P. 



Ya se dijo que en la clasificacion definitiva del 

diagnostico, el BO'l. de los enfermos fueron lepromatosos y el 

20'l. restante 119 pacientes> correspondieron a los otros 

grupos de casos (Tabla IV). En estos ultimes el tipo de daNo 

ocular causado directamente par el bacilo se relaciono mAs 

frecuentemenete con infiltraci~~ palpebral, hipo o anestesia 

cornea!, excepcionalmente con alopecia de cejas o pestaNas, 

engrosamiento de nervios corneales y queratitis superficial 

puntata <Tabla VIII. 

Examinemos con detalle esta infcrmacion: 

A.I Grupo de casos indeterminados: 6 pacientes. 

1. Cinco pacientes con hipoestesia cornea! Cen uno de 

ellos fue hipaestesia binasal y anestesia total bitemporall. 

2. Uno con alopecia del tercio externo de las cejas. 

B.I Grupa de casos dimorfos: 

l. Dimorfos 

enfermos. 

cercanos al polo lepromatoso 

a.I Uno con alopecia de =ejas y pestaNas. 

IBLI: 2 

b.) Uno con alopecia de la cola de las cejas e 

hipoestesia corneal derecha y anestesia corneal 

izquierda. 

2. Dimorfos cercanos al polo tuberculoide CBTI: 8 casos. 

a.> Dos con hipoestesia cornea!. 

b.I Dos con infiltracib~ palpebral unilateral len uno 

adem~s hipoestesia ccrneal). 

c.) Un paciente presen~b la asociacibn de hipoestesia 

corneal de un ojo y anestesia en el otra asl como 

placas infiltrada~ eritemaloviolAceas en ambos 
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pArpados superiores. 

d.) Un enfermo con e~grosamientos de nervios 

corneales. 

e.> En un caso se encor.~n~i que1·atrti_s. sL1pe1·f'iC::ial 

punta ta. 

f.) En ot1·0 hipoestesia :orneal y dos perlas en el 

ir· is del ojo derecho tlepromatosas?>. 

C.> Enfermos en el polo tuberculoide: 3 casos. 

En uno hubb hipoestesia cor~eal y en dos anestesia cornea! 

total bilateral. 

Otras causas de infiltracibn palpebral aparte de las ya 

descritas en los casos dimor,:os, fueron los nodulos 

enc:mt1·ados en tt·es pacientes :epromatosos nodulares (en 

forma bilateral) y nudosidades en un enfermo lepromatoso 

nodular con reacción leprosa t::o eritema nudoso (también 

bilateral>. 

Siempre que hubb alopecia de pestahas tambi~n hubo de cejas, 

pe1·0 la alopecia total de cejas . oestaí'1as se p1·esentb solo 

en el 21X de los pacientes y en la mayorla 

lepromatosos difusos puros y pr:mitivos. A proposito de 

estos enfermos, en todas se encc~tro el referido aspecto de 

"ojos de nii'lo" con una esclet·a linpia. 

El lagoftalmos se encontrb en E ojos; en 7 ademls estuvo 

presente el signo de Benito Hernando < o de Belll y en uno 

apareció epifora asociada. 

El trastorno de la sensibilidad =01-neal en forma total fue 

un hallazgo en el 14X (26 ojos1; la mayorla <14 ojos>, 
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lepromatosos nodulares y di-Fusos pero también se encontró en 

los otros grupos de casos (ver antes • 

Los cuatro ojos con engrosamiento de los nervios corneales 

correspondiet-on a los de un pacien~e lepromatoso nodular de 

tres aHos de evolución y ademAs con ··eacción leprosa; y a los 

de otro paciente con lepra caso dimo-fo CBTJ. 

La queratitis superficial puntata se encontró en pacientes 

con lepra lepromatosa pura y prim:tiva 12 ojos) y en Ltn 

paciente dimor-Fo CBTl (un ojo). Finalmente, la queratitis 

esclerosante -Fue un hallazgo que se ~izo en un ojo (paciente 

con lepra lepromatosa nodular con =4 aHos de evolución sin 

tratamiento: Exp. M4187/89l. 

Como puede observarse, en la Tabla VII hay un paciente con 

lepra lepromatosa di-Fusa pura y pri~itiva en quien sus dos 

ojos mostraron una ruptura temprana '. de 8 segundos) de la 

pellcula lagrimaly desepitelización swoer-Ficial después del 

Oltimo parpadeo que se catalogó come o~eratitis seca; la 

relación de •sta con la lepra -Fue discutida en el capitulo 

III (sección de "aparato lagrimal"). 

La iritis crónica a-Fectó a tres ojos un globo ocular en el 

ya mencionado paciente con lepra lepromatosa nodular y 24 

a'Mos de evolución sin tn1tamientc y en dos ojos de otr-o 

en-Fermo con lepra lepromatosa no::!ula1- con 5 al'los de 

evolución. Este Oltimo sujeto, ~-esentó también sinequias 

anteriores, sinequias posteriores, atro-Fia del iris asl como 

un contorno irr-egular de la puoila (desplazamiento y 

anisocorial y miosis sostenida CExp. M4136/87l. 
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Se detectb pthisis bulbi en un aja y at•:fia bulbi en el otra 

ojo del paciente lepramatasa nadulat· y :4 af"las de evolucion 

sin tratamiento. 

Los depbsitos de tejido iridiana en la :l~sula anterior del 

cristalina en seis ojos se atribuyeran a iridociclitis 

crbnica can exacerbacibn aguda durante :os episodios 

reaccibnales; de hecha. en un paciente dos ajos) se 

diagnostico lepra lepromatasa nodular e~ reaccion leprosa 

tipo eritema nudoso de repetición y en :tro Idos ojos) fue un 

enfermo dimorfa IBL). En el paciente restante Idos ojos) del 

que ya se habló IM4136/871 hubo otros datos que sugerian 

iridaciclitis crónica avanzada como fueron : sinequias 

anteriores y posteriores, atrofia del i•1s, miosis sostenida 

y contorna irregular de la pupila. 

Las opacidades del cristalino fuet·on (e-, pacientes de mas de 

65 anos:• imputables a las cambios seni:es que habitualmente 

sufre este brgano de la refraccibn <Tabla VIII> pera en dos 

enfermos <tres ojos 1 CM4136/87 y M4:87/89l se encontraron 

opacidades subcapsulares antet·iores apa•entemente debidas al 

proceso inflamatorio del iris y cuerpo ciliar causada par la 

lepra. De hecho, la edad de ello fue relativamente menar que 

la de los dem•s: 32 y 58 af"los respecti~amente <Tabla VII>. 

En cuanta a las manifestaciones no t·elacionadas con lepra 

<Tabla VII Il, la afaquia secunda•ia a facoe:<eres is 

(procedimiento para extracción de la catarata) fue indicada 

por la presencia de catarata senil. 
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Eri ningC.ín caso se '1izo ~1.l1alla~~o•:deéda~o ~~Lll~t::•a nl.vel del 
~- : ,;:-·' :_;_·~' • • «',:-" __ : - -.:". 

de ojo at1:ibuij:i1.~;~a<é·7~'\\eí:fr/:·~i60 n';~5;l:Ji;,i;, "a .6t;·~s 
• - > ;..;·;·~,,\ --!,'.' ;::i :-·.'',:e~·,,:¿; •<:•1::.-:/• .'.~ ." ·:.·~:~t:{. -,, •<e; 

(diabetes; deigeneracl.6ñ '.illa.c::urar.· }seí)HT\ íllfopiá··e ·· ": .,,."_·_: .· .. ·,. 

fondo 

c:aL1sas 

hipertensión arterial}~; 

La 1·azon de incluir al ptet'igion, la conjuntivitis c·t·onica y 

la dacriocistitis cronica dentro de esa taola se comentar• en 

la pro:dma seccion sobre "Discusion de los resL1ltados". 

En la gr•fica de barras de la p~gina siguiente, mostramos 

el desenlace que se obtuvo sobre la investigacion de la 

agudeza vi sL1al. En solo 6.3X se encontró que esta fue de 

20/200 (ceguera legal). 

Las causa mls frecuentes de tal ceguera fueron cata1·atas, 

afaquia postquir8rgica, miopia gt·ave, pthisis bulbi y 

queratitis esclerosante. Curiosamente, la queratitis 

intet·sticial no causo en la paciente que la padec:ia, Ltna 

reduccion de la agudeza visual a nivel de ceguera COD:20/60; 

01:20/40). 

Catorce de los 93 enfermos <15Xl usaban corrector ocular, la 

mayoria por miopia <5Xl el resto por presbicia, 

hipermetropia y astigmatismo. Como se dijo, en dos enfermos 

C2.1Xl hubo antecedentes quir8rgic:os de facoexc:~resis. 

La respuesta pLtpi lar ~ la luz fue normal en 180 ojos 

C96.7Xl;d~bil en dos ojos (1.1Xl y ausente en 4 ojos (2.2X); 

dos de estos 8ltimos fueron por pthisis bulbi y dos m•s por una 

respuesta pupilar paradojica a la luz. 

Para concluir, mencionar~ que la tonometria por el m~todo de 

aplanamiento de Sc:hiotz fue normal (10 a 20 mm/Hgl en 184 

ojos C98.9Xl y baja (menor de 10 mm/Hg en dos ojos) (1.1Xl 
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por phi tisis bulbi <EHp. M4187/89l. 

Considero que este es el momento adecuado para resumir las 

conclusiones a las que llegamos con el presente tr-abajo de 

investigación. 

IV.DISCUSIDN DE LOS fi:ESULTADOS. 

Las mani-Festaciones oculares de la lepra ne han perdido 

vigencia tal como lo muestran los resultados de este trabajo¡ 

su estudio deberla proseguir ya que aDn =~edan muchas 

cuestiones por resolver. 

Creo que todo paciente con lepra debe tener aparte de la 

evaluación o-Ftalmica inicial, revisiones cada seie meses en 

circunstancias ideales b por lo menos anualmente :ara 

detectar tempranamente y prevenir mayor daNo as~ como evaluar 

a -Futuro lo que se ha dicho acerca del impacto =~e el 

tratamiento sist~mico contra la lepra, tiene sc=re el avance 

de la iridociclitis crbnica insidiosa con mani-Festaciones 

clinicas minimas ó incluso cuya evolucibn es si:enciosa. 

Algunos de los objetivos que nos propusimos -Fue,-on cumplidos 

pero otros no. Recapitulemos cada uno de ellos: 

a.) Determinar cuales son las mani-Festaciones oculares m•s 

-Frecuentes en lepra: 

Las cinco lesiones oculares m•s -Frecuentes en nuest1-a 

investigacibn -Fue1-on (Tabla Vlll en orden descer:dente: 

lo Transtornos de la sensibilidad corneal. 

2o Alopecia de cejas. 

3o Madarosis. 

4o Queratitis por eHposicibn. 
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5o lnfiltracibn palpebral. 

b.) Definir en qu~ tipo de lepra se presentan tales 

manifestaciones con mayor regularidad: 

Estos hallazgos fueron m•s frecuentes en la lepra 

lepromatosa, casi en el BOX y de ella en la forma nodular. 

Ello tiene capital importacia ya que es la que predomina en 

nuestt-o pal.s. 

c.) Investigar en que grupo de edad y sexo aparecen 

habitualmente: 

En ~ste estudio los grupos de edad m•s afectados estuvieron 

por arriba de los 30 a~os y en particular los que se 

encontraron entre los 41 y 60 a~os. 

El sexo con mayor n<'.tmero de manifestaciones fue el masculino 

y ello dependio, en parte, del n~mero relativo mayor de 

hombres 168XI comparado con las mujeres enfermas y quizA 

también del tipo ¿e ocupación implicado ya que las 

actividades en el campo exponen al sujeto a mayor traumatismo 

y daNo de los ojos especialmente en pacientes con hipoestesia 

cornea! y queratitis por e::posicion. 

La ocupacion es ademAs un reflejo del tipo de pacientes con 

lepra que acuden a este Centro. 

d.> Intenta1- relaciona1- el tipo de lepra con el tipo de daNo 

oftalmico: 

Este punto resulta particularmnete dificil de contestar ya 

que como se dijo, solo el 20/. de los pacientes 

correspondieron a otros grupos de casos distintos de los 

lepromatosos y ello indica que se necesitan investigaciones 

con UQ mayor nCtmero de enfermos en general y sobre todo 
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tuberculoides, dimorfos e indeterminados en especial. 

A pesar de lo anterior, fue evidente que el transtorno de la 

sensibilidad cornea! representó la Onica manifestación de 

los tres enfermos tuberculoides. Sin embargo en los 

pacientes .D.Q polares la cuestion se complica. 

Los casos indeterminados presentaron hipoestesia y en uno 

alopecia parcial de cejas lo que sugiere que su inmunidad se 

definiahacia el polo lepromatoso. 

Los casos dimorfos igualmente dependen de que tan cerca est~n 

de uno u otro polo. Los próximos al extremo lepromatoso 

(BLI mostraron también alopecia de cejas y pestaNas e hipo o 

anestesia corneal mientras que los ubicados en forma contigua 

al polo tuberculoide presentaron hipoestesia cornea! e 

infiltracibn palpebral en un paciente bilateral y en otro 

unilatet-al. 

Esto Oltimo pone de manifiesto que la simetria o asimetria 

del da~o no es orivativo, en el caso del ojo, de un tipo 

polar en especial. De hecho, algunos enfermos llegan a 

a pt-esentar hipoestesia corneal de un lado y anestesia del 

otro b incluso hipoestesia en un sitio y anestesia en otra 

zona dentro de la misma cbrnea (ver capitulo IVI. 

Hay tres enfermos dimot-fos catalogados como BT que hacen mas 

elocuente el concepto sobre su inestabilidad inmunológica: en 

uno de ellos se descubrió engrosamiento de los nervios 

corneales; en otro queratitis superficial puntata y en uno 

mas perlas en el iris del ojo derecho. 
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Estos pacientes con daHo ocular caracteristico de la 

invasión del ojo por el bacilo <un evento propio de los 

énfermos lepromatosos) pero con estructura histc:ógica 

semejante en algunos aspectos a la de los tuberculoides 

indica que seguramente se desplazaban a lo largo del esoectro 

desde las cercanias de un polo CBLI hacia las inmediaciones 

del otro CBTI y es por ello que hasta nivel ocular los casos 

dimorfos comparten caracter!sticas de ambos extremos. 

e.) Determinar en la forma mas precisa posible el tiempo de 

evolucion de la enfermedad en los pacientes antes de 

presentar la o las manifestaciones a nivel ocular: 

No fue posible correlacionar el tiempo de evolución con el 

tipo y gravedad de daHo ocular quizA porque en una enfermedad 

como es la lepra, resulta dificil precisar su momento ce 

inicio no solo por parte del médico sino hasta por el m:smo 

enfermo. 

Aunque parece obvio lo mencionado en el capitulo I acerca de 

que hay una relación directa entre estos dos factores !tiempo 

de evolucion y gravedad del daNol sobre todo porque casi el 

50% de nuestros enfermos tenian entre 5 y 10 aNos de 

evolucion; es probable que existan otros elementos implicados 

y a ellos se deba cierta variacion de origen individual o 

resistencia particular del globo ocular al da~o. 

Tenemos el ejemplo de un paciente lept-omatosos nodulat- de 32 

aNos de edad que afirmaba tener cinco aNos de evolución y 

cuyas manifestaciones oculares eran gt-aves CM 4136/871: por 

~tro lado un paciente también nodular con 24 aHcs de 

evolución sin tratamiento que también tenia un extensc daHo 
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en ambos ojos incluso al grado de 

desorganizacibn y degeneracibn de las estructuras oculares \~ 

4187/89> y en tercer lugar otro enfermo nuevamente leproma:~so 

nodular con 35 a~os de evclucibn e hipcestesia ccrnssl 

bilateral, lagoftalmos, conjutivitis y signo de Ben:~o 

Hernando unilateral <F2746/89l. Finalmente dos pacientes =on 

17 y 22 a~os de evolucibn respectivamente sblo mostra~~n 

alopecia de cejas y pesta~as CF2740/89 y M4163/88l. 

Para dejar en claro ~ste punto se requieren estLt<:i: ~s 

longitudinales que pongan al descubierto factores de riesgo 

y quizA con ello, 

valor pronbstico. 

tambi~n se encuentren algunos elementos de 

f.)Definir la frecuencia de lesiones que potencialme,te 

amenazan la vista de los enfermos con lepra: 

Se dijo al inicio qLte de los 151 pacientes con le::ra 

evaluados, el 38% fueron sanos en el aspecto ocular y el :2~ 

restantes mostraron alguna clase de dano oftAlmico debido a 

lep1-a. 

En principio ~sta cifra resume todos los hallazgos hechos sin 

tomar en cuenta cuAles tiene mayor importancia. 

Coincidimos con Lamba 139) en que deben clasificarse las 

lesiones no por la estructura anatbmica afectada sino por el 

riesgo que potencialemnte entra~an a la visibn CF'5T: 

potential sight threatening lesions). 

De ésta forma se tendria que excluir las llamc:::ias 

manifestaciones de interés académico <madarosis, queratitis 

superficial puntata, eng1-osamiento de los nervios corneales, 

blefa1-ocalasia etc) y deja1- las que eventualmente amenazar. la 



vista Chipa b anestesia cor~eal, querat1tis p6r exposicibn~ 

lagoftalmos, iritis crbnica activa y:.sLls seé:úelasl • 

No porque las primeras no en el 

diagnostico, 

como mecanismo de dal'lo sever·o. 

Asi de los 151 pacientes (302 ojos), 93 1186 ojos) mostraron 

da~o ocular 162%) pero si sblo tomamos las manifestaciones 

"F'ST" nos quedar·ia un total ce 43%. Ai:m asi, 43% es una cifr·a 

muy alta de lesiones que pueden llevar a la ceguera; sin 

embargo tenemos que admitir que en t~rminos reales tal 

porcentaje es todavla menor ya que como se revisó en la 

secciOn de resultados, en unos pocos pacientes concurrieron 

varias manifestaciones severas y por otra parte, muchos sOlo 

mostraron datos insignificantes como alopecia de cejas O 

pestaHas. 

g.)Obtener la frecuencia y tipo de dal'1o que habitualmente 

caLlsa ceguer·a <agudeza visual menor de 20/200) en estos 

enfermos: 

Ahora bien, al hablat· de ceguet·a legal (20/200 O menos), las 

causas mas frecuentes en nuestro estudio fueron: catarata 

se ni 1, afaquia post-quir~rgica y miopia grave. Ni ngLma de 

ellas relacionada directamente a la lepra y por ello, 

nuevamente concordamos con Lamba (39) en el sentido de qLle la 

inclusibn de la catarata en las estadisticas de dal'lo ocular 

por lepra, distor•iona los resultados. 

Tendriamos que hacer excepcibn de los casos con opacidades 

subcapsulares anteriores asociadas a iridociclitis crOnica y 



en las que tales opacidades sur;ieron a. E!dad m.as temprana que 

la esperada y tambien record.ar ~'..le en· o.t'i'as 6 ajas hubo 

depositas de tejida iddiana·er;-l·a capsL1la anterior del 

cristalino cama signo inequ!vac: de iritis y sus secuelas 

<Tabla VII>. 

Es par lo anterior que si en esta investigaciOn nos 

circunscribimos a las causas o: cegue1-a de los pacientes con 

lepra atribuibles dnica y exc:_sivamente a éste enfermedad, 

nos quedarlamos con: querat:tis esclerosante Cun ojo), 

atrofia bulbi Cun ojo), phtisis oulbi <un ojo), opacidades 

subcapsulares anteriores del cr:stalino secundarias a 

iridociclitis cronica activa (~ojos). Ello suma en total 6 

ojos de 151 pacientes 1302 ojos es decir 1.9X. 

Pero de nueva cuenta. solo se trato de dos pacientes en los 

que sus 4 ojos compartieror todo este da~o y por ello 

representaria sólo 1.3X de ceg~e~a. 

h.llnvestigar el tratamiento ~-evio Csi fue indicado) antes 

de acudir al Cent1-o PascL,;;, y el que se pr-escribio al 

inicio en ésta institucit, asl como la frecuencia de 

incapacidad en las extrernicades superiores causada por la 

enfermedad y la influencia c~e ésto tuvo sobre las 

manifestaciones en el ojo: 

En el 59X se indicO un tratamiento previa y algunos lo 

siguieron aunque aparenternenta irregular; la 

histopatologla en 12X mostr~ imagenes modificadas por el 

medicamento.A pesar de esto, ~o permitiO concluir si tuvo 

inflLtencia sobre las manife~taciones oculares en estos 

enfermos. Con respecto al t1-at.:.niento inicialmente pi-escrito, 



casi el 40X recibieron politerapia multibacilar segQn el 

escuema de la O.M.S <ver cap. VII>: como el estudio fue de 

disel"to transversal, nos impide suponer si esto es suficiente 

para impedir la progresion del da~c ya presente. 

En relacion a la incapacidad en miembros superiores, 

la presentaron en grado variable v predominaron los 

trtficos a nivel tenar e hipotenar. 

Aunque no correlacionar-en con el grado de afecciOn 

el 56X 

cambios 

OCLllar. 

ello debe alertarnos porque como ya se dijo, un paciente que 

de por sl tiene alteraciones en la sensibilidad con 

trafico y tr-aumatico de las 

suoeriores aunado a ceguera, deber ser vigilado estrechamente 

con el objeto de evitar cualquier avance tanto a nivel ocular 

cerno en las extremidades toracicas. 

Es un hecho que la ceguera perpet~a éste tipo de dal'1o y 

aunque ya se dispone de programas para rehabilitar a estos 

en.;:ermos (cap. VII), siempre serA mAs económico prevenir un 

deterioro mayor. 

i.JAveriguar si existen otras lesiones oculares que aunque no 

sean debidas a la lepra se asocien a ella y de 

for-ma puedan r-epercutir sobre el dal"to al ojo: 

alguna 

Las manifestaciones no debidas a lepra pero que en ésta 

investigacion estuvieron relacionadas con ellas fueron: la 

conjuntivitis crOnica, la dacriocistitis cronica y el 

pterigiOn. Acerca de la catarata ya hemos comentado. 

En cuanto a la conjuntivitis crOnica, parece que influya la 

ocupacibn de los enfermos, sobre todo porque las actividades 
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en el campo implican contacto ambiental y en algunos casos 

infección secundaria. Ello prediscone a mayor daho. Si 

existen ademAs ~lceras corneales debidas a queratitis por 

exposicion asociadas a hipoestesia, la cuestibn se complica. 

Por otro lado, en dos casos se descubrió dacriocistitis 

crónica y tal situación es indispensable erradicarla sobre 

todb en pacientes que serAn sometidos a cirugia con el objeto 

~e impedir asi infecciones graves del ojo, 

El pterigibn se incluyo debido a que representa un tejido de 

neofoi·macion que modifica el cont.or·no habitLlal del globo 

cicUlar y. ello impide la correcta dist.-ibuciOn de la pelicL1la 

lagrimal lo que genera zonas con desecación sobre todo en sus 

porciones inferiores y periféricas. 

Si dicho pterigiOn, estA cerca de la córnea O la invade, tal 

desecación da lugar a perdida de la continuidad en el 

epitelio cornea!. Es lo que se conoce como Dellen corneal lo 

cual puede ser grave si existe ademAs trastorno de la 

sensibilidad en dicha estructura O infección. 

j.lConocer que proporción de pacientes en reacción leprosa 

presentan manifestación ocular relacionada a ella. 

Aunque hubo a.lgunos enfer·mos con antecedentes de reacción 

lepr·osa <341.l y varios incluso con reacción durante la 

evaluación ocular (48%)' ninguno presentó iridociclitis 

aguda, epiescleritis O escleritis asociadas a tal episodio y 

por ello no se pudo determinar la frecuencia de estos cuadros 
\ 

patológicos. 
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Sin embargo, fue evidente que algunos c:~ da~o severo al iris, 

cuerpo ciliar ó con depósitos de tejido iridiano en el 

ct-istalino sufrieron inflamacion ct-onica cel it-is qui za 

aunada a la de los estados agudos de la reacción leprosa, en 

un momentodado de su evolución. 

k.) El que 

expediente y asi 

proponemos seria ~til 

seguir a los pacie~~es; 

pat-a ane:·:ar al 

de esta manera 

se tendria un registro de los hallazgos en cada cita anual 

b semestt-al. 

Los qLle por ejemplo, presenten manifestaciones de interés 

especial como perlas del iris, engrosamiento de los nervios 

corneales, iridociclitis aguda, epies:isritis ó escleritis 

durante la reacción leprosa podrian ser observados con mAs 

ft-ecuencia y asi por cada revisión pe-iOdica utilizar una 

hoja; de esta forma se tendria la hist:r:a oftalmica de cada 

paciente en el orden de las fechas en o~e fue examinado. 
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Alopecia del tercio 
externo de las cejas. 
Paciente lepromatoso 
nodular. 
(Cortes!a Dr.J.Alvaro 
Peñaloza y Dra.Martha 
Ornelas). 

Infiltración palpebral en 
un enfermo con lepra 
lepromatosa nodular. 
(Cortes!a Or.J.Alvaro 
Peñaloza y Or.Jesús Hdz.) 

Alopecia total de 
cejas y madarosis 
en paciente Iepro­
matoso difuso. 
(Cortes!a:Dr.Armando 

Medina B.) 



11.EXPOSICION DEL OJO POR DAÑO 
NEURAL ( V PARES ) . 

Ectropión,par~lisis facial ,queratoconjuntivitis 
por exposición en un paciente lepromatoso.Signo 
de Benito Hernando 6 de Bel!. 

(Cortesia Dr.J.Alvaro Peñaloza) 

Alopecia de cejas,madarosis,par~lisis facial y 

lagoftalmos.Signo de Benito Hernando en una pa­
ciente lepromatosa difusa. 

(Cortesia Dr.Armando Medina) 



11.EXPOSICION DEL OJO POR DA~O 

NEURAL ( V y VII PARES ). 

Ectropi6n,lagoftalmos y eversión del punto 
lagrimal en un paciente dimorfo (BT). 

(Cortesra Dr.Octavio Flores) 



Lepromas esclerocorneanos. 
Manifestación evidente de 
invasión del ojo por el 
bacilo en pacientes lepr~ 

matosos. 
(Cortesra:Dra.Obdulia 

Rodrrguez). 

Pthisis bulbi en el ojo izquierdo 
y atrofia bulbi del derecho. 
Paciente lepromatoso con 24 años 
de evolución sin tratamiento. 
(Cortesra:Dr.Fermrn Jurado y 

Ora.Marra Eugenia Córdova). 



IV.INFLAMACJON DEL OJO DURANTE LA REACCION LEPROSA. 

Epiescleritis difusa en un 
enfermo con reacción leprosa 
Cortesia:Dr.Arturo Guarneros). 

Escleritis Nodular.(Cortesia: 
Dr.Arturo Guarneros). 



Uve!tis anterior durante 
un episodio de reacción 
leprosa. 
(Cortes!a Dr. Arturo 

Guarneros). 

Iridociclitis aguda propia de 
la reacción leprosa.Obsérvese 
la hiperhemia conjuntiva! que 
invade la región pericorneal; 
dato cl!nico de inflamación 
intraocular.(Cortes!a Dra.O.Rodr!guez). 
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