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De entre las numerosas y variadas:.facetas.que  presenta la
lepra, las que conciernen al- invaluable:-organo.de la vista han
sido desde hace tiempo relegadas;al punto que ni el meédico
general y con frecuencia tampoco el oftalmélogo les otorgan
importancia.

Por otro lado, el dermatoleprologo sabe que existen y con:
adecuados conocimientos en éste campo, se encontrard lo
suficientemente capacitado para diagnosticar,prevenir .y |,
dentro de los l!imites de su especialidad, tratar en un primer
nivel de salud muchas de e!las. :

Las =acciones conjuntas de diversos profesionales cobran en
ésta drea del conocimiento médico una de las mds notables
"simbiosis",en beneficio del paciente,ya que ademas de los
antes mencionados especialistas juegan un papel también
determinante el neurdlogo,el cirujano plastico y el
rehabilitador.Su importancia en el campo de la Oftalmologia
debiera ser tal que a decir de Guarneros (166) "las lesiones
causadas por la lepra a nivel ocular constituyen todo un
modelo en conjunto de las numerosas entidades clinico-
patologicas 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
catastr&ficas (aunque por fortuna ocasionales) consecuencias
del dafo 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 elle creoc que es importante establecer una
casuistica propia del Centro Dermatolégico "Dr. Ladislao de
La Pascua" sitio de origen de la Escuela Mexicana de
Dermatoleprologia.

Con tal motivo,el presente trabajo incluye una revision (que
en forma modesta analiza lo publicado hasta el momento de
escribir éstas lineas) asi como una investigacion que intenta
esclarecer cudles y con queé frecuencia xparecen las
manifestaciones oculares en pacientes del lepra que acuden a
consulta por primera vez.

Dentro del ya aludido marco tedrico, se ha pretendido
compendiar en lo posible las comunicaciones mas importantes y
representativas de la literatura mundial y con el objeto de
otorgarle un enfoque didactico,presentar por separada en
forma de capftulos los datos de mayor relevancia segdn el
mecanismo de dafo implicado.Aunque en realidad, varias
lesiones pueden coexistir en un mismo enfermo y es importante
saber reconocerlas.En é&ste @ltimo sentido, se puso particular
atencién a un capitulo donde en forma concreta quedan
expuestos los puntos indispensables a investigar del exdmen



ocular y la manera de efectuarlo metodicamente asi como la
rehabilitaciéon de la ceguera en lepra.

Para. .no extenderla hasta el infinito y pueste que existen
excelentes revisiones al respecto tanto en libros de texto
(8,133 como en tesis de post-grado 193,102,134, 162)
decidimos omitir secciones que han caracterizado a otros
trabajos de tesis =sobre el tema dedicadas a ta lepra en
genera! y por ello remitimos al lecter para que las analice
si es que no tiene concocimientos previos acerca de ésta
apasionante enfermedad.

Espero que el contenido de la presente investigacion
contribuya en algo como aportacidn que ayude a comprender
éstas manifestaciones y motive el interés en la continua
busqueda y actualizacidn sobre lo ya escrito.

Finalmente, deseo expresar mi sincero agradecimiento a ta
Srita. Victoria Rojas por su valiosa colaboracion en la
transcripcion de éste ,trabajo y la Dra. Marfa del Pilar
Ramirez Mendoza por la revisién del texto.

En la seccidn de iconografia haré una mencien especial a
todos Jos médicos que amablemente me facilitaron material muy
{lustrativo de su acervo clinico-fotogrdfico.A todos ellos
muchas gracias.

México,D.F. Primavera de 1992.



Ao I'NTRODUCCTION

B. EPIDEMNIOLOGIA

"Sdlo con el corazbn se
puede ver bien; lo esencial es
invisible para los ojos"

Antoine de Saint-Exupéry,
"El Principito”.



A. INTRODUCCIQON
"No . existe enfermedad que tan frecuentemente de 1lugar a
desdrdenes del ojo, como la lepra”. Tal concepto corresponde

a los noruegos Bull y Hansen gquienes en 1873 publicaron su

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

Esta idea seguramente no era nueva y como ejemplo baste decir
que en 1897 el eminente oftalmdlogo mexicano José de Jesls
Gonzdlez meciond, citado por Rodriquez (2), que "la fisonomla
de los leprosos manchados se caracteriza por la calda de
cejas y de las pestafas, notdndose en la conjuntiva idénticas
modificaciones a las observadas en la forma nodular®.

For ello, 100 aflos despuds es posible afirmar que las

manifestaciones oculares de la lepra conservan un interés tan

particular que adn motivan investigaciones a veces hasta
sofisticadas sobre campos tan diversos como son la
epidemiologia, la cllnica, el manejo y los mecanismos de daho.
Cuya vertiginoso ritmo de publicacidn, aparentemente no
terminard prontoy como se verd en los siguientes capltulos
que conforman la presente revisian, existen todavia grandes
interrogantes por respondet.

De hecho, Malaty (3) menciond recientemente, que aunque
cllnicamente estan bien documentadas las lesiones oculares en
lepra, poco se conoce acerca de su patogénesis. Los estudios
histoldgicos 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

enucleacidn.

8]



En realidad, no hay comunicaciones de los cambios histolégicos
en etapas tempranas y por ello se han diseflado modelos
experimentales de infeccidn en animales con el objeto de estudiar
sus ojos.

El mejor motivo para ello es, como menciona Reddy que en
fases iniciales, el dahko a los tejidos oculares generalmente
no produce sintomas y por ello resulta esencial que todos los
pacientes con lepra’ deban examinarse cuidadosa Yy
peribdi:amenté para de ésta manera, detectar, tratar
oportunamente y prevenir serias complicaciones que pueden
llevar a la ceguera(4).

Los problemas visuales en pacientes con lepra frecuentemente
sabrepasan en severidad a los de sujetos que aunque los
padecen no tienen la infeccidn

La vida de 1los enfermos con lepra en particular del tipo
lepromatoso es (& deberia ser) de constante cuidado y atencion
para las areas del cuerpo que sufre anestesia; todo ello con
el objeto de evitar el traumatismo filsico. Tal vigilancia de
las extremidades es indispensable en las actividades
cotidianas.

AlLn la menor herida O abrasidn conduce a la eventual pérdida
de tejido y daMo permanente en la funcidn. La ceguera aMade
asl una carga inmensa a éstos desafortunados individuos vy
frecuentemente el dabio visual acelera las complicaciones de
una enfermedad crénica e incapacitante como es la lepra (5).
Los factores culturales, geograficos y principalmente socio-
ecohomicos aln  constituyen barreras para el desarrollo de

programas al respecto. Con el r&pido crecimiento de la



poblacidn en palses donde la lepra es endémica, la cantidad
de enfermos se incrementa trapidamente. A ello, debe agregarse
el insuficiente acceso a la atencidén oftalmica en tales
lugares.

El nimero de personas ciegas a causa de la lepra no se conoce
con certeza ya que a los afectados por miltiples deformidades
en ocasiones se les oculta de la sociedad por familiares vy
amigos del enfermo(b).

Los signos oculares varian mucho en los dos tipos polares de
lepra:

~En lepra lepromatosa las lesiones mas comunes incluyen:
madarosis, lepromas de los padrpados, cornea, limbo, esclera,
iris y cuerpo ciliar, queratitis punctata, queratitis
intersticial, anestesia corneal, epiescleritis, escleritis y
las secuelas de iridociclitis aguda & de iridociclitis
crédnica plastica. En ocasiones acompafladas potr catarata,
estafiloma vy desorganizacidn completa del globo (pthisis
bulbi) (7). Alopecia de cejas y madarosis asi como anestesia
corneal también se encuentran en los casos difusos donde par
cierto, hay pocas lesiones oculares, incluso se observa en
estos casos los llamados "ojos de nifio" (Olivera-Lépez) con
la esclerdtica muy limpia, azulada y sin vasos
sanguingos(B); un “"brillo exagerado” a decir de Lucio ¥y
Alvarado quienes tambié&n anotaron que la calda de cejas y 1la
pa&rdida de la sensibilidad corneal tiene valor diagndstico en
éstos casos(9). Sobre tales enfermos, Jos& de Jesls Ganzale:z

menciond la infiltracidn palpebral a la que 1llamd seudo-



mixedema leproso (9b).

-En lepra tuberculoide y casos indeterminados, la mavoria de
lesiones son debidas a pardlisis facial & dafio del trigémino:
lagoftalmos, queratitis por exposiciaén, dlcera y
cicatrizacion corneal, perforacian, hipopién y
endoftalmitis(7,10).

Las manifestaciones de los casos dimorfos dependeran de qué
tan cerca estén de alguno de los polos.

El glaucoma asi como la afeccidn de la retina y coroides no
son comunes (&) de é&sta manera, la enfermedad casi
exclusivamente afecta al segmento anterior y ello, implica
que muchas de las manifestaciones se pueden diagnosticar con
cierta facilidad. Frobablemente hasta prevenirse (11).

Sin embargo, un problema aparte 1o constituye la 1llamada
iritis crdnica plastica que parece desarrollarse durante el
curso de la lepra lepromatosa en forma lenta, silenciosa vy
resistente a la terapéutica con la que se cuenta; ellao
permite el desarrollo de daMo ocular severo(i0).

En &ste aspecto, la esperanza de que el tratamientao
sistédmico para la lepra aporte algln beneficio al controlar
ésta variedad de iridociclitis ha llevado: primero a un altao
nivel de optimismo; luego & comunicaciones contradictorias y
finalmente a cierto grado de pesimismo (12). Solo el tiempo y
la experiencia mostrard si  los actuales esquemas de
tratamiento combinado tienen utilidad para detener su

inexorable evolucion,

w



B.EFIDEMIOLOGIA
A.)Etapa pre-sulfonica:
Lyder Barthen de Noruega, en el 8vo. conareso Iﬁternacimnal
de Oftalmologla de 1894 presentd su trabajo "Las enfermedades
leprosas del ojo" y sostuvo una frecuencia tan alta como 98%
de daMo ocular{(13).
Finkerton en 1927(14) menciond® que "todos los pacientes tarde
& tempranc estaran afectados por las complicaciones oculares
de la lepra".
Diez aMos antes, en 1916,Chance considerd que el dafio ocular
por lepra era de 75% y debido a ello Elliot en 1920 sugirid
que la falta de acuerdo entre los distintos autores era tan
grande que la dnica explicacidn probable para ello era la
existencia de variaciones regionales motivadas por diversas
circunstancias en diferentes partes del planeta(il).
En 1933 Aparisi Gijdn comunicd un 657 de lesiones oculares
en el Sanatorio Fontilles (13) y en 1946, tanto De Barros(1i3)
como Harley(1é) efectuaron estudios epidemioldgicos en dos
palses de Latinoamérica. El primero, en el sur de Brasil,
encontrd Qque el 657 de los pacientes lepromatosos y el 2% de
los tuberculoides mostraron daMo ocular y el segundo en la
colonia de lepra de Palo Seco (Panamd) indicd que el 90% de
sus enfermos tuvieron tal tipo de afeccidn oftalmolégica.
Aunque estas dos investigaciones se hicieron en la é&poca
inicial del tratamiento sulfdnico, es factible gue muchos de
esos enfermos no lo hayan recibido y constituyen una muestra

clara del grave transtorno que sufrian.

»



B.)Datoé recientes:

En' 1981 - la fundacién Fadre Damiidn de Bruselas publicd  las
estadisticas mundiales de pacientes con lepra mismas que
artvojaron un total de 4,234,602 enfermos de lepra y a pesar
de lg meticuloso de su registro, por lo menos Vietnam, ambas
Coreas y gran parte de China no fueron inclulgas(17).

En Junioc de 1987 Lechat v colaboradores, de la Universidad
Catdlica de Lovaina(iB) comunicaron sus rasultados acerca
del nimerc de casos registrades en el mundo: 9,254,817,
Encantrd que el 87%4 de los enfermos viven en AFrica y Sudeste
asiatico (zonas endémicas).

S8inp embargo, para Binford(17) estas cifras son relativas vya
que en paises donde 1la lepra es endémica se deberila
cansiderar que el nlmero de enfermos es el doble del gque se
reporta oficialmente y basado en ello, estima que el niamero
global de casos con lepra bien padria ser de 15 millanes.

Tal idea concuerda con la del comitd de expertos de la
OMS;en su reporte de 1977 admiten como dato probable 12

millones de individuos enfermos si se incluye el gran

reservorio que se piensa existe en China (11) . Finalmente
admitiendo lo gue menciona Holmes(é) de que de el 10% al

507 de los enfermos con lepra desarvollan complicaciones a
nivel del &rgano de la visidn y con una cifra total alta pero
atin conservadora de 10 millones de enfermos: entonces de 1 &
S millones de pacientes reguieren & requeriradn atenciédn en
este aspecto.

Puesto que este punto es incierto, revisemos & continuwacidn

las estadisticas que brinda la literatura mundial.

~1



ESTADISTICA MUNDIAL DE DANO OCULAR POR LEPRA.

TIPO DE -
- ONTINENTE,PAIS ¥ % ANO O
REF |ano |CONTT E,PA POBLACION % DE DANO OCULAR
Mo. DE PACIENTES
SELECCIONADA [TOTAL| L.L.| OTRAS
AMERICA
19 [1974 BRASILC108) L 72 77 %§ zg
LI 5@
15 (1977 PANAMAC48) L 95 |1e@ 15
28 (1985 E.U.R.{55) E 73 -- --
AFRICA
21 |1964 GHANAC193) E/L a6 14 32
13 |1961] TANGANICA{1212) L 8.3| 6.6|LT 1.6
L1 @.88
22 (1978 UGANDAL898) L 21 52 |LT 3g
23 |1978| MALAHI(8,325) U/E/L 6.3| -- —
ASIA
INDIA
24 1 <6@) 78 -— -
igﬁ (13 E -= 44.8 1.4
2 ) E 8-3| & ie
2 984 1)) L 1815 16l9) B
27 {1985 Nsmn(m ] EX?) 63 7@ ==
28 973 (57) E/L q - -
29 981 (466) L 7 39 33
30 [1969 CEYLANC2@2) L q7 -- --
31,32[1984{ COREA SUR(2925) v 408 - -
14 11973] VIETNAM SUR(51) E 76 78 i7 78
LD 7@
33 {1972| MALASIA (444 L 51 -- -
34 |1981] NVUA.GUINEA (189) L 52 27 18,
nnnsumrunns:E-L PROSARIO:E: EXTERNO;V:UILLA
L:EEP A Eéréonamsa-nt-up & TUBERCULOID
n:LEpﬁn C¢ASO DINORFO; i;LEFRa caso“mbngnnmnbn



La tabla anterior nos da una idea de lo dificil que puede
ser calcular cudntos enfermos con lepra sufren dafio ocular.

A pesar de tan grandes diferencias; ciertas conclusiones
validas (por ser comunes en varios estudios) pueden
inferirse sobre el tipo de lepra, edad. tiempo de evelucidn,
area gecgrafica y raza:

1.~Las complicaciones oculares son mads frecuentes en la lepra
lepromatosa(21). Esto también depende del tipo de enfermedad
que preosmina en.cada regidn geogrdfica: la lepra lepromatosa
es mas comidn en Asia y Latinodmerica menos comin en Africa
donde le supera la variedad tuberculeide y hay un cierto
equilibrio de ambas en la India(il)

2.-Todo parece indicar que las lesiones oculares graves son
mds comunes en pacientes de mayor edad. Frassad(26) encontrd
que el 754 de sus casos estaban en los grupos de edad entre
30 a S0 affos. Ello puede tener relacidn con el siguiente
incisao.

2.Tichoi23) halld una relacidn directa entre tiempo de

evolucidtn de la enfermedad y afeccidn ocular Yy nuevamente
Frassad:26) mostrd que el S2% de sus pacientes tenlan entre O
a 10 afios de evolucidn

4.-La afeccidn ocular en la lepra es mis frecuente en climas
templados que en areas tropicales(3S).

8.-En Arrica, la lepra es una mas de las entidades que pueden
causar cequera, aparte del Tracoma y Oncocercosis(20).

&.-Cierzas razas (particularmente asidticas) aparentemente

son mas suceptibles a daflo ocular(1,36) pero ello también



puede deberse a que en algunos palses asiadticos es mas comlin
la lepra lepromatosa(i0).

7.-Todo parece indicar que el tratamiento temprano disminuye
la aparicidn de lesiones oculares(36).

Holmes (&) ha indicado que algunos palses donde no hay
suficientes oftalmdlogos vy leprodlogos y el territorio es
extenso, la posibilidad de acceso al diagndstico y
tratamiento oportuno es baja. En estos casos, sus programas de
control han formado auxiliares paramédicos que diagnostican y
refieren a unidades de atencidn m2dica los pacientes con dafio
ocular. Sin embargo, es factible que el entrenamiento
oftalmoldgico en lepra sea deficiente y el beneficio de su
labor dudoso cuando se piensa en los infimos recursos con las
que cuentan para desarrollar tal actividad(10). Courtright,
en 1988(2Z7), menciond que los problemas metodoldgicos limitan
la interpretacion de resultados en muchos estudios
epidemiolégicos e impiden obtener estimaciones reales. Llegd
a la conclusidn que el estudio epidemioldgico ideal para el
andlisis de las manifestaciones oculares de la lepra debiera
ser:
a.)longitudinal.- Ya que facilitarla definir factores de
riesgo para complicaciones oculares especificas.
b.)Representativo.— Ello debe incluir muestras similares de
pacientes que provengan de los tres grupos que a continuacidn

S8 enumeran:



{.Facientes domiciliarios(externos): porque en general
tienen menos manifestaciones oftalmoldégicas y solo
acuden cuande tienen algdn sintoma; antes no.
2,Facientes recluidos en leprosarios: En general son
ancianos padecen enfermedades de larga evolucidn y se
encuentran divetrsas y graves deformidades. Son laos
estudios que habitualmente predominan.
I.Pacientes que viven en "villas": Son poco frecuentes;
en ellas los enfermos con lepra se concentran en un
nticleo social exclusivo para ellos. Se encuentran
pacientes muy variados en cuanto a sus manifestaciones;
como se aprecia en la tabla sdlo hay dos estudios: el de
Malawi (23) y el de Corea del Sur(31,32).
c.)Adecuado en instrumentacién.- Ello facilita la deteccién
de dafMo por minimo que sea. En muchos sitios la deficiencia
de recursos es tal que sdlo se utilizd una lupa(2).
d.)Por lo menos uno de los examinadores debe ser oftalmdlogo
para saber reconocer lo normal de lo patolégico y lo que es
debido & no a 1a lepra. Ademds contar con un formato que
incluya criterios mundialmente unificados. Ffytche(38) ha
propuesto uno efectuado por computadora.
@.)Definir adecuadamete el tipo de daflo ogcular., Fara ello
Lamba en 1983(3%) dividid las lesiones en:
1.-Fotencialmente peligrosas para la visidn:
lagoftalmos, queratitis por exposicidn, hipo & anestesia

corneal e iridociclitis aguda y crénica.
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2.-Lesiones de interés académico: Engrcszmiento de
nervios corneales, perlas del iris, madarosis. Es
indudable que estas manifestaciones ayudan al
diagndstico de la enfermedad pero realmente no ponen en
riesgo la vista.
f.)0bjetivae y claro en cuanto a la clasificacidn de lepra
que padecen los sujetos valorados.~ En muchos estudios como
se ve en la tabla, solo efectuaron una simple divisién de
“lepromatoso" y "no lepromatoso'. Esto no debe ser.
g.)Anotar la duracidn de la enfermedad vy tiempo de
tratamiento: El primer punto no es facil obtenerlo por la
naturale:za misma de la lepra.
Fara comprender los cuadros patoldgicos que caracterizan el
dafio ocular de la lepra, revisaremos la anatomia v fisiologia
ocular y postsriormente la clasificacidn, patogenia Y

manifestaciones de cada uno.



CAFLTULD L

ANATOMIA Y . FISI10LOGIA

DEL GLOEBO  OCULAR.

"Quién mira las cosas desde
el comienzo tendr& la mejor
vista de ellas.”

Aristoteles (384-322 AC)



El 'o0jo (1. oculus; gr. ophtalmos) ocupa un tercio & menos de
la cavidad orbitaria es de 24 mm de didmetro y comprende
segmentos de dos esferas. Es el organo destinado para la
percepcidn de las impresiones visuales: el sentido de la
vista.

Ademas del globo ocular existen distintas estructuras
anatbdmicas que facilitan al ojo realizar correctamente su
funcidn, se conoce con el nombre de anexos del ojo. Entre el
globo ocular, sus anexos y las paredes de la cavidad
orbhitaria, existe un tejido adiposo que sirve como cojinete
y €0 Cuyo espesor pasan vasos y nervios de gran importancia.
Hay excelentes revisiones en textos de la materia (40,41,42)
sin embargo, nas referiremos someramente a los principales
aspectos anatbmicos vy funcionales del ojo sin dejar de
lado, gque en cada capltulo de este trabajo se hara
hincapig y resaltaradn los puntos mas importantes a tratar en
ellos.

GLOED OCULAR.

El globo 6cuiarr consta dé tres cubiertas concéntricas
(Fig.1):

1)Una tlnica externa protectora, formada por la cornea y la
esclerdtica. 4
2)Una capa media vascular y pigmentada que comprende el
iris, los procesos ciliares y la coroides.

3 Una tdnica interna: la retina.



Figura 1:Corte sagital del ojo.




TUNICA EXTERNA;
Es relativamente gruesa, resistente e inextensible en estado
normal; limita vy protege a las otras membranas, asl como a
los medinos transparentes y refringentes. Se divide en dos
segmentos. La porcidn posterior, mas extensa y opaca, se
llama esclerotica; la anterior, mds pequefia y transparente,
es la cérnea.

A.)ESCLEROTICA.
La esclerdtica (del gr.sklerds,durc) forma los cinco sextos
posteriares de la tinica fibrosa, tiene la forma de una
esfera hueca casi completa. es de color blanco azulado en el
nitio y blanco opaco en el adulto. Tiene un milimetro de
espesor en la parte posterior, se adelgaza en el ecuador del
0jo hasta llegar a .5 mm y vuelve a aumentar hacia adelante:
0.8 mm. La esclerdtica se compone de una red de Fibras
coladgenas, Hacia adelante estd cubierta por la conjuntiva
bulbar vy sirve de insercidn a los miisculos rectos y oblicuos;
m3s atrds se halla perforada por distintos orificios por los
que se deslizan las arterias ciliares anteriores (orificios
anterigres); 1las 4 venas vorticosas, que son las venas
principales de la coroides {(orificios medios); las arterias
ciliares cortas posteriores sus respectivas venas y nervios
y las dos arterias ciliares largas posteriores (orificies
posteriores) todas ellas alrededor de una gran abertura
posterior por donde penetra el nervio éptico que se despoja
de sus vainas meningeas y de mielina y unicamente las Fibras
nerviosas propiamente dichas se introducen al ojo. A ese

nivel, las capas profundas de la esclerdtica forman un



enrejadp [=) :riba por. cuyos nriFicius pasan Iés'Fibras dpticas
(lamina.cribosa).

En sentidor DpUeétD, existe una abertura anterior que se
continlla” con ‘la cérnea; en ese sitio hay fusidn de los
elementos histoldgicos de la esclerdtica con los de la
cdrnea; el llamado limbo esclero-corneal y en toda su
‘extensidn  hay un pequeto conducto en forma de anillo gue se
denomina Canal de Schlemm y que estd separado del Aangulo
irido-corneal por la red trabecular, es un elemento de vital
importancia en el sistema de circulacidn vy drenaje del humor
acuoso.

E. ) CORNEA.

Constituye 1la sexta parte anterior de la tdnica externa del
ojo, en estado normal es transparente, mide ©.3 mm de
espesor en el centro y 1 mm en la periféria, es avascular y
se dice que tiene un poder de refraccién equivalente a wun
lente de +43 dioptrias. Su cara anterior, es convexa, lisa y
se halla humedecida por la secrecién de la glandula lagrimaljg
esta cara se mantiene en contacto con el medio ambiente
cuidndo los parpadoz estan separados y con la conjuntiva
palpebral cuando é&stos se aproximan entre si. Como se
menciond, periféricamente se continda con la eclerdtica en
forma de limbo esclero-corneal que en personas de edad se
opacifica y constituye un arco blanquecino llamado arco senil
o gerontoxdn. Finalmente estd inervada por la rama oftalmica
del V par craneal mediante sus ramas ciliares que le
proporcionan la sensibilidad necesaria para generar el

reflejo corneal (cierre de los parpados al estimular la



carneal.

Estructuralmente la cbrnea se forma de § capas difersntes,
que saon de la superficie anterior a la posterior: el epitelio
(que se continda con el epitelio de la conjuntiva bulbar), la
membrana de Eowman, el estroma, la membrana de Descemet v el
endotelio. El epitelio tiene &~6 capas de células. el
endotelio sdlo una. El estroma de la coérnea se compons de
laminillas y representa cerca del ?0% del espesor de ella
cada laminilla es transparente y estdn entrelazadas en forma
paralela a la superficie corneal su ndcleo estd aplanado
también en ese sentido (Fig.2).

La circulacidn sanguinea de la cdrnea deriva de los vascs del
limbo, 1los elementos nutricionales pasan a través de la
cérnea avascular provenientes del limbo aunque algo de 1la
oxigenacidn es atmosférica.

La transparencia de la cdrnea es debida a su  estructura
uniforme, a su avascularidad y a su deturgescencia. La
deturgescencia, que significa el estado de deshidratacién
relativa del tejido de la cérnea, se mantiene por la  Romba
activa Na+-k+ del endctelio y el epitelio. El endotelio es
mds importante en el mecanismo de deshidratacion cue el
epitelio y por ello el dafo quimico & fisico al endotelio es
mads grave que el dafMo al epitelio.

For dltimo, la penetracién de los medicamentos a través de la
cdrnea parece depender de las fases donde se disuelven. El
epitelio permite el paso de substancias liposolubles y el
estroma de substancias hidrosolubles. For lo tanto, para que

un medicamento penetre a traveés de la cdrnea intacta debera
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Figura 2:Estructura de la cGrnea.




sar lipove nidrosoluble.
En otro sentido, el epitelio constituye una barrera confiable
contra la entrada de microorganismos al interior de 1la
cbrnea; pe-o una vez que ha sido traumati:ado, el estroma
avascular v la membrana de Bowman se wvuelven excelentes
medios de cultivo para toda una gama de bacterias.
TUNICA VASCULAR MEDIA & UVEA.

Se adhiere en toda la =zona comprendida desde el polo
posterior del ojo hasta 1mm por detrds del limbo
esclerocorrealy & ese nivel forma un tabique gue divide la
llamada carara posterior de la cimara anterior, dicho tabique
es el iris. For otro lado, el segmento posterior a su vez se
divide en dos partes por una linea festoneada;y la ora
serrata.
For delante de la ora serrata se coloca una estructura de
naturaleza muscular y vascular, que es la zona ciliar y por
atrds exists otra de naturaleza vascular: 1z coroides.
En resumen, la uvea comprende de atrds hacia adelante:

A.)La coroides

B.)La =zona ciliar

cJEL iris

A.) COROIDES:
La coroides (del gr. chorioeides, parecido al cuero)
constituye el segmento posterior de la capa vascular, es de
color pardo y se sitda entre la retina vy la esclerdtica.
Hacia atris es perforada por los elementos del nervio &pticos

por delanze se continda con la zona ciliar por medio de la




ora:-serrata.

B.)ZONA CILIAR:
Tambi&n 1llamaca cuerpa ciliar es una estructura de forma
triangular vista en el corte transverso, que se extiende
desde la ora serrata hasta la ralz del iris. Esta compuesta
por dos porciones: uwna anterior, el mdsculo ciliar y otra

posterior, los procesos ciliares.

El mdsculp ciliar es inervado por fibras parasimpdticas que
llegan por. los. nervios ciliares y también por fibras
simpdticas, Su funcidn es la de contraer & relajar las fibras
de la zonula: esto altera la tensidn en la capsula del
cristalino, lo cual le proporciona al mismo, un foco variable
para la visidr de objetos cercanos y distantes (acomeodacién).
El tono del misculo ciliar puede ser aholido por la atropina.
Los procesos ciliares en ndmero que va desde 70 & 90
constituyen la 1llamada corona ciliar colocada en una
circunferencia posterior al iris. Estd formado por capilares
extremadamente numerosos, predominando los venosos sobre los
arteriales y sostenidos por una trama fibrilar donde se
encuentran células pigmentadas. Los capilares son de
endotelio fenestrado y por lo tanto, si penetra la
fluorescelna inyectada I.V.

En estos procesos ciliares es donde se forma el humor

ACU0so.
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) IRIS

longacidn . anterio

felati&é@énte  r fitio circufaf-céntr
pﬁedé aﬁménfé}ld j.émindir su didmetro, es‘
3E}:‘iﬁis—Fcrha"1é pafed posterior de la céﬁa‘ - Y la
pared éhterior de iz camara posterior,

en el

Tiene Un diametra de 12 a 13 mm y su Espesogfes,
centro (0.Smm) que en la periféria (0.3mm). :
Visto desde adelante su cara anterior tienen:‘un aspecto
estriado en sentido radial y su color es variaaie muy © en
relacidn con el color del pelo y la piel del suje:c. Hacia la
periferia forma cor la tinica externa del ojo =i llamado
angulo iridocorneal.

Hacia el centro, el orificio pupilar se ve negro asbido a que
los rayos luminosos reflejados de la retina, sor refractados
por el cristalinz y la cdrnea y vuelven atfas. hacia la
fuente luminosa.

Estructuralmente nablanda, estd formado por zres capas:
epitelial anterior. estroma iridiano y epitelial posterior.
Son de interées los dos dltimos.

El estroma iridiano se constituye por fibrillas laxas, entre
las cuales se encuentran células propias, fibras susculares,
vasos y nervios.

Las fibras musculares del estroma se encuentran ordximas al
orificio pupilar vy constituyen el esfinter de la pupilas
representan misculc liso inervado por fibras paresimpdticas a

través de los nervios ciliares. B8u contraccidn orovoca la
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constriccidn de 1le& pupila (m%asfsf; é; 1ris se contrae en
Fﬁrma refleja cuando la‘iugi éigéaza z1é 'retinau ( reflejo
‘fotomotor) y durante el éﬁfqéuéidg{dﬁidﬁjg£n carcano (reaccidn
de acomodacion). e

La via del reflejo fztomotor: comprende la retina, el nervio

¢ptico, el mesencésslo, el nervio motor ocular comiin, el

ganglio ciliar, 1los nervios ciliares cortos y el esfinter
pupilar. Una gota d= Atropina en el globo ocular anula las
acciones del mdscuiz ciliar y del esfinter pupilar, ambhos

bajo dominio parasimpdtico. El resultado es la falta de
acomodacidn y tamti&n la midriasis, por predominio del
dilatador.

La capa epitelial sosterior estd compuesta por células

cilindricas y cib:zz5 fuertemente cargadas de pigmento.

Inmediatamente por celante de ellas, se encuentra una delgada
capa de células musculares, dispuestas en sentido radiado es
el llamado misculz dilatador de la pupila, se compone de
fibras musculares l:sas y estd inervado por fibras simpaticas
(ralces de C-VIII & I~IV), mediante las nervios ciliares. Su
contraccidn provoca cilatacidn pupilar.
Los vasas de la capa vascular del ojo son:
Ciliares cortas posteriores
Arterias Ciliares largas posteriores
Ciliares anteriores
Las arterias ciliares anteriores en ndmero de dos (una
interna y otra externa) se anastomosan constituyendo el

circulo arterial mayor del iris, este emite ramas que nutren
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las capas iridianas y :erminan;énastomnséndﬁse unas con otras
alrededor del orificio pupilar;;oqylo que se forma el circulo
arterial menor del iris.

Hacia atras del circulo arterial mayor del irié sé ofﬁgina
una serie de ramas gque nutren el mlsculo ciliar, los procesos
ciliares y la porcidn vecina de la retina.
Finalmente, las venas del iris siguen un trayecto opuesto a

las arterias y corren en sentido radiado: del -orificio
pupilar hacia la circunferencia mayor del iris,’ donde se
junta con las venas dz 1los procesos ciliares y se vierten en
la red venosa de la c2roides, &stas desembacan en las venas
vorticiladas que dardn origen a los cuatro vasa vorticosa,
que después de atravesar la esclerdtica, van a desembocar en
las venas oftalmicas.

Funciones de las estructuras de la dvea: El iris tiene la
funcién de regular la cantidad de luz que entra en el ojo. El
cuerpo  ciliar forma lsz ral:z del iris y sirve para recgular,
por medio de las fibras zonulares, el tamafio del cristaling
en la acomodacidn. &1 humor acuoso es secretado por los
procesos ciliares hacis la clmara posterior. La coroides esta
formada por numerosos vasos sanguineos que nutren la retina,

en su porcién externa.

TUNICA INTERNA & NERVIOSA:
Es la capa nervioss cuya estructura estd especialmente
adaptada para recibir las sensaciones luminosas y
transmitirlas al nervic optico. Contiene receptores en los

que se proyectan, en imagen invertida, los objetos vistos. La



retina cubre la cara intafng de:Lo§ qositEﬁcios posteriores
de lé pared del globo ocul;rf?vggr:elié. se extiende desde el
punto de entrada del ne.viéQéptiéo hasta la cara posterior
del iris. v

De hecho, tienen funciones receptoras en su porcidén posterior
mientras que en su porcidn iridociliar pierde ésta funcidn vy
sa transforma en una caca de células pigmentadas: pereo en
casi todo su trayecto se amolda al cuerpo vitreo.

Fresenta en sw parte posterior dos estructuras importantes:
la papila optica que es €l sitio por donde penetra el nervio
dptico al globo ocular vy que tiene una excavacidn central, a
cuyo nivel se observa como penetran y se dividen los vasos
centrales de la retina. For fuera y por abajo de ésta Gltima
se encuentra la segunda estructura que es la madcula & mancha
amarilla, que presenta también una depresidn: . la févea
central y cuya funcidn es la visidn precisa y esto se debe a
que todos los receptores en esta area son conos, ademas hay

un mayor ndmero de célulss ganglionares y bipolares.

La retina estd compues por 9 capas cuya descripcidn
pertenece & los tratados de Histologia pero baste mencionar
que en la zona papilar no existen dichas capas retinianas
sino sdlo las fibras del nervio optico, por eso en este sitio
no se perciben las sensaciones visuales v es lo que se concce
‘como punto ciego.

La retina recibe vascularizacidn a partir de dos fuentes: la
capa coriocapilar irriga el tercio externo de la retinaj
mientras que lo0s dos tsrcios internos reciben ramas de la

arteria central de la retina, tama de la oftdlmica. Las venas




siguen;un:trayecto ’similar-a las arterias, aungue a veces se

entrecruzan, ~salen por la reg{bh:papilar para desembocar - en

el seno cavernoso.

MEDIDS DE REFRACCION DEL 0JO:
El aparato de refraccidon dei: ojo comprende: la cbrnea, el
humor acuoso, el cristalino y el cuerpo vitreo. Fara llegar a
la retina, 1los rayos luminosos tienen que atravesar estos
elementos que en estado normal, deben ser totalmente
transparentes. Dichos rayos que llegan en sentido
perpendicular a la superficie de la cérnea sufren una

convergencia al atravesar el cristalino y estimular la

retina.

A.)HUMOR ACUOSO.
Es un liquido transparente, incolotro, con densidad 1005 que
llena las camaras antericr y posterior. Se produce en ios

procesos ciliares, y pasa de la camara posterior a 1la
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 finalmente a las vepas esclerales. La presién
intraocular normal se debe al adecuado mecanismo de
produccion-reabsorcidn del humor acuoso y varla de B8-21
mm/Hg {promedio: 15 mm/Hg) d=terminada por medicidn sobre la

cornea anestesiada (tonometria).

E.)CRISTALING.
Es una lente biconvexa, colocada atrds del iris, de las

camaras anterior y posterior del ojo y delante del cuerpo



vitreo. Es avascular, incoloro vy casi completamente
transparente de 4 mm de espesor y 9 mm de diametro: se

mantiene en posicidn por un sistema de fibras radiadas que

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

en el cuerpo ciliar se les conoce como ligamento suspensorio

& zdnula de Zinn.

El tejido del cristalino es esencialmente elastico, de este
manera se deforma con relativa facilidad.En el fetoy en el
nifio es transparente, mientras que en el adulto toma un tinte
amarillento que aumenta con la edad; asl mismo su consistencia
aumenta poco a poco hasta que en el anciano se vuelve duro,
esto explica porqué disminuye el poder de acomeodacidn en los
ancianos {(presbicia).

El cristalino se caompone de: 1) una cdpsula, que constituye
una envoltura eldstica a la que se fusionan las fibras de la

zonula; Z2) un epitelio de tipo cuboideo, limitado a la parte

ventral del cristalino, y 3) fibras cristalinianas que forman

el nlcleo y la corteza . Las lineas de sutura formadas por la

unidbn terminoterminal de estas laminillas filamentosas tiene

la forma de Y cuando son vistas con la lampara de hendidura.

La Y estd erecta en la cara anterior e invertida en 1la

posterior. La Gnica funcidn del cristalino es la de enfocar

los rayos de la lu:z sobre la retina. A través de la zénula de

Zinn, se ejerce la accidn del mdsculo ciliar para los efectos

de la acomodacion del cristalino en la visidn de los objetos

lejanos & cercanos, se considera gque la zdnula esta

ejerciendo constantemente una tensién centrifuga sobre el

cristalino que lo mantiene mds & menos aplanado.Cuando se




trata de mirar un objeto cercano., se contrae el mdsculo
ciliar, aproxima hacia adels-te la zona de insercién
periférica de 1la =zodnula lo gque da. por resultado que
disminuya la tension de las  fibras ‘zonulares, que el
cristalino se vuelva mis convex:z y aumenta, por lo tanto, su
convergencia. For lo contrario, si aumenta la tensidn de la
zénula, el cristalino se aplaﬁs y de ésa manera se acomoda
'para la visidn de los objetos le:znos.
La nputricidn del cristalino se -=aliza por medic del humot
acuoso. Ademds el cristalino esti formado por cerca de 45% de
agua, 5% de protelnas (el mids :.to contenido de proteinas de
cualquier tejido del cuerpo) y hizllas de minerales. El acido
ascérbico vy el glutatidn estdn z:r=sentes en las dos formas,
oxidada y reducida.
C.)HUMOR vITREQ.

Es una masa gelatinosa, trarsparente, que llena los 4/3
posteriores del globo ocular; tiene aproximadamente 957 de
agua y el resto incluye dos cconponentes: coladgena y acido
hialurdnico, es avascular y treasparente. Llena el espacio

comprendido entre el cristalinc, retina y disco optico.

ANEXOS DEL £J0.
Son las siguientes estructuras znatdmicas:
A.) La capsula de Tenon & aponsdrosis orbitaria constitulda
por un tejido fibroso resistent=, que contribuye a mantener
al ojo en su lugar ya que forma una envoltura mads superficial
que la esclerdtica y en contactc con el periostio aorbitario.

De hecho estd perforada por los mismos elementos que

I3
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atraviesan la Esclerﬁti;a por el pplo pbsteriqr (nefQio
dptico, vasas y nervios ciliares pesteriores, vasa Qorticoéa
y - arterias ciliares anteriores asl zomo los tendones de las
misculos del ojo que se insertan sobre la esclera).
E.)MUsculos de 1la orbita. San s:iete y cuya contraccidn
produce los movimientos del ojo. Se les conoce como misculos
extrinsecos del ojo en oposicidn a 1os misculos intrinsecos
que se encuentran en el interior c=l ojo como el misculo
ciliar y los misculos del iris.

Los mUsculos de la Orbita & extrinsezos son: el elevador del
pé&rpadao superior, los custra mitsculos rectos
(superior,inferior,interno y . externo) y los dos misculos
oblicuos (mayor & superior y menor & i1nferior).

El elevador del parpado, el recto superior, el recto interno
el inferior y el oblicuo menor son inervados por el motor
ocular comtn (III par):; el recto =vterno se inerva por el
motor ocular externo (VI par) y el oblicuo mayor por el
patético (IV par).

C.)Farpados.-Son dos repliegues miscuiomembranosaos colocados en
la parte anterior de la cavidad orb;taria, por delante del
globo ocular al gue cubren.Su cara anterior esta revestida
par piel delgada y 1la posteriaor por la canjuntiva
palpebral.5u borde libre presenta a nivel del canto interno
el orificio & punto lagrimal que representa el inicio de las
vias lagrimales; dicho borde libre tiene un labio anteriar
sobre el que se implantan las pestafsas y uno posterior donde

desembocan las glandulas de Meibamio.



Los parpados estan constituldué por una sef:e‘de capas que de
adelante a atras son: piel, una capa de te:ido celular, una
capa muscular de fibras estriadas del orbicular de los
parpados, una segunda capa de tejide ce.ular, una capa
fibrosa que forma el tarso inferior y tarsz supetrior, una
capa de fibras musculares lisas y una capa micosa (conjuntiva
palpebral).

Por otra parte, existen en el espesor de los parpados tres
grupos de agldndulas: las de Meibomio son andlogas a las
glandulas sebdceas, las ciliares son también glandulas
sebdceas anexas a los follculos pilosos de las pestafMas, las
de Moll son glandulas sudoriparas modificedas. Los ramos
nerviosos motores provienen del facial e im2rvan al mdsculo
orbicular.

D.)Conjuntiva.-Es una membrana mucosa que cubre la cara
posterior de los parpados y el segmento arzerior del globo
acular. Tiene tres porcianes: conjurtiva palpebral,
conjuntiva del fondo de saco y conjuntiva bulbar. En la parte
supero-externa del fondo de saco desembecan los conductos
excretores de la glandula lagrimal. La corjuntiva bulbar al
llegar al 1limbo esclerocorneal se fija a &l y da paso al
epitelio de la cornea

En el &ngulo interno del ojo 1la conjuntiva forma dos
levantamientos: la cardncula lagrimal y el fliegue semilunar.
Es importante anotar que las arterias de la porcion palpebral
de 1la conjuntiva proceden de la red vretrotarsiana de los
pdrpados y siempre se detienen a T4 mm alrededor de la
circunferencia corneal. La porcidn de concuntiva 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 conjuntivai explica porqué en las infecciones de los
pArpados la. inflamacidn pase a la conjuntiva bulbar y se
detenga a 3 ® 4 mm de la cdrnea; mientras que .as afecciones
de . la ~porcidn ciliar de la coroides producesr un eritema
cbnjunﬁiQal periqueratico debido a que es la zona irrigada

pot las arterias ciliares.

“ E.)Aparato lagrimal.- Las lagrimas tiene por funcidn lubricar

“-la - mucosa conjuntival, favorecer el deslizamiento de“joér_
padrpados, prevenir la desecacidn de la coOrnea y arrastrar-los
cuerpos extrafios gue pudieran dafiarla. o
Este liquido es producide por la gladndula lagrimal colocada
en la parte supetro-externa de la drbita; asi, las lagrimas
viajan hacia abajo y adentro impulsada por las contracciones
del misculo orbicular de los pAdrpados hasta llegar finalmente
a los puntos lagrimales y que, por medio de los conductos
lagrimales que desembocan en el saco lagrimsl vy conducto
masolagrimal, 1llegan al meato inferior de las fosas nasales.
En ese punto, esta ubicada la valvula de Hasner & de Rianchi.
Los nervios de la glandula lagrimal proviene del netvio
lagrimal, rama del oftdlmico el cual suministra los filetes

sensitivos y secretores.



"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 se
resisten a los esfuerzos de
los médicos, procede de que

desconocemos el todo . . . "

Flaton, Carmides.
(428-347 A.C.)



Aﬂnque muchos autores clasifican a las les}cnes oculisres en
funcidn de la estructura anatdmica que afectan (40, +3), “es
evidente que las complicaciones oculares en la Enfern=z=dad de
Hansen a menudo se desartrollan de manera insidiosa y con poco

& ningdn sintoma (44).

De hecho, 1la lepra Lepromatosa es responsable de la mayoria

de la patologia ocular; sin embargo en sus primeros T azhos de

evolucidn es relativamente benigna y el dafo neural por el

micobacterium es minimo mientras gque en pacientes c= larga

evolucién el riesgo se incrementa (43, 44). For otra ladoy”

los pacientes con lepra tuberculoide, los casos dirorfos vy
los que se desarrollan la llamada reaccidn leprosa :ipo I &
reaccidn de reversa presentan un riesgo mayor de lasiones
tempranas y severas si el daho neural afectd ramas rerviosas
motoras o sensitivas del ojo (44). Una cuestidr aparte
representan los pacientes que cursan con Reaccidn leprosa,
llamada por los anglosajones tipo II. La OMS clas:ficd en
1960 (4) las lesiones oculares en lepra en tres catecorlas:
1.-Dafo por desecacién debido a anestesia corneal y cardlisis
(lagoftalmos) mds camdn en Lepra tuberculoide.

2.-Invasidn directa del bacilo a estructuras del segmento
anterior. Mas comlin en lepra lepromatosa.

J.~Manifestaciones alérgicas en pacientes lepromatosos en
reaccidn que afectan esclera, epiesclera. iris + cuerpo
ciliar.

Sin embargo, esta clasificacidn deja fuera las les:ones en
tejidos vecinos como parpados (ectropidn, entropidbn,

triquiasis) vy anexos (alopecia de cejas y madarosis). For

0
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ello en este trabajo nos enfocaremos a la clasificacian
propuesta por Erand por practica, facil de recordar Q- que
incluye todas las estructuras oculares afectadas,’ ‘
De esta manera, la enfermedad afecta el ojo de cuatro
maneras: (44) '
I.-Cambios secundarios al dafo en los anexos oculares:

-Cejas y FestafMas

’fPérpast

-Secrecidn lagrimal

-Sistema de drenaje n;sofag;iﬁ?l?is
II.-Exposicidn  anormal ae los ojos secundafia‘é;}ﬁj afsccian
del V. y VII Fares craneales. ‘ : -
-Fé&rdida motora del masculo orbicular de 1los parpados
(VIIFar):

Lagoftalmos

-Férdida sensitiva de la cornea (V Far):

Queratopatia por exposicidn & Neurotrdfica
III.-Invasidn directa por el M. leprae & infiltracidn de las
estructuras del segmento anterior:

-Cornea
-Iris y Cuetpo ciliar
~Esclera, Epiesclera y conjuntiva

~lLas lesiones en el polo posterior son poco frecuentes



IV.-Reaccitn inflamatoria de las estructuras arriba
mencionadas, debida a las substancias antigénicas liberadas
por la destruccidn de micobacterias. Dicho antigeno puede
estar presente en el ojo & circulando en el torrente
sanguinec. Esto corresponde & la reaccidn leprosa tipo II Gue
si es severa o recurrente, puede causar dafio secundario como:
atrofia del iris y cuerpo ciliar, cambios degenerativos en
la cbrnea y esclera, catarata complicada vy glaucoma
secundario.

En muchos casos avanzados los cuatro  factores pueden

coexistir sobre todo en Lepra Lepromatosa.

Generalmente, se encuentra en pacientes lepromatosos, pero
puede encontrarse también en casos dimorfos y adn en
tuberculoides. El dafio involucra (44):

A.~ La piel vy su estructura pilosa especializada: cejaz vy
pestafas: el tejido conectivo subyacente, 1la placa tarsal y
las glandulas sebaceas especializadas del tarso.

E.~ Las gl&ndulas lacrimales.

C.—- El sistema de drenaje lacrimal

A.—- FIEL Y ESTRUCTURAS FILOSAS DE LOS FARFADOS
En estos pacientes, los paArpados deben ser cuidadosamente
examinados buscando placas infiltradas, pero ademds el daho a
los anexos con adelgazamiento y pérdida del pelo de cejas vy
pestabas es frecuente en pacientes con lepra lepromatosa
avanzada y es mas frecuente en el tercio externo de las cejas

(43), quizd porque la porcidn temporal de la ceja es mas fria
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que ia porcidn nasal (47), aunque en la lepra tuberculoide
pusde suceder si la placa infiltrada ocupa el sitio donde
asientan las cejas (43). En casos avanzados la alopecia es
bilateral y completa (19).

La madarosis o pérdida de ‘las pestabMas, es mads comiin que
afecte el parpado inferior antes que el superior (47, 36)
usualmente es parcial y rara vez completa (44), sin embargo.
debido a que el infiltrado literalmente destruye al folicule
piloso, la alopecia que deja es permanente adn cor
tratamiento médico.

El significado que tiene la alopecia de cejas y pestaflas para
el médico es la del tipo de lepra gue padece el enfermo (44)
y en general su severidad estd en relacidn con la duracién de

la enfermedad (47). Fero como menciona Brand (44) "no todos

los pacientes con madarosis necesariamente tendrdan lesiones
oculares, ni todos los pacientes con cejas y pestaflas estaran
libres de ellas." Aunque a decir de Kitrwan (48) la ausencie
de madarosis en casos avan:zados es un buen signo . Es
conveniente anotar que la alopecia de cejas y pestafMas es
caracteristica pero no patognoménica de la lepra (19) ya que
se ha descrito su presencia en el Sindrome de Vogt—-Koyanagi-
Harada, enfermedad tiroidea, hipopituitarismo,blefaritis
cronica, alopecia areata etc.

Como se menciond anteriormente una placa puede infiltrar le
piel palpebral e impedir los movimientos del parpado (40) v
su atrofia despues del tratamiento (49) puede hacer que la
piel del parpado cuelgue, la llamada blefarocalasia, que en

general no tiene implicacidn patolégica (43F) . For otro lado.



la resoluciédn de un nédulo por ‘médin de  una cicaﬁriz
retradctil puede producir ecfrupibn y epifora  secundaria &
entropidn y con ello triquiasis (Z46): en este caso, el dafio
secundario que sufren las estructuras elasticas y conectivas
donde se implantan las pestafas hacen que se  retraigan vy
dirijan hacia el globo ocular. En un ojo. con adecuada
sensibilidad esto causard irritacidn y  molestia 'que el
enfermo tratard de impedir, pero en otro con pérdida de la
sensibilidad corpeal la dahard con lesidn al epitelio que de
ser crénico progresard hasta una vascularizacidn corneal vy
opacidad (44) & incluso perforacidn corneal (16). Otra causa
importante de ectropidn,entropidn,y triquiasis es el tracoma
(50) entidad causada por la Chlamydia Trachamatis y que es
endémica en palises mediterrdneos de clima cdlido y seco y en
el Extremo Oriente.Cuando se asocia a la lepra causa una
intensa destruccidn de estructuras del segmento anterior vya
que ademds del lagoftalmos.ectropidn y anestesia corneal
originados por la lepra, se agrega la severa cicatrizacidn y
triguiasis propia del tracaoma y en consecuencia 1la
cicatrizacion corneal serd extrema.

En el tracoma, los parpados estdn a veces edematosos con una
descarga y prurito ocular; al evertir el parpado superior se
encuentra sobre la conjuntiva palpebral, folliculos amarillos
& una superficie anfractuosa debido a las cicatrices por 1la
infeccidn.El panus puede ser miés O menos extenso y el
daho serd mayor si  ademds hay entropidn y triquiasis

asociada. (51).
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Esisten revisiones que han ahondado en ,ia~’eﬁﬁriologia y

ultraestructura del pelo (52) ;,quéslharemns,

mencidn someramente.
Ei1 faliculo piloso deriva,en vi&a. £ ‘ almente de 1a
epidermis (ectoderma) peroxsu e sténcis»cigigcé {andgeno-
catigeno-teldgeno) es cbﬁtfol da or: Fnani dérmica
(mesodermo) . : ‘
Durante el anadgeno, el Follcu1§¥5e caompone de un nimero de
cilindros concéntricas de células especializadas. En el
centra estd la corteza y cuticula y por fuera se encuentra la
“V&#ina . radicular externa (cuticula,capas de Henle y Huxley) y
,ﬁés hacia el exterior la vaina radicular externa compuesta
“por  células can apariencia epidérmica y que de hecho se
cEntinﬂan. a nivel del orificio folicular, can la verdadera
eridermis. La papila dérmica se sitda en la base del foliculo
v estd separada por una membrana basal de la porcidén
epitelial del mismo, eventualmente., &sta es continuacidn de
le membrana basal epidérmica.
Después de una fase corta en anageno, el foliculo entra a la
fzse de teldgeno & reposo; en ella la melanogénesis vy
produccidn del pelo cesan y por retraccidn de 1la porcidn
epitelial inferiaor del foliculo se constituye una ralz en
forma de clava.lLa papila permanece dentro de la dermis
inferior unida al follculo por un corddn de células
epiteliales y tejido conectivao. El complejo arreglo de las
fibras nerviosas que rodean al pelo en andgeno se contrae
durante el teldgeno pero la microvasculatura de la papila

andgena desaparece de la fase de reposo.
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Para.  Gummer ‘(54),i,e1,#dlfcu19 piloso es de interés 'en . la

lepra .por  ‘dos:razones:

?fa.)Laf afeccian caracteristica - de
b cejas Y ﬁestahas produce
madafosis y conlleva un estigma
social para el enfermo con
lepra.
b.)Debido  a que el foliculo piloso
excreta su producto final (el
pelo) hacia la superFiq;é:
‘cuténea,pndria ser el sitioia
partir del cual el bacilo de
la lepra disemine e invada
otras estructuras.
En un estudiec efectuado por este autor en el gque tomd
biopsias de la porcidn 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 transmisidn por esta via,descubria
bacilos tanto sdlidos como fragmentados en la papila dérmica
en cada etapa del ciclo y muchas de las células papilares
mostraban vacuolas de material lipido conteniendo numerosos
bacilos tanto en fase anagena como teldgena.For otro lado, en
el bulbo piloso y vaina radicular interna, no se encontraran
bacilos mientras que,en la vaina radicular externa estuvieron
presentes tanto aislados como en globias y la mayoria

sdlidos.
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LLa presencia. de numerosos bacilos en la papila . dérmica es
indicacidn de su diseminacidn  hemstégena. La papila
estd vascularizada sdlamente en la fase andgena y esto
presumiblemente le permitiria al bacila> ir hacia ella para
que en la fase teldgena, 1la vasculatura papilar al dejar de
existir, crearia un microambierte fagociticamente
incompetente donde el bacilo podria multiplicarse hasta la
siguients fase anagena y de esta rforma permitir su
dispersidn.

Sin embargo, el autor .no spuda. .enccntrar evidencias - ni
demostrar elementos que  sugieran la expulsidn del bacila
hacia el exterior, junto con. el crecimiento del pelo.

Las estadisticas en ‘diferentes partes del mundo como son
India (4,25,26,27,59), Latinoamérica (1£.19,56),Africa (21) y
Lejano Oriente (15,31) muestran cifras que van, para la
alopecie de cejas de 16 a 764, de opestalas en 30-48%,
alopecis total de ambas en 74: infiltrzzidn palpebral en @-
2&6%ydermatocalasia 29-446%, ectropidn 2.7 a 13%; entropidn de
2.7 a 204 y triquiasis en 1% hasta 49%.

Las diferencias tan marcadas en cuanic a cifras se deben
tanto al tamafio del grupo estudiado, tiempe de evolucién,tipo
de lepra vy poblacién estudiada (habitualmente pacientes
recluidos en leprosarios). La mayorla c2 los investigadores
coincide en que la madatrosis es la man:festacidn ocular mas
frecuente con franco predominio en pac:2ntes lepromatosos vy
que aparece entre 5 & 10 anos despuis del inicio de la
enfermedad;s cuestidn en la que coinc:de Ebenezer (57) al

afirmar que la madarosis es un dato tardio de afeccion



ocular en lepra y por ello, poco confiable. Fero en México,
se ha observado madarosis temprana en lepra lepromatosa
difusa pura y primitiva y algunos casos difusos secundarios
no pierden cejas ni pestafas.

Lamba, por otro lado, (Z?) incluye a la madarosis bajo el
rubro de "lesiones de interés académico " puesto que no pane
en peligro la visidn.

Harrel (1é4) la da paca importancia a la dermatocalasia debido
a que es un dato no especifico que se llega & presentar en
sujetos de mads de 60 aftos sin lepra.

En ninguno de los estudios arriba mencionados se aclara si la
triquiasis y entropidn fueron debidos uwnicamente a lepra o
se asaciaron a tracoma. Solo dos estudios, el de Schwab (47)
realizado en Alejandria, Egipto y el de Malla (29) efectuado
en Nepal atribuyen la alta frecuencia de entropidon vy
triquiasis en sus pacientes con lepra, a la coexistencia con
tracoma.

én el estudio de Schwab, (47) el predominio de pacientes con
lepra tuberculoide, se debid quizds a que a&sta prevalece en
forma mayar en Africa; lo interesante fue que un bajo
porcentaje de pacientes con lepra lepromatasa y tracoma
desarrollaron entropidn y trigquiasis (17%Lepromatosos ; 44%
Tuberculoides) severa.Esto lo atribuye al predominio de 1a
inmunidad celultar tanto en Lepra Tuberculoide como en
Tracoma lo que generaria mayar daMa (y quizds singrgice) a
estructuras palpebrales.

El manejo de la afeccidn palpebral directa y de las

estructuras pilosas contenidas en ellos dependerd de si el
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problema es de indole cosméticb (derﬁatncalasia) &.si implica
dafio adicional al ojo (ectropidn, entropién y  trigquiasis).
Evidentemente el tratamienta médico especifice para combatir
la infeccidbn & la reaccidn leprosa, iniciado desde las
etapas tempranas en general impiden el desarrollo de estas
manifestaciones.

El manejo de 1la triquiasis puede ser temporal cuando se
depilan en forma manual las pestahas & permanentemente cuando
se emplea la electrdlisis (44). Esta Ultima requiere el
emples de aguja muy fina que se introduce en el orificio
folicular, con la que se pretende la destruccién del bulbo
piloso mediante la accidn de una corriente continua
directa. Se necesits conocimiento de la técnica (38) vy
experiencia por parte del médico.

Cuando toda la lines de pestafMas estd en contacto con el oJjo
pusde ser necesaria unpa cerreccion quirdrgica,sobre todo si
.existe entropién asociado, debe referirse al enfermo con un
oftalmdloge entrenado en el procedimiento.

Los enfermos que han perdido la sensibilidad corneal,
presentan un mayor riesgo de dafo ocular mientras que los
pacientes que aln la preservan intentardn corregir sus
molestias frotando los dedos sobre el ojo.Ello tampoco esta
exento de riesgo ya que si los dedos se encuentran
insensibles, lesionados, con dreas queratdsicas & infeccidn
secundaria,el problema se complica. (44).

En el ectropidn severo,la cirugia estd indicada y en general

se necesita acortar la elongacidn del borde palpebral



inﬁeripr'y Qémééns§ff;1;écdktamiénfo vertical del mismo (46)
(Fig ‘3). & o
En rélacibh a la alopecia de cejas, Droogenbroeck (59)
menciona que representa estigma social y en sitios con alta
endemia es dificil convencer al pablico que este signo no
implica necesariamente contagio; ello impide la reintegracidn
normal del paciente a la sociedad.
A continuacioén este autor enumera las técnicas empleadas para
la reconstruccidn de las cejas que son las siguientes :
1.-Transplante de pequefos islotes de piel -
cabelluda.~-Son injertos aproximadamente
una docena por cada ceja.
2.~Transposicidn de un colgajo de piel
cabelluda sin pediculo arterial.
3.-Colgajo con pediculo de arteria temporal
insular.- para ello se debe disecar
perfectamente y con cuidado la arteria
y vena temporal que irrigan el colgajo.
Da excelentes resultados en manos
expertas.
4.~Injerto de piel cabelluda.-Fue descrito
por Gillies en 1933; es el método
tecnicamente mds sencille.Durante el
postoperatorio el pelo cae y tres meses
después, si el injerto ha sido
lipectomizado sin daMar los rfoliculos
pilosos y el lecho se encuentra bien

vascularizado, surgird pelo nuevo.
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Figura 3:0bjetivo del tratamiento quirlrgico del
ectropi6n:Es necesario acortar la elon-
gaci6én horizontal del borde palpebral
inferior y compensar el acortamiento
vertical del mismo.




S.~Transplante aislado de pelo.-Es el

método propuesto por Arakawa (60).Esta

técnica implica varios pasos
indispensables para el buen resultado
final:

a)El injerto se toma de piel cabelluoga
de la regidn retroauricular. Una vez
tomada, se corta en dos fragmentaos
iguales y se sumerge en solucidn salina
estéril.

b)Sobre un bloque de madera previamente
esterilizada, estos dos fragmentos se
cortan nuevamente en varias piezas mas
pequefas. Dichos cortes con bisturl se
hacen transversalmente, desde el borde
del injerto hacia el centro, vy cortando
en sentido paralelo a la implantacidn
del pelo para de esta forma, no dafiar e:
bulbo piloso. Los pelos aislados con sus
respectivos bulbos son colocados en
solucién salina.

c)lLos pelos luego se introducen en
agujas especialmente diseMadas, con un
bisel largo y canaladura y el ayudante
los presenta al cirujano para que los
apliqgue como injertos.

d)Cada pelo se implanta siquiendo el

patrdn propio de la ceja. Se aplican en



angulo de 45 en relacidn & la
superficie cutanea a una praofundidad de

2=
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mm.
El problema es el tiempo que se requiere para el
procedimiento quirlwrgico ya que para obtemer un aspecto
cosmético apropiado se necesita implantar 140 pelos en cada
ceja y ello debe hacerse en dos tiempos guirdrgicos con una
semana de diferencia para asl aplicar 70 pelos en cada
sesidn. Segdn el autor, todo esto vale la pena si se trata
de reahabilitar y readaptar al paciente.

E.)LAGRIMAS Y SISTEMA DE DRENAJE
LAGRIMAL.

1.-LAGRIMAS:

Representan un fluldo producto de la glandula lagrimal vy
diversas glandulas lagrimales accesorias (glandulas de Krause
y Wolfring) y en la cardncula hay glandulas ain menores (&61).
La secrecidn es ligeramente alcalina, ademads de diversas
sales, contiene una enzima bactericidalla lisozima y también
la inmunidad humoral juega un papel al estar presente la
inmunoglobulina A (IgA).

En relaciédn a la primera, Sen (&2), menciona que los
pacientes con Lepra lepromatosa no tratados tienen una
concentracidn lagrimal de dicha enzima significativamente mas
baja comparada con sujetos control y que guizd se deba a
cambios estructurales subclinicos en la glandula lagrimal vy
sus tdbulos causados por la enfermedad.

Saha (&43), por otro,llado, encontrd que en las lagrimas de

casos lepramatosos 6 dimorfos que se dirigen hacia ése polo



(BL) el nivel de IgA fue ligeraméﬁté'meﬁoﬁlcon respecto .a
sujetos sanos y también lo atr:ibuyd al dghd,cgusadu “por lla'
misma enfermedad sobre la glandula lagrimal. Pewpfno eﬂplica
.el significado de éste hallazgo.:

Gracias al elemento mecanico gque representaiel harpadeo, la
pelicula lagrimal es distribulda., mezclada 9; debido 'a que es
una estructura dindmica que no permanece estidtica por  tiempo
prolongado, re-estabilizada para asi impedir la desecacidn de
la cdérnea y conjuntiva (&4).

Otros componente del fluldo lagrimal son: mucina producida
por las células caliciformes de las criptas de Henle vy
glandulas de Manz y mucollpizos generados por glandulas
sebdceas (glandulas de Meibomio y Zeis) (44, &5). Las
primeras distribuldas entre los follculos pilosos del parpado
y las segundas localizadas en ia parte posterior del borde
libre palpebral (61); funcionan como un lubricante natural
importante en la estabilidad de la peliculas.

La secrecidn refleja de la glandula lagrimal se controla por
el sistema nervioso parasimpatico: las fibras simpaticas
pueden controlar la secrecidn de los parpados vy
conjuntiva. Ademas, la secrecidon de mucina se
incrementa como resultado de inflamacidn y la estimulacidn
sensitiva conjuntival emwita, en forma refleja, al sistema
parasimpadtico.

Por 1lo anterior, tanto el lagoftalmos como el ectropidn
tenderan a incrementar la cantidad del componente acuoso en
la lagrima quizd por la conjuntivitis crénica gque suele

asociarse (64).
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El -hecho, ®s que la funcién bisizs ogel ojo se encuentra
- estrechamente reiacionada al estado del epitelio corneal e
incluso, s0lo0 se necesita la desecacidn de unas cuantas capas
de células epiteliales para gue su transparencia disminuya en
un  30%Z & mAds. Un epitelio bien hi:Zratado tolera asimismo en
forma mejor el trauma & infeccidn sus uno seco.
La hidratacidn depende del mantenimiente de una pelicula
lagrimal sana y a su vez, requiere de la accién y posicién
narmales de los parpados.
Estos Wltimos deben estar en contacto con:el . -globo ocular
para que el borde del parpado in#e?ibf;deécahse sobre el
margen corneal inferior. ' 1
Un parpade caldo & con mala oclusién Fofmara un receptaculo
que no podrd sustentar la pelicula precorneal y las lagrimas,
de esta forma. se acumularan en €1 para luego derramarse
sobre las mejillas (44).
A Jjuzgar por la ptrueba de Schirmsr. muchos pacientes con
lepra presentan deficiencia en la secrecidn lagrimal. Dicho
exdmen se afectda con papel filtre de laboratorio, debe
cortarse en tiras de S por 33 miiimetros y los § 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
S minutos y posteriormente se mide la cantidad de papel
humedecido por las lagrimas. El rasultado normal es entre 10
y 35 mm.
En un estudio hecho por Hodges (éé&), encontrd que el 28% de

los o0jos en pacientes con lepra tuvieron una prueba de

44



Schirmer con menos de Smm, el 55% eran lepromatosos y el 21%
eran dimorfos cercanos al polo lepromatoso (EL), este
investigador sugiere que esta prueba indica que de los tres
componentes de la pelicula lagrimal tcapa acuosa, lipida vy
mucosal)., el componente acuoso de la lagrima se encuentra
disminuido en la lepra.

Fero ademas, este autor no pudo demostrar, & diferencia de
Sen (62), disminucién de la lisozime la cual es parte del
componente acuoso producido  por las glandulas lagrimales
principales pero no por las gl&hdﬁlaé lagrimales accesorias
de la conjuntiva. Esto apoya, - que la Frueba de Schirmer es
mas bien, el resultado de la funcién refleja de las glandulas
lagrimales accesorias.

Asl como la prueba de Schirmer valore la secreciédn lagrimal,
Santoshkumar (67) aclara que la pelicula lagrimal se evalia
por el tiempo de ruptura de la pelicula precorneal.

Lamba (44) menciona que el tiempoc de ruptura precorneal
implica la aparicidn del primer punto seco sobre la cérnea
después del Qltimo parpadeo; si es menor de 15 segundos,
puede considerarse el término de "cjo seco". La prueba se
valora con fluoresceina vy el filtro azul colocande en la
lampara de hendidura para asi ver el primer punto de ruptura
de la pelicula lagrimal.

Al estudiar 400 pacientes con lepra de los cuales 446% fueran
lepromatosos y 25% eran casos dimorfos., este autor, encontrd
con la prueba de Schirmer un 24.5% de pacientes con menos de
10 mm (un resultado comparable al de Hodges) y el tiempo de

ruptura de la pelicula precorneal fue menor de 15 segundos en



el 47Z.nLa; biopsias :cnjﬁﬁtivéies/adem;s mostraron reducciédn
de las‘céiuas caliciformes ‘en 3%y e?idencia de inflamacidn
kcrbniéa-en elk41.52. Es importante comentar que el S0% de los
casos lepromatosos presentaron lagoftalmos asociado.

-Este investigador concluye que la anomalia en el tiempo de
ruptura de la pelicula lagrimal demostrd =ser mds confiable e
informativa que la prueba de Schirmer solai sin embargo, no
serda tan significativa si existe ancrmalidad epitelial
asociada en la superficie corneal comprobable ya sea con
fluoresceina & con la tincidn de rosa ce bengala que ademas
de demcstrar células desvitalizadas pcne en evidencia la
presencia de mucina precipitada.

C.)GLANDULAS LAGRIMALES Y SISTEMA
DE DRENAJE NASOLAGRIMAL.

Seglin  Sota (68), las gladndulas lagrimales pueden estar

afectadas en los episodios agudos, (dacrioadenitis lagrimal),
como lo estadn a veces las pardtidas, 1lcs testiculos, etc.y a
consecuencia de atagues sucesivos pueden atrofiarse,
disminuvendo su secrecidn, 1o gque viene a sumarse como
elementc nocivo, sobre todo en los casos de lagoftalmos por
paralisis del orbicular. Fero Duane (47). considera que la
Lepra genera ademds denervacidn de la gliandula lagrimal vy
contribuye al sindrome del ojo seco.

En algunos pacientes, particularmente aquellos en que la
mucosa nasal ha sufrido infiltracién, infeccidn secundaria,
ulceracidn y finalmente cicatrizacidon aunado a reabsorcién
dsea nasal: es posible que el extremo inferior del conducto

naso-lagrimal 1llegue a bloguearse. Esto altimo favorece el
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desarrollo de infeccidn en el saco lagrimal (dacriocistitis)
por wno & mds de 1los gérmenes patdgenos comunes como
neumococos y pseudomonas. Si dicha infeccidn es persistente
se convierte en un riesgo potencial para la cdrnea guizd ya
dafiada por exposicidn y esto se incrementa si ademds existe
trauma que puede llevar & una dlcera corneal. For dltimo, es
muy Factible que los pacientes sujetos a cirugla intraccular
Yy que padecen formas asintomdticas. & cronicas de la
infeccién, se compliguen con endoftalmitis cuyo prondstico

puede ser fatal (44,6469).

For ello la deteccidn de esta . situacidon es: de vital
importancia y Brand enfatiza que "la cirugla ocular,
particularmente los procedimientos intraoculares, nunca

deberdn realizarse sin antes evaluar la petrmeabilidad del
sistema de drenaje lagrimal’.

La dacriocistitis aguda es causada habitualmente por el
Staphylococcus aureus y ocasionalmente por el estreptococo
beta-hemolitico: en la dacriocistitis crdnica, Streptococcus
pnuemoniae es el organismo predominante (707,

La infeccidbn aguda es rara ver pasada por alta, el dolor
asociado y el edema de toda la regidn circundante al saco
lagrimal junto con la fiebre y el malestatr general, atrae la
atencidn tanto del médico como del paciente. Usualmente
responde bien al empleoc de antibidticos sistémicos y
compresas locales calientes.

La dactriocistitis subaguda es menos dramatica pero
generalmente habrd edema sobre el saco lagrimal y algo de

dolor. Al aplicar una presidn 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 diagnbsficn.
El manejo es similar a aquel de la enfermedad aguda pero
ademds, el saco lagrimal debe ser vaciado por oresidn, una
vexr al dia, 1luego irrigado usando una cénula lagrimal y
jeringa con aguja de punta roma del ntmero 18 con solucidn
salina y finalmente con Un‘antibibticpraFtélmico de amplio
espectro.

La dacriocistitis crﬁﬁiéa'és’ia'ﬁas'commn perc también la que
menos  sintomas da; puede ‘no’ haber dolor & edemz de la regidn
y sblo un excesivo lagrimeo (epiforal) y exudado persistente a
menudo copioso que a menudo aumenta con la presidn digital
del saco lagrimal pero incluso puede haber obstruccién a la
irrigacidn del sistema nasolagrimal. El manejo conservador
implica el vaciado del! saco lagrimal diario, su irrigacién
con solucidn salina estéril y luego dejar un antibiotico en
solucidn tode ello durante dos & tres semanas. Esto es
seguido por el empleo de gotas dos veces al dia de sulfato de
zinc al ©0.25% y de acido bérico al 3% lo zual ayuda &
controlar la i1nfeccidn. Es recomendable enviar al paciente con
un ciruwjano oftalmdlogo para valorar ya sea el disefio de un
nuevo sistema de drenaje hacia la nariz
(dacriocistorrinostomia) & remover completamente el saco
lagrimal (dacriocistectomia) (44).

En cuanto al prondstico, la dacriocistitis aguda responde
favorablemente al tratamiento general con antibidticos pereo
las recidivas son frecuentes si no se corrige la obstruccién

del conducto nasolaagrimal., La forma crénica es adn mas
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diFicil dertratar y la curacién sblu'éé‘llegaba‘cbtener‘5i éE
elimina la obstruccidn (70): ‘ S A o

Un punto importante, es que las lagrimas del saco. lagrimal
infectado, 1lubrican una cdrnea que pudiera no estar  bien
protegida y ello puede producir una dlcera profunda en su
epitelio y finalmente la aparicidn de pus en la camara
anterior (hipopidn). En casos en que exista una dlcera
corneal e infeccidn concomitante, debe debridarse el tejido
datiado con precaucién e indicar el empleo de un antibidtico
topico pero ocluir un ojo infectado e insensible puede ser

catastrofico (46).
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Del 15 al Z0% de los pacientes presentan exposicidn anormal
del ojo por dafo neural.
Debe tomarse en cuenta, que el origen de esto es dual (&9):
a.)Ferdida sensitiva ccular por dabo al V par craneal.
b.)Fé&rdida motora palp=bral por datto a VII par craneal.
El paciente con pérdida sensitiva, puede parpadear pero no
tan a menudo como se necesita O con suficiente fuerza debido
a la ausencia de dolor a nivel corneal. El enfermo con
pérdida maotora desea parpadear debido a gque conserva la
sensibilidad pero no lo puede hacer adecuadamente; cuando se
combinan los dos factores, es de imaginarse el serio dand que
sufririd la cdrnea por la exposicidn y potencial perforacidn
atin  cuando pueden existir distintos grados de esto. For
¢ltimo, tanto los lepromatosos como los tuberculeoides vy
dimorfos pueden padecerlo.
Aungue es avidente la interrelacidn gue existe entre estos
dos . elementos de oproteccidn del ojo, para fines de
camprensidn se revisaradn por separado comenzando con el VII
par.

A.~- FERDIDA MOTORA DEL MUSCULO ORERICULAR DE LOS

FARFADOS (LAGOFTALMDS) FOR DAND AL VII FAR.

1.-)ANATOMIA DEL NERVIO FACIAL (7).-
El VII par craneal es un nervio mixto compuesto por una railz
motora destinada a los milsculos cutdneos de la cab=za vy
cuello que es el facial propiamente dicho y wuna ralz
sensitiva que inerva la mucosa de la lengua, las gl&ndulas

submaxilar vy sublingual. Para el objetivo de ésta revisidn,



describiremos unicamente la rama motora.

La ralz motora del nervio facial, nace del nicleo del facial,
alojado en 1la sustancia reticular gris de la protuberancia
anular y emerge por el surco bulbo-protuberancial que, Junto
con la ralz sensitiva, se dirige hacia el conducto auditivo
interno Yy sale por el agujero estilomastoideo cara
introducirse en el espesor de la glandula pardtida.

A este nivel, se divide en dos ramas terminales: 1la
temporofacial y la cervicofacial.

La rama temporofacial se divide luego en mdltiples ramas aue
son variables en cada individuo: las ramas temporales van a
distribuirse al misculo auricular anterior y a otros midsculos
del pabelldn auricular; las ramas frontales terminan en el
mitsculo frontal; las ramas cigomdticas dan lugar & las
palpebrales gue inervan al mlsculo superciliar y al orkicular
de los parpados (estas ramas son de inmensa importancia bpara
lo que se explicard mas adelante) y las ramas suborbitariss y
bucales estadn destinadas a distintos misculos que dan
movimiento a los labios .

For otro lado, la rama cervicofacial,da lugar a ramos
conocidos como bucales inferiores y mentonianos, aungue
merece mencidn especial las ramas cervicales para el miszulo
chtaneo del cuello y cuyo engrosamiento se busca durante la
exploracién filsica cuando se elabora una historia clinica
leproldgica.

Es indispensable aclarar que existen numerosas anastomcsis

entre las ramas del VII par con otros nervios craneales y gue
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quizd 'la  mas importante en este caso, ‘sea con :las - ramas

terminales del  trigémino a paFtir de las;gaué gset Q?igifsn
plexos cutdneos. e :
2.-)ETIOFATOGENIA DEL LAGOFTALMOS.-

Existen dos grupos musculares en laﬁ parpados: el elevacor
del parpade superior inervado por el ‘IIl paf craneal y el
prbicular de los parpados cuya funcidn'es juntar el borde
libre de éstos cerrando los ojos.

.Dcasiunalmente, el elevador de los pafﬁadds se debilita vy con
ello el parpado superior cae pero esto oéuére rararve::y ‘no

genera riesgo alguno al ojo.

Mas significativa, es la par&lisis del orbicular de iogs- -

parpados el que, como ya s=2 menciond, -estd inerva&o ﬁar‘ la
rama cigomatica del VII par craneal cuyo trayecto  es
superficial a éste nivel v es frecuentemente dahMado en la
lepra (44).

El mdsculo orbicular de ios parpados es un semiesfinter v
consiste de tres porciones:

a)Seccidn periférica y arbitaria: Que cierra los parpazos
fuertemente en forma deliberada. En casos avanzados puede
quedar inputilizado pero en general, continda funcionando
mucho despuds de gque otras partes del mdsculo le han dejzde
de hacer. For esto, tales enfermos pueden adin cerrar los oios
con un esfuerzo consciente.

b)Forcién palpebral: controla el parpadeo intermitente e
inconsciente gue renueva la pelicula lagrimal sobre la cdrsea
mientras retira detritus. mantiene ademds los parpados

cerrados durante el suefic y ayuda a conservar el contacto
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normal con el globo ocular.Esta porcién es la que
comunmente se debilita en especial el parpado
inferior. Frimero el margen vy finalmente toda la estructura
palpebral puede perder contacto con el globo ocular y colgars;
asi el soporte mecdnico de la pelicula lagrimal se ve
deteriorade y ello constituye el primer paso hacia la
desecacidn del epitelio corneal y el inicio de su ruptura.
c)Seccidn lagrimal: Tambien llamado mdsculo de Horner o
tensor del tarso. Pasa por abajo del saco lagrimal y en cada
parpadeo toma parte en la accidn de "bombeo" por la cual las
lagrimas son forzadas a circular del saco lagrimal al
conducto nasolagrimal y asi ser remplazadas por lagrimas
nuevas., La paralisis de éste mdsculo contribuye a la estasis
y epifora.

En resumen, el lagoftalmos & la incapacidad para cerrar los
ajos conlleva a (44):

1.Desecacidn de la cdrnea; especialmente durante el sueho y
en ausencia del fendmeno de Eell.

2.Exposicidn de los ojos & daho debido a pérdida del parpadeo
protector reflejo cuando los ojos se encuentran en peligro
de sufrir un traumatismao.

3.Incremento en el riesgo de sufrir infeccidn debido a 1la
falta de un parpadeo normal.

Una de las mds extensas y bien sustentadas investigaciones
que intentan demostrar a un nivel tanto clinico como
fisiopatoldégico lo arriba esguematizado fue la gue efectuaron

Antia, Dastwr vy Divekar (72) en la que estudiaron 11




sacientes casi todos ellos con iesiones polineuriticas 7 de

2llos clasificados como ma:ulo—angstésigo,;Q_leptomatosos y 2

dimorfos con una evoluciénen’

la lepra de 7 a 20
affos y.en cuanto a la paréliéié 

En todos hubo pérdida de-la

territorio de la divisidn mani }déiifrigéminc y el déficit
motor ‘consistid en paréliEis'ygysea total & subtotal del
orbicular de los parpados.

En cada uno de ellos, 1o0s autores exploraron quirdrgicamente
21 " nervio facial con especial atencidn en disecar las ramas
frontal y cigomatica hasta el punto de entrada a sus
‘respectivos misculos. En todos. =21 tronco del facial y las
ramas individuales fueron estimuladas eléctricamente y la
funcidn (pobre @& ausente) de la rama del orbicular del
p&rpado fue confirmada antes de tomar una biopsia de ella.

A la inspeccion externa. ni =21 tronco ni las ramas
orincipales mostraron cambios vy tampoco se encontrd
uniformidad en la manera de dividirse las ramas del facial en
cada paciente: incluso se anastomosaban entre sl ya gque con
la estimulacidn eléctrica =2 puso en evidencia una
inervacidn entrecruzada. Los sutores efectuaron finalmente
una cirugia de suspensidn mlscuio-facial del temporal con el
objeto de intentar corregir el lagoftalmos y eplfora misma
que fue satisfactoria en ? de los 11 enfermos.

Resultd por demds interesante, gue la apariencia externa del
nervio facial no fue tan importznte como el aspecto de los
tejidos circundantes que evidenciaron un tejido con

engrosamiento fibro-adiposo especialmente en las
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rarificaciones terminales vy en particular sobre la regiodn
dsea conocida como cigoma;s sobre la gue se formaban tdneles
fibrosos que envelvian a los nervios.

Y concluyen que no es dificil por tanto, que en las fases
agudas de la enfermedad los nervios estarlan edematizados e
inflamados y ello generaria adn mds compresidn y dafo.

En un articulo inmediato (73), estos autores relatan sus
hallazgos en los mismoas pacientes acerca de la
electromiografia y 1la histopatologia de las biopsias del
nervio afectado que fueron tomadas durante la cirugia.
Electromiogrdficamente se valord la conduccidn nerviosa por
medio de llamada latencia de contraccidn y en todos los casos
se encontrd prolongada hasta el grado de haber incluso datos
de denervacien. Como era de esperars=, el mOsculo orbicular
mostrd el mayor nimero de anommalias ademds de gque hubo una
estrecha correlacidn entre estos datcs y la evolucidn clinica
de cada caso.

El estudio histopatoldgico se hize tanto con tipcidn de
rutina como tinciones especiales para tejido conectivo,
mielina, fibras nerviosas y EAAR. En todos los especimenes se
encontraron cambiocs patélogicos en los nervios que se
dirigian al mdsculo orbicular; dichas alteraciones fueron mas
ostensibles en cuanto a:

l.-Celularidad: En la gran mayorla las células del

infiltrado fueron de naturaleza crdnica inflamatoria,
consistiendo predominantemente de pequeffas células
mononucleares.

Jé



é.-BAAR: Se encontraron mas bien dentro de las células de
Schwann ya sea en globias & aislados. Los casps lepromatosos
tratados no los mostraron.

I.-Fibrosis: Se encontrd en grado moderado a sSevero,
afectandn tanto al endo como peripeure. En los casos mas
severass tomd la forma de una hialinizacidn eosinofilica
extensa. Fue curioso que no hubo correlaciéan entre la
duracidn de la enfermedad a nivel Facialry la severidad de la
fibrosis y no concurrieron al mismo tiempo fibrosis e
inflamacidn.

4.-Degeneracidn axonal: Se presentd en todos los especimenes
y concordd can el grado de fibreosis. De hecho, cuando el
cambio degenerativo era intenso, 1la tibrosis también era
severa., En su forma extrema, solo se encontrd un corddn de
tejido neural hialinizado desprovisto de cualquier elemento
celular & axonal.

S.—-Férdida de mielina: Se encontrd en todos los especimenes.
Lo qus esta investigacidn demostrd es aque no hay una relacidn
entre la duracidn de la enfermedad v la severidad del daho
neuralsy pero si existe una concordancia entre el déficit
motot evaluado clinicamente y la severidad del dafio
estructural del nervio. For @ltimo y aunque en un terreno
especulativo, los autores proponen la posible patogénesis del
dafo al facial en una enfermedad que afecta primariamente las
terminaciones nerviosas sensitivas y se apoyan en las
miltiples anastomosis existentes entre el facial y los
nervios maxilares; particularmente entre la rama cigomdtica

del facial y las ramas palpebrales del trigémino para sugerir
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que - la infeccidn posiblemente penetre a través de la piel
malar y por las fibras sensitivas avanza en tal forma que
afecta a las fibras motoras de &sa A&res, por media de las
interconexiones de estos dos territorios nervioseos.

Otros factores secundarios podrian in<luir como son; la
situacién de estas ramas sobre el huesc cigomdtico y la
posible compresidn a ése nivel por f:brosis asi como la
localizacion superficial de los filetes nerviosos sobre 1lo
que elementos adicionales tales como las bajas temperaturas y
la exposicién a traumatismo pudiera gene-ar datio adicional.
Ramantjam (74) menciona ademas que aunado & la infiltracidn
inflamatoria del nervio:; el espasmo de los vasa nervorum
llevarla a isquemia de &ste y por tantc interferencia en su
funcidn.

En oposicidn a ésta hipdtesis del daMo neural, para explicar
el lagoftalmos y la parallisis del orbicular, FRogers (34),
menciona que es posible que la afeccidn del nervio facial mo
es la dnica causa del lagoftalmos sino aque una miositis
primaria causada por lepra, rigide:z de los parpados, atrofia
de la piel y del mdsculo orbicular pueden también contribuir
a ello.

Slem (75) indicé que la patradlisis del misculo 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 (73%) encontrd areas de atrofia
en los haces musculares, cambios degeneratives, infiltracion
con células mononucleares, fibrosis proliferacidn endotelial

de los vasos y lepromas conteniendo bidcilos.

o
<]



3.-)SIGNOS Y SINTOMAS DEL LAGOFTALMOS:

Varian de acuerdo con la porcidn muscular afectada y la
ewtensidon del dafio. Una gueja comdn (cuando la debidilidad
muscular es minima) es la sensacidn, al despertar por la
maMana, de "quemadura" y lagrimeo profuso: esto sugiere gue
los ojos han permanecido abiertos durante el suefio vy
sufrido desecacién.

Otra manifestacidn frecuente es la epifora que puede deberse
tanto a ectropidn como a otras causas de ‘lagoftalmos & & una
falla en !z Ffuncidn de bombeo lagrimal haci#y el - conducto
naso~lagrimal (44). Debe  hacerse notar que - el lagoftalmos
puede aparecer sin ectropién y viceversa; el primerc supone
el riesgo de queratitis por exposicidn mientras que el
segundo es meramente una desfiguracidén e implica una molestia
por la epifora (30).

Un entermo que sufre debilidad avanzada de la musculatura
palpebral (imposibilitdndole cerrar los ojos), experimentarad
una sensacidn continua de quemadura alternada con lagrimea.
El tipo y severidad de los sintomas variard dependiendo de la
extension gel daMo nervioso motor como del grado de
sensibilidad al dolor.

Los signos de la pérdida del tono muscular del orbicular
incluye uno & mas de los siguientes:

~una mirada fija con los parpados ampliamente abiertos.

-Un parpado inferior "colgado", incluso evertido.

-Un parpadeo espontaneo incompleto e infrecuente.
-Incapacidad para cerrvar el ojo voluntariamente & mantenerlo

cerrado como si durmiera.
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-Lagrimas gque se acumulan & se derraman.

-Ligero enrojecimiento & chgestiéﬁ;dgv{%j 'qj nt}va~ de'7la
parte inferior del ojo. '
-Erosidn & ulceracidn de la cérnea si ia‘epréic ¢
de la gque el ojo puede tolerar (44), :
Existen ademds una clasificaciodn clinic§3ﬁ0f¢gradosipara el
lagoftalmos propuesta por Reddy: : !
a.)Lagoftalmos Leve: -Ligera pardlisis del midsculo orbicular.
~Usualmente’ no hay molestia sélo ligern
enrojecimiento & lagrimeo.
~A la exploracién fisica el ojo esta
expuesto 2-3Imm cuando el paciente cierra
los ojos sin esfuerzo.
-8e detecta sdlo con una cuidadosa
exploracidn.
b.)Lagoftalmos moderado:
-La exposicidn del globo ocular es mayor
pero la cbornea estd cubierta por el
parpado superior debido al Fendmeno de
Bell cuando el enfermo cierta los ojos.
c.)Lagoftalmos Severo:
~-La fisura palpebral es amplia; hay
queratitis por exposicidn y/o ectropidn
del parpado inferior debido a la
completa debilidad del misculo

orbicular.
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=-Fuede asociarse ademds con paralisis de
la rama mandibular del nervio Facial.

4.—)PRONUSTICb DEL LAGOFTALMOS.-
Dependerd no solo de lo extenso de la pardlisis muscular
sino también del nivel de sensibilidad corneal. §8i ésta
@ltima se encuentra en buen estado, la cdrnea se mantendra
bien a pesar de una debilidad
muscular severa, vya que el enfermo utilizara el potencial
motor residual del orbicular. :
Fero en caso ae que haya hipo & anestesia corneal, no
protegerd sus o0jos adecuadamente y para el momento ‘en que
descubra las manifestaciones, el dafig ocular debido a la

desecacidn y trauma corneal ya serd irreversible, (44)

E.-FERDIDA SENSITIVA DCULAR FOR DANO AL V PAR.=-
1.—)ANATOMIA DEL NERVIO TRIGEMINO (76,77)
El V par craneal es un nervio mixto que transmite la
sensibilidad de la cara, érbita y fosas nasales ademds, lleva
los estimulos motores a los mdsculos de la masticacién.
Tienen su origen. las fibras sensitivas,en el ganglio de
Gasser que penetra el neuroceje por la cara antero-inferior de
la protuberancia anular. A partir de eéste oganglio, se
originan tres divisiones que de adentro hacia afuera son:la
Oftalmica, la Maxilar Superior y la Maxilar Inferior.
De estas, la que posee interés para el presente estudio es
sin duda la divisidén Oftalmica la que & su vez se divide en

tres ramas que de adentro a afuera son:

61



1.~Rama ;Lagrimal:Oue inerva a la glandula
lagrimal, conjuntiva y piel del
parpado.
2.-Rama Frontal:Da lugar a dos nervios :
supraorbitarios y supratroclear
que inerva a 1a frente,piel
cabelluda hasta el vertexz Yy
parpado superior.
3.~-Rama Nasociliar:Es la gue otorga sensibilidad al
0jo y da lugar a varias ramas:
a)Rama - anastomdtica para el ganglio ciliar u
oftalmico.
b)Nervios ciliares largos:con fibras simpaticas
para el dilatador de la pupila vy
fibras aferentes (sensitivas
para la uvea y cdrnea)
c)Nervio nasal euterno.-Inerva padrpados.piel de
la nariz y saco lagrimal,
d)Nervio etmoidal posterior:Fara los senos
etmoidal y esfenoidal.
e)Nervio etmoidal anterior:Con ramas nasales
internas y externas para la
cavidad y piel nasal.
De ellos, 1los de importancia para esta revisidon son los dos
primeros ramas del Nasociliar.
El area inervada por el nervio oftdlmico se explora por medio
de la sensacidn que provoca la punta de algoddn de un hisopo

al tocar la cérnea con suavidad; ello proveca un reflejo
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conocido - como corneal  en el gue los padrpados se cierran
debido & la’ contraccion bilateral de los misculos
orbiculares.Es un reflejo protector cuya rtama aferente
corresponde al nervio Nasociliar a traves de los nervios
ciliares largos y la eferente al nervio facial a traves de su
rrama cigomatica ya analizada.

2. )GANGL IO CILIAR U OFTALMICO.-

Es el ganglio periférico del sistema autdnomo del ojo; se
une con la rama nasociliar de la divisidn oftdlmica del
trigémino por medio de ramas anastomdticas(ralz sensitiva) vy
por ello, algunas fibras aferentes del ojo(coroides,iris vy
cdrnea) pasan por los nervies ciliares cortos & través del
ganglio ciliar y alcanzan el rervio nasociliar.

Ademds una & varias ralces parasimpdticas (motoras) se
desprenden del nervio motor ocular comdn vy establecen
sinapsis en el ganglio ciliar y las fibras postganglionares
pasan & los nervios ciliares cortos para inervar asi al
misculo ciliar y al esfinter de la pupila(miosis): par otro
lado., las fibras simpaticas gue derivan del plexa de la
cardtida interna y cuyas fibras postganglignares son
originadas en el ganglio cervical superiotr, alcanzan al
ganglio ciliar y tambi&n po+ medio de los nervios ciliares
cortos inervan al dilatador de la pupilai(midriasis), los
misculos palpebrales y los vasos sangulneos del qlobo ocular.
Eso dltimo es de gran importancia para explicar algunos de
los transtornos oculomotores del iris en la lepra en el

capitulo siguiente.



3.~)FISIOFATOGENIA DE ‘LDQyTQANSTUR&DS DE- LA SENSIEILIDAD
CORNEAL .« —
Asi, de la manera arriba ésbozada. los nervios tanto ciliares
largos coma cortos inervan la cérnea.Dichos nervios forman un
p}ewn ciliar pericornesl cuyas ramitas, entre 4G y 60,
penetran la cornea a nivel del limbo y se dirige hacia el
epitelio para luego dividirse en forma dicotdmica.Estas
fibras son mielinizadas y se rodean de la Vaina de Schwann
pero pierden &sta ultima al perforar la membrana basal del
epitelio coneal (78).
La pérdida total & parcial de la sensibilidad corneal es
uno de los signos de mads importancia durante la expleracion
ocular en los enfermos con lepra pero es factible que 1los
nervios sensitivos aparte de su funcidn basica, también
controlen el metabolismo de las c2lulas corneales, principal-
mente las epiteliales y cuando estos pierden su capacidad de
conduccidn, aparece una acumulacidn de metabolitos celulares
que causan edema y destruccidn celular.Dicho edema asociado a
una nutricidn deterioraada lleva a ruptura y exfoliacidn del
epitelio y de ahi que =1 menor trauma, infeccidn bacteriana o
cuerpo extrafio puede dafar tal estructura corneal (49).
La gueratitis por exposicién, es resultado de paralisis del
mlisculo orbicular y el daMo se presenta usualmente en las
porciones inferiores ¢= la cornea, que son las expuestas
cuando un paciente con inadecuada oclusidn palpebtral debida a
lagoftalmos intenta, sin obtenerlo, cerrar los ojasjen forma
refleja (como mecanismo orotector) el globo ocular asciende y

dirige a la cArnea bajo el resguardo del pdrpado superior
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pero estq es insuFiciehte puesto:qﬁe ﬂha’pﬂrci6ﬁ in#eFiDr de
‘laicbrnea nd queda protegida‘y se'desefa‘(Signo de Bell 6 dé
‘Fenito Hernanda). '

”Por otro lado, parte de la nutricidn corneal se realiza a
partir de las lagrimas asi como de los vasos perilimbicos vy
con ellos las abrasiones, wulceras y cicatrices que acompafan
este tipo de queratitis son debidas en gran medida a la
evaporacidn de las lagrimes (4%9) y es por ello que Hodaes
(66) insiste en que una adecusda pelicula lagrimal precorneal
con los componentes gue ys =& mencionaron en el capltulo
anterior,es indispensable para mantener al epitelio
conjuntival vy corneal sano vy la falta de la via eferente del
reflejo corneal (parpadeo) arecta dicha pelicula al’  impedir
su mezcla y re-estabilizacidn.

Harrell (14) menciona que en los pacientes con lagoftalmos vy
queratitis por exposicion al arincipio aparece una opacidad
difusa vy desecacidn del epitelio y luego lleva al desarrollo
de finas opacidades que se hacen manifiestas al tefiirlas con
fluoresceina (ver mds adelante): si esto no se atiende, se&
desarrollaran fisuras y =xfoliacidn que eventualmente
resultard en una dlcera y que como refiere Abraham (79)

puede llegar a afectar la totelidad de la cornea y en caso de
infeccidn agregada,acompafarse de la presencia de pus en la
cadmara anterior (hipopidén).lLa oresencia de hipopidn implica un
prondstico grave, vya gue el ojo se perderd como organo de la
visidn en pocos dias . De hecho, la presencia de un nivel
liquido de pus en la camara anterior significa

frecuentemente una iritis secundaria y en éste caso el dolor
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es severo asociado a fotofobia yéydugi;5~{éohtf%ccibﬁ del
ESfinter pupilar es dolorosa. - E

Los exudados del iris opacifican el cristalino primero con un
infiltrado inflamatorio y luego con un tejido fibroso. For
ella, el tratamiento debe instituirse en forma urgente y adn
asi la probabilidad de ceguera es muy alta.

En ocasiones, el exudado llega a bloguear los espacios de
trabeculum & nivel del angulo de la camara anterior y de ésta
forma - obstruye el flujo del humor acuoso lo que causa
élevacibn de la presidén intraocular (glaucoma secundario).
For dltimo, la perForadibn corneal permite que el humor
acupso escape y el iris se prolapsa a través de dicho
orificio; en caso de que éste tejido cicatrice, el area de la
codrnea perforada y con prolapso iridiano, es remplazado por
un tejido fibroso blanco y denso al gue se hallard adherido
el cristalino (leucoma adherens).

El mencionado tejido fibroso también puede hacer protrusidn
bajo 1la influencia de la presidn intraocular (estafiloma
anterior) & por el contrario si el dafo también involucrd al
epitelio ciliar, la formacidn de humor acuoso llegard a estar
tan disminuida que desciende la presién intraocular y genera
un ojo blande e hipoténice (pthisis bulbi).

En raras ocasiones, la infeccidn por un microorganismo se
disemina hacia el humor vitreo y produce una inflamacidn

completa del globo ocular (panoftalmitis) (40).
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Pero a&n cuando esto no ocurrisra lgfnecrqsisydei epitelio
corneal vy - conjuntival generara un ciﬁéﬁfizécibh que éi‘ es
hequeha y fina se le conace Eé-a nebula brsi eg gruesa -y
densa se le llama leucoma (40 ;  ésta ultima & veces se
acompafla por el desarrollo de v:sos de neoformacién a partir
del limbo (panus) (&4).

Soto (68) indica que en algunos tacientes el reflejo corneal
puede estar abolido, pero est: no es la regla puesto que
existen enfermos con intensas i~tiltraciones del parénquima
que conservan dichos refleijo y e~ cambio, cérneas de aspecto
sano pueden tener disminucidn & ausencia de la sensibilidad
que puede coincidir O no con parssia del orbicular.

De esto, se puede concluir que 21 dafio del epitelio corneal
debido a exposicidn sbdlo aparecsrd si existen pardlisis del
orbicular asociada y su intensizad serd mayor si ademds hay
hipo & anestesia corneal ya qus en estas circunstancias el
enfermo no percibe la sensaciin dolorosa que produce la
desecacidn corneal. For otro lado, el sujeto con pérdida
parcial & total de dicha sensiczilidad pero sin lagoftalmos
puede no tener ni siquiera si-stomas porque conserva una
adecuada oclusibn vy capacidad Z2 remocidn de la pelicula
corneal con los metabolitos de desecho e intercambio por
lagrimas nuevas.

Finalmente, la impartancia que tienen 1los mésculos
orbiculares, la sensibilidad corneal y su relacidn con el
parpadeo fueron bellamente descr:tas por el fisidlogo escocés
Charles Bell (1774-1842) en 1837 y citado por Eradsma (80) en

el siguiente parrafo:



"El mecanismo mds obvio paréiié_prbteccién del ojo es el
adecuado movimiento de losypérpédéé y el continuo flujo de
las lagrimas; las cuales se vfer@én como si lo hicieran desde
una pequefa fuente y circulan bor la superficie del ojo para
retirar todo aquello que le resulte ofensivo. Fero para gque
la funcién de este pequefio aparato m=cinico e hidraulico sea
correcta (nervio facial) lo dirige una exquisita sensibilidad
finamente adaptada (nervio trigemiro)....Fero en ocasiones
sucede que este nervio se daMa y pisrde su funcidn, con ello
toda particula ofensiva de la atmdsfera se depositard en el
ojo sin producir molestia..... y aunque no generen dolor
producen inflamacidn vy opacidad er las sutiles membranas
transparentes del ojo y el drganc s= pierde a pesar de una
correcta visidn (nervio opticol*.
4.-)EVALUACION DEL DAND FOR EXFOSICION Y LA SENSIEILIDAD
CORNEAL.~
Lamba (39, divide a las lesiones oculares en lepra en dos
apartados: aquellas gue son de interés académico y que en
general no ponen en peligro la vista ni conducen a la ceguera
(ej. madarosis) vy en segundo lugar las que potencialmente son
daflinas para la visién y pueden llsvar a la pérdida de ésta
que incluyen: los transtornos sensitivos de la cornea, el
lagoftalmos y sus secuelas y la iridocilitis y sus secuelas.
Dicho autor considera que de estas la mds frecuente es la
anestesia O hipoestesia corneal por 1o que debe buscarse vy
explorarse con cuidado e interés debido & los riesgos que

implica.
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El mismo investigador, .en un trabaljo posféri#r‘kﬂf) “;gfégb‘

‘que el dako a la cérnea causado por la lépfa ‘es factible

dividirla en 4 grupas:

A)Dueratitis Primaria:En la que existe invasidn - de - bacilos

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

siguiente capiltulo).

b)Queratitis secundaria:En la que hay factores asociados de
exposicion carneal tanto por
lagoftalmos como por ectropidn.

c)Queratitis por infeccidn pidgena agregada

diQueratitis por enfermedad concomitante (tracoma & infeccidn

viral),

Y aclara que a diferencia de la queratitis primaria gue puede

ser bilateral, 1la queratitis secundaria frecuentemente es

unilateral.

A.-)Evaluacidn del dahMo cotrneal por exposicidn.-

Lo ideal es examinar 21 ojo en un cuarto obscuro y la luz

debe llegar al ojo oblicuamente y si es posible con un filtro

azul colocado adelante de la fuente luminosag la lampara de

hendicura es lo mids recomendable.

Debe siempre compararse un ojo con el contralateral ya que

como menciandbamos, habitualmente es unilateral el dafio pero

alin en el caso de que sea bilateral no siempre lo es en igual

grado, E1 sitio donde debe buscarse evidencia de dafo por

exposicién es en la mitad inferior de la cdrnea y para ello

se solicita al enfermo que dirija los ojos hacia arriba. EI1

empleo de fluorescelina es muy Gtil en ése momento; se

aplica en el f&rnix inferior y ésta no se adhiere al epitelio



corneal normal sino que lo hard al tejido datado. Después de
agregar la fluorescelna el paciente parpadea varias veces vy
hay que retirar cualquier exceso con hisopo para asi efectuar
el examen con comodidad. (40)
Con la luz filtrada azul, el epitelio lesionado se ve que
emite una fluorescencia color verde contra un fondo azul. Si
existe un area opaca en la parte inferior de la cdornea pero
la -fluorescencia es negativa: esto sugiere que el epitelio
corneal sulfrid un dafo previo pero que al momento de la
exploracidn ha sido sustituldo por tejido cicatrizal e
incluso es posible que se adviertan peguefios vasos en su
superficie que se originan del limbo esclerocorneal (44).
Fara preparar la solucién de fluoresceina, se debe disponer
de solucidn destilada (30 ml) al que se disuelven 8 gramos de
fluoresceina vy 12 gramos de bicarbonato de sodio; esto se
esteriliza y asl es factible contar periddicamente con ella.
(40). Esto se hace cuando no se tiene la solucién & las tiras
de papel que se consiguen a nivel comercial.
El ojo con dafio activo es usualmente dolaoroso & al menos se
encuentra irritado. Los datos que se enumeran a continuacion
son los que sugieren una posible ruptura del epitelio:

l.~Una linea roja & eritema en la conjuntiva vecina.

2,-Ausencia 6 irregularidad del reflejo de luz sobre

la carnea.

3.-Una prueba positiva para la Fluoresceiné.

4.-Pérdida de la transparencia '

S.~Ulceracidn



Incluso puede llegar a encontrarse una infezzidn agregada vy
habitualmente es debida a Estafilococc vya que dicho
microorganismo produce enzimas que destruyen las capas
profundas de la cornea y ademas como éste tejido no tiene
aporte sangulineo, los tejidos afectados mueren. Es por ello
que una dlcera puede progresar con facilida:z & perforacién vy
ceguera si se haya infectada.

La infeccidn puede sospecharse si hay ebundante . exudado
purulento en las lagrimas. El ojo probablemsnte estarérrpjory
los parpados asi como la conjuntiva edematizzdos.
b.-}Evaluacidn de la sensibilidad carneal;:»;

A decir verdad, existe un ndmero de métodos séfiéticadas para
evaluar la sensibilidad corneal y ninguno es del todo
satisfactorio. 7

Fara fines practicos, un hiscpo cuya pumia de algoddn es
torcida hasta lograr un extremo muy +ine constituye un
elemento de gran utilidad. Fara ello, se pize al paciente que
mire hacia arriba y el examinador toca lerza y suavemente el
centro de la cdrnea para observar la reaccizn del sujeto.

to normal, es gue haya un rapido cierre d= los parpados tan
praonto como el algoddn toca la cdrnea pero en cuanto a esto
hay grandes variaciones; algunos pacientes reaccionan
radpidamente y otros no; los pacientes ancisnos tienen cdrneas
menos sensibles que las jdvenes y potr ellc se ha dicho con
razdn que ésta prueba valora la sensibiliacsd corneal gruesa
(40, 87).

Existe otro método para estudiar la sensit:lidad corneal en

forma mads fina vy es el llamado Estesidmezro de Cochet vy
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Bonnet. Dicho apératn emplea un filamento de nylon comn un
didmetro muy fino (E/lOO.mmi que tienen diferentes longitudes
para poder var:ar asi. lda graduacién del & (mayar longitud) al
1 (minima longitud) y de hecho, ésto es inversamente
proparcional a la presidn ejercida cuando se anlica su
extremo perpendicularmente a la coérnea y efectda una ligera
presidon con el objeto de lograr un flexidn visible. Se
emplean longitudes decrecientes hasta obtener la reaccidn en
el paciente vy eéste es el llamado umbral de sensibilidad
corneal.

Como se puede apreciar a continuacién, la mencr longitud del

filamento ejerce. cuando se aplica, una mayor presién: (78)

Longitud del

Filamento : &0 S0 40 0 20 10

Valor prome-

dio de pre- Q.39 0.79 1.19 1.98 4.73 17.90

siodn (g/mm)

Chovet (78), sugiere dividir la cérnea en nusve sectores en

cada ojo de la siguiente manera:

Supero temporal Superior Superonasal
Faracentral Central Faracentral
temporal nasal

Infero temporal Inferior Infero nasal




‘Cokresponde & la sexta
de la sensib:lidad sera

sultado'en los nueve sectores:

Y con ello se clas aza la‘sensibilidad corneal en cuatro

rubros:

Sensibilidad corneal normal 54

Hipoestesia relativa iBE=34
Hipoestesia franca I5-1

Anestesia cornpeal . s}

Lo que hace dificil el empleo de este aparato ec =1 hecho de
que aproximadamente el 10% de los individuos nornzles de la
poblacidn general, presentan hipoestesia corneal bilateral
constitucional vy el hecho de que sabre la super<icie de la
corpea la sensibilidad no es upiforme sino gue disminuye del
centro a la periféria y la mitad temporal es niz sensible
que la nasal.

De esta forma, s=e debe tomar en cuenta en primer lugar, el
umbral de sensibilidad corneal que es variable entre los
individuons; en s=2gundo lugar la edad y en tercers, el sector
explorado.

Hodges (66) encontrd, al emplear el aparato ds Cochet vy
Eonnet, en sus pacientes ( de los que mds de las 3/ partes
eran lepromatosos) una hipoestesia corneal relativa a franca

en el 40%Z y datos similares fueron los obtenidec por Chovet

(36.97%)



Joffrion (69) en sintesis hace las siguientes recomendaciones
practicas al evaluar la sensibilidad corneal en un enfermo:
1.-Observe al paciente buscando una anormalidad del
parpadeo esoontaneo.

2.-Evallle 1la sensibilidad corneal suavemente can un
hisopo. Debe hacerse con cuidado para no dahkar la
cornea.

I.~Los sintomas no siempre estan directamente en
proporcidn con los signos (debido & 1a- hipo &
anestesial). La anestesia corneal es rara.

4.-Revise la porcién inferior de 1a cdrnea buscando

signos de desecacion y confirmelo con fluorescelna.

C.~FRECUENCIA DE LAGOFTALMOS Y DANO
SECUNDARIO A HIPDESTESIA.-

En 1937, Holmes (49). menciond en un articulo de revisién,
qgue la paralisis del misculo orbicular ocurre en el 107 de
los pacientes con lepra; pero con el paso del tiempo y al
elaborarse estudios mas 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 B%Z (24) hasta 294 (26). En cuanto a la hipo &
anestesia corneal las cifras van desde un 247 (27) a 43%
(26) mientras que para la queratitis por exposicidn se ubica

entre 7.4% hasta 314 (27).



Ello pone de manifies;o que”ennlas estadisticas sobre este
aspecto, entran en juegoy‘muchas variables como el Area
geografica y el predominio}de un tipo de lepra en dicho
lugar; la edad de loz pacientes (los enfermas crdnicos no
tratados tienen mas 15-165&5) y el tiempo de evolucién (el

lagoftalmos en paciens=z lepromatosos aparece mds tardiamente
que en los tuberculeoiges: en los primeros es bilateral y en
los sequndos es unilateral); el dafio en lepra tuberculoide y
casos indeterminados se llega también a manifestar como

neuritis facial (10).

En forma adicional, el tipo de opacientes estudiados
(recluidos en leprosarios, villas & externos) asi como el
ntimera valorado influven en los resultados. Tal caomo ya se
dijo en el primer capitulo.

A continuacidn presentamos los datos recabados de diferentes

fuentes bibliograficas cuwe se intentan resumir en una tabla.
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PAIS ¥ W DE % DF ALTERAC. | QUERATITIS Poné.nc EFE-
PAC S LAGOFTAL. SENSIB. -
lENTg . comsc l’1. EXPOSICION Eﬂ L] gmcm
PANANA (48) 28 64 13 L 16
BRASIL <108) 13 36 - L 19
E.Ul.A. (35) 3.6 62 18 E 28
a3 D = -
EGIPTO (133) gai.% L 5@
GHANA  (193) 8 2 - E/L 21
UGANDA ¢89@) 5.6 - -
76:LT L 22
MALANI <B8325) 3.1 3 -~ V/E/L 23
VIETNAM (51) 27 20 - E 15
C sSu - 3
OREA (5925) 22 28 v 1,32
CEYLAN (282) LD - 48 L 30
MALASIA (449) 23 Q.2 8.67] L 33
NuA.GUI 5.5 12.8 - L 34
MEbass
N - 29
NEPAL {466) gg {:{ 8.? L
NEPAL (53 35 42 17.8 E/L 28




D.-TRATAMIENTO. ~

MANEJO DE LA FARALISIS DEL ORBICULAR DE LOS
FARFADOS NO COMFLICADA CON FERDIDA SENSORIAL .-

I.-Disminucidn en el tamaho de la fisura palpebral:

El daflo debido a la exposicidn corneal se minimiza con:
1.~Ejercicios activos para fortalecer las fibras musculares
residuales no paralizadas. Fara ello se indica al paciente
que cierre sus ojos con un estuerzo maximo vy luego relaje.
Brandsma sugiere efectuarlos en ciclos de 10 veces ¢4
sesiones al dia.
2.-Empleo de soporte pasivo hecho de cinta adhesiva para
sustentar al parpado inferior. Se emplean dos tiras de cinta
adhesiva (lo ideal no alergénicas) de 10mm de ancho par &0Ommn
de largo y se aplica a Z cm por abajo del centro del margen
palpebral inferior vy mientras se sostiene éste parpado en
posicidén de la cinta., La colocacidn es cruzada: uwna nasal y
otra lateral. (44)

J.~Tarsorrafia: puede ser temporal & permanente y se pretende
reducir la fisura palpebral al unir sus bordes.

A) Tarsorrafia Permanente (crocedimiento).

a.-La mas adecuada es la tarsorrafia lateral vy se debe
estimar la longitud del cierre requerido.

b.~Aplicar dos gotas de analgésico tdpico (propacaraina &
ametocaina al 1%).

c.-Limpiar los mdrgenes palcebrales

d.-Inyectar Xilocalna al :% sin epinefrina en la porcidn

lateral del parpado.



e.~Evertir . el parpado e,inqid::vcﬁnjééfﬁispﬂri en la linea
gris (atrds de los Foliculdé tagié§ ﬁé€£aﬁé§:)'Luegc, en el
sitio del surco origihadq Qéff}érfn:isibn cortar con unas
tijeras finas la tira‘de hafge;‘bélpebral cbnsiderada desde
el inpicio.
f.-Suturar con técnica de colchonero y sada 4 ceros. La aguja
debe pasar a través de los borcss donde se cortd y la sutura
se puede apoyar en tubos de hule para evitar que la seda
corte la piel del parpado. Las puntos se retiran en dos
semanas. (40)
Lamba (82) ha disefado ur sujetador palpebral para
tarsorrafia que elimina la necesidad de un ayudante ya que da
una gran maniobrabilidad en la eversién de los parpados, asi
como para suturarlos.
B) Tarsorrafia temporal.

Es similar a la anterior cor la excepcion de:
a.-8e pretende mantener unidos los parpados sdlo durante el
tiempo en que la cdrnea sana.
b.-Se aplica donde mas se requiera (lateral, medial o
central) para asl favorecer la re-epitelizacién.
c.-Se coloca la sutura superficialmente, adelante de las placas
tarsales y de é&sta manera no se daka el margen palpebral
posterior; en este procedimiento no se realiza excisién del
tejida.
4,-E1 uso de tiras de fascia .ata de accidn pasiva. En ésta
técnica se emplean tiras de fascia que se hacen pasar a
traveés de tdneles subcutaneszs cerca de los margenes del

parpado, desde el cantus temporal hasta el ligamento palpebral
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nasal. Se aplican a tal tensidn gqu2 eleven el parpado; pero
debido & que la accidn es pasiva, el lagoftalmos se corrige
hasta cierto limite ya que la oclusidn completa de las
parpados es imposible obtenerla.

5.-Transferencia de un colgajo musculoaponeurdtico temporal:
Fue descrito inicialmente por Gillies para restaurar la
motilidad palpebral a partir del rdsculo temporal y de esta
manera, cuando el paciente mastica, el parpado se pone en

contacto con la coérnea e impide s. desecacidn (84), y ha sido

popularizado por Antia para prevenir la ceguera en pacientes
can lagoftalmos en lepra (83). Johnson ha propuesto una
modificacidn a la técnica de Giilies en la que emplea la
porcidn inferior del tenddn del temparal y se efectda baio
sedacidn y anestesia local. Esa porcidn de mlsculo y tenddn
junto con dos tiras de fascia son tunelizadas a través de los
bordes palpebrales y se les fija en el ligamento cantal
interno; el otro extremo de las tiras de facia se fijan al
tenddn del misculo temporal cuidando ajustar la tensidn para
favorecer el cierre preciso de los parpados y con ello cada
movimiento de contraccidn en los mdsculos masticadores hara
que el paciente parpadee. Fara todo ello es indispensable
respetar las estructuras vasculares y nerviosas del colgajo.
En un estudio de 12 casos operados; Guerrero-Santos (83),
obtuvo oclusidn completa como resultado postoperatorio en 9
enfermos y sbdlo uno persisti® con una incompleta oclusidn. En
general puede considerarse, que el resultado es excelente en
pacientes que padecen lagoftalmos sin hipoestesia corneal, ya

que en ellos la desecacidn de la cornea causa molestia vy
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ESTA' TESIS MO DEBE
SALR DF LA BIBLIOTERA

motiva al paciente a emplear el misculo transferido. Fero

cuando la sensibilidad estd pérdida, los resultados son

malos. (44)

II.-Sustitutos de lagrimas en forma de gotas: por ej. Metil-
celulosa al 1% & alcohol Folivinilico al 1-3%

II1.-Reduccidn en la tasa de evaporacidn lagrimal:

1.-Empleo de antecjos obscurecidos 0 goggles que protejan del
sol, viento vy polvo; es conveniente que tengan incluso
proteccidn lateral para crear un microambiente himedo
(49) .

2.-Aplicacidn antes de las horas de suefo de gotas oleagsas &
unguento como aceite de castor, aceite mineral, petrolato
blanco & vaselina a lo largo del margen palpebral. También
pueden emplearse goggles para nadador.
Cuando no se dispone de recursos suficientes se puede
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 vy en los lados mas largos se efectdan cortes
verticales de 10-20mm que se van traslapando entre si
fijadndolos con cinta adhesiva, misma que ademds recubre
los bordes y no lesiona la piel sobre la que se va a
colocar. De hecho gqueda un protector en forma de cono que se
adhiere con cinta & se hacen dos perforaciones y se
sostienen alrededor de la cabeza con una cinta elastica.

A éste respecto Verma (86), estudid 1la utilidad de un

protector ocular a nivel del medio rural en 1S5 pacientes con

defecto de oclusidn palpebral que varid de 2-15mm con grados

variables de eplfora, inyeccidn conjuntival, prurito vy
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eritema conjuntival excepto en un paciente. Los problemas
sociales derivados de su empleo fueron minimos pero debe
enfatizarse que esta es una medida temporal que ofrece

proteccidn mds que un metddo curativo.

MANEJO DE LA PARALISIS DEL OREICULAR DE
LOS PARFADOS COMPLICADA CON FERDIDA DE
SENSIBILIDAD CORNEAL.-~

Se debe educar al paciente en cuanto a que:

1.-Un cambioc en la agudeza visual es un signo de alarma y debe
valorarlo en cada ojo por separado. Como se menziond en el
apartado de lagrimas en el Caplitulo III la desecacidn de
unas pocas capas de epitelio corneal, disminuyen su
transparencia en un 304 & mds.

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

3.-El paciente con hipoestesia percibe inadecuadamente los
estimulos dolorosos quiza en forma de pruritas, lo que
motivard que se talle el ojo a lo que si ademds se agreda
defecto en la oclusidn palpebral; sensibilidad alterada &
heridas y areas queratdsicas e infectadas en los dedos
pueden 1llevar al desarrollo de una ulceracidén corneal.
(44)

4.-E1 enfermo debe bhacer el hdbito de recordar parpadear
debido a 1a anomalia en la percepcidn dolorosa de la
cdrnea, que ne le indica cudndo debe hacerlo (E0).

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

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

MANEJO DEL DANO CORNEAL.-

1.-Dafo corneal en ausencia de infeccidn:
8i la prusba con fluoresceina muestra datos que sugieran
erosibn pero las lagrimas son claras y sin manifestaciones
de infeccidn, 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.-Dafio corneal con infeccidn agregada:
a)Descartar que el saco conjuntival es la fuente de
infeccidn.
b)Referir al enfermo con un oftalmblogo para que ser
posible debride el tejido desvitalizado con un hisopo
empapado en solucidn salina estéril y limpiar el saco
conjuntival de todo exudado.
c)Instalar una agente midridtico de corta duracién como
homatropina al 1% para mejorar el dolor y poner en reposo
los mdsculos intraoculares.
d)btilizar un antibidtico de amplio espectro para
controlar la infeccion tanto por via topica,
subconjuntival & sistémica ya que de ello dependerad el
prondstico. Las gotas se indican durante el dla cada hora
y un ungiliento para uso nocturno.
Jamds deben utilizarse esteroides en el caso de dlceras
potr que retrasan la curacién de la herida y favorecen la
perforacion (40),

Los antibidticos de emplec mads comin (tdpicos) son:
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Clnran#enical ya sea gotas & unguento al Q. 5%
Eritromicina gotas & unguento 0.8%; Gentamicina gotas &
unguento 0.3%4; sulfacetamida gotas & unguento 10-157Z vy
Tetraciclina gotas & unguento al 1%.

Abraham (79) explica, que el progreso en la curacidn de la
dlcera debe valorarse con fluoresceina y en caso de

presentarse hipopién ademds de antibidtico sistémico
indica Penicilina cristalina 100,000U subconjuntivales por
S dias.

e)Fara corregir el elemento que implica la exposicidn, se
puede cubrir el ojo con gogles & con un protector de

confeccidn rdstica pero aplicar un parche compresivo

sdlo se hace en casos selectos que no tengan trastorno de
la sensibilidad corneal ya que si ésta se asocia a
infeccidn y defecto de la oclusidn palpebral, el ojo puede
dafiarse irreversiblemente con la gasa.

Ademads antes de aplicar el parche compresivo deben
instalarse gotas con antibidtico y un unguento en los
margenes palpebéales

f)En un tiempo, (4%9) se empleaban ademads vitaminas A, C, D
y Riboflavina para favorecer la curacidn de la dlcera pero

esto atn es motivo de controversia.
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CARIITULO. V ¢ INVASION FOR EL M. leprae

A LAS ESTRUCTURAS OCULARES.

"Si he podido ver mis alla, ha
sido al ponerme de pie soare
los hombros de gigantes".

Issac Newton (1642-1727.

Matematico inglés



A.) INTRODUCCION Y FATOGENIA:

Las entidades que &ste capitulo se incluyen son secundarias a
la infiltraciéon por el M. leprae a ciertas estructuras
oculares.
Afectan a los pacientes cerca & 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 & adln desde
la nariz por medio del sistema de drenaje lagrimal pero
principalmente se cree que la infeccidn es transportada por
via hematdgena durante un periddo en que los organismos estan
presente en el torrente sanguineo (44),
Soto en 1943 (68) anotd con gran acierto que: "hay dos
teorias discutidas desde hace aftios sobre la forma en que el
globo ocular se afecta en la lepra. La teorla exdgena admite
el hecho de que las lesiones en los parpados; mucosa nasal
Yy anexos se propagan por continuidad y que la invasidn se
hace a partir de los tejidos mds superficilales para 1llegar
asl a los mds profundos: de la conjuntiva a la esclerdtica y
a la cornea; de ahl al iris, luego al cuerpo ciliar vy
excepcionalmente a la retina. La teoria enddgena al contrario
sostiene que las lesiones se propagan por via vascular vy
ninguna de las dos ni tampoco una tercera que sostiene la
propagacidn de bacilos por los trayectos nerviosos resulta

totalmente covincente.
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Fero 1a patologla muestra que la lesidn primaria no es
conjuntival sino escleral vy 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 (69) admite que en las fases
iniciales de la enfermedad ésta invasion lepromatosa causa
p&:a & ninguna inflamacidn. Los sintomas estdn ausentes y los
ojos san blancas; éste dltimo aspecto es paraddjicamente mas
notable en los enfermos que mayor infiltracidon bacilar
pudieran pres;ntar: los lepromatosos puros y primitivos (8).
Con el tratamiento adecuado la enfermedad eventualmente se
detiene pero en caso de susperderlo & no seguirlo de manera
regular, los infiltrados provocardn un dafMo serio y
destructivo a las delicadas estructuras oculares.

Es posible encontrar evidencias de ésto en los primeros 4 6 5
atios de la enfermedad y de hecho el §% de estos enfermos
desarrollaran lesiones ocularas visibles con lampara de
hendidura para el final de la primera década sin tratamientos
aquellos que alcancen 20 aflos con enfermedad sin control
tendran un daMo ocular grave (44, 45).

Los mencionados infiltrados producen como ya se dijo, una
lenta destruccidn y generan con el tiempo cicatrizacién
corneal vy atrofia tanto en el iris como en el cuerpo ciliar
con el consecuente impedimento en su funcidn.

Ademads la presencia en exceso del M. leprae incrementa el
riesgo para el desarrollo de un intensa reaccidn inflamatoria

ocular: 1la reaccidén leprosa y cuya repercusion puede ser
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incluso sistémica. De hecho el mismo tratamiento médico
contra la lepra la puede desencadenar al liberar productos de
la degradaciéin bacilar .(44). Este interesante fendmeno sera
discutido en un capltulo aparte.

For otro lado hay que sehalar que debido a la aparicidn de
sulfono-resistencia el grupo de estudio de la 0.M.S. sobre
"Quimioterapia de la Lepra para los ptrogramas de Control" de
1982 en G&nova sugirid el empleo de reglmenes multidroga
a base de Rifampicina, Sulfona y Clofazimina (17, 36).

Erand (44) apoya la teorla enddgena y sostiene que durante
los periddos de bacilemia las micobacterias llegan al ojo vy
comienzan a proliferar muy factiblemente en los tejidos del
cuerpo ciliar para luego diseminarse a las estructuras vecina
(fig. 4) vya sea por extensidn directa d a través de las
fibras nerviosas sensitivas y autdbnomas & por medio de los
vasos sanguineos; ello explicaria que tambi&n se encuentren
en macrdfagos dispersos en los tejidos.

Algunes de &stos agrupamientos bacilares son lo
suficientemente grandes para ser visibles a través de la
lampara de hendidura y semejan pequefas particulas de talco a
las que se les da el nombre de perlas (por ej. perlas del
iris).

La patologia se ubica principalmente en el segmento anterior:
cbrnea y sus nervios, porcidn anterior de la esclera y tejido
conectivo suprayacante (epiesclera), conjuntiva, iris,
cuerpo ciliar y la parte anterior de la coroides. Cuando las

estructuras posteriores se afectan, por ejemplo retina vy
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Figura 4:Estructuras oculares que pueden afectarse
por la infiltracién de bacilos al cuerpo
ciliar.




nervio optico, usualmente es como complicacidn de la
enfermedad en las estructuras anteriores (44); aungue como se
verd luego, es poco frecuente pero posible el dafo primario a
la retina.

En 1948 Kirwan, citado por Sehgal (43), menciond que la
cdrnea es el sitio mas wvulnerable vy frecuentemente
involucrado en la lepra; por otro lado, anotd que la afeccidn
del iris es menos comidn pero causa mas ceguera cuando
aparece. Es por éste dltimo punto, gue exista un gran interés
por estudiar mds a fondo los mecanismos de dafio ocular en la
lepra.

En realidad, es muy escasa la informacidn sobre la
patogénesis de las lesiones oculares en dicha enfermedad; los
estudios histopatoldgicos en ojos humanos se han limitado a
especimenes obtenidos por autopsia & de pacientes cuyos ojos
fueron enucleados por las avanzadas complicaciones que
padecian y de ahl que las invastiéaciones en animales son
importantes a pesar que es dificil anaiizar sus resultados
como elemento de comparacidn (3).

Hobbs (89) por ejemplo, ha efectuado estudios tanto en
ratones normales como inmunolégicamente suprimidos y encontrd
en la mayorla 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 corneal pbr
medio de macrdfagos & transportados extraczelularmente. El
datio fue mayor, como era de esperarse, en ratones

inmunosuprimidos.
!
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Lo que poderosamente llamd la atencion fue el ndmero de
bacilos presentes en las porciones anteriores del ojo y ello
hace suponer que llegaron a través de los vasos sanguinecs al
cuerpo ciliar e iris pero quizds en la cornea los
microorganismos ganaron terreno por via neural a través de
las terminaciones nerviosas de &sta & en su defecto viajaron
por los vasos limbicos en asociacidn con células linfoides
que migraron al estroma corneal.

En el mismo sentido, Malaty (3) ha realizado investigaciones
en monos mangabey con lepra lepromatosa inducida y basado en
hallazgos similares (donde los macroragos % células
endoteliales de los vasos en el limbo y epiesclera contenian
bacilos) se apoya nuevamente en la diseminaci®in hemdtica
hacia epiesclera, limbo, cuerpo ciliar e iris y la teoria
neural para el dafo corneano a través de sus nervios por
medio de las células de Schwann.

Finalmente Erand (90), aI' analizar lesiones oculares en
armadillos de nueve bandas (Dasypus novemcinctus) con lepra,
encontrd de nueva cuenta daMo a las estructuras del segmento
anterior sustentando hipdtesis idénticas a los dos estudios
arriba menc ionados. Ferao concluye que las andlisis
histopatoldgicos de tejidos oculares tomados de pacientes que
se someten a ciruglas como iridectomias, cataratas,
enucleaciones vy otras operaciones serian de mds utilidad que

los hechos en ojos de animales.
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Un punto adicional de importancia se relaciona con una
investigacién efectuada por Schwartz a mediados de la década
de 1los 60 (91) quien al aplicar agujas termopares en el ojo
de conejos demostrd que la camara anterior se encuentra 3°C
mads abajo que el resto de la temperatura corporal vy ello
sugiere, segun Ffytche (1), que los nervios corneales y de
iris son de los mas frios y sobre los que la influencia de
las condiciones térmicas ambientales podria explicar la mayor
frecuencia de lesiones oculares en Areas geograficas de
clima templado.

Sin embargo y basado en la tecrla de diseminacién hematica,
creemos que existe algo que no concuerda perfectamente en éste
esquema y se trata de el hecho de que Schwart: ademas
encontrd que hay una relacidn entre la menor temperatura
medioambiental y uma vasoconstriccidn refleja debida a
receptores térmicos ubicados en el iris vy cuerpo ciliar ya
que estas propiedades termorreguladoras del flujo sanguineo a
nuestro parecer hipotéticamente disminuirian & impedirian
incluso la 1llegada de bacilos a dichas estructuras en
condiciones de baja temperatura.

Por dltimo, algo por demds interesante (B%9) es que desde
mucho tiempo atrads, los investigadores del tema han 1lamado
la atencidn sobre la extraordinariamente tranguila evolucidn
de la enfermedad en los ojos de pacientes lepromatosos y que,
a menos que se trastorne durante el curso de una reaccidn de
complejos inmunes (reaccidn leprosa), el dafo del iris vy

cdrnea escapan al cuidado tanto del enfermo como del médico;
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esto desafortunadamente permite el avance de la enfermedad
sin que sea reconocida, & menos que se examine diligentemente
la cadmara anterior con lampara de hendidura.

Pasaremos a continuacién a discutir el daho Yy las
manifestaciones causadas por el bacilo en las diversas

estructuras anatdmicas.

CORNEA .-

Representa uno de los elementos oculares mas vulnerables
cuando se afecta por el M. leprae; los bacilos llegan a
encantrarse en los raspados corneales (49). A pesar de ello,
los sintomas son usualmente minimos hasta que en etapas
tardlas se interfiere la visidn (40).

Las lesiones especificas & directas de la codrnea en lepra
incluyen: opacificacién transitoria de los nervios corneales,
queratitis avasculatr, formacion de panus, queratitis
intersticial y lepromas carneanos. Como consecuencia de esto,
puede ocurrir cierto grado de anestesia, cicatrizacidén e
infiltracién lipoide & calcica y esclerosis del tejido
(queratitis esclerosante).

La afeccién no especifica & indirecta en pacientes con lepra,
incluye: queratitis por exposiciédn, erosién y ulceracién
corneal e infecciones agregadas; estas se han revisado en el

capitulo anterior (22).

Q0



Lamba (81), distingue entre lesiones carneales a las que &l
llama queratopatia primaria de la lepra causada por la
invasidn directa del bacilo, de la queratopatia secundaria a
lagoftalmos, ectropion, escleritis, uveitis etc. Este
investigador encontréd que la queratopatia primaria es la mas
comin (S6%Z) y principalmente en forma bilateral y simétrica,
con escasos sintomas, que interferia poco con la visidn y que

por sl misma rara vez causa ceguera.

I.- OFACIFICACION DE LOBINERVIOS CORNEALES. -

Chavez (93) refiere que el primero en mencionar el hallazgo
de la opacificacidn de nervios corneales en lepra fue Pjillat
en 19303 pero guién le did el valor como signo mids temprano
de dafMo ocular fue Boshoff (94) y luego Elliot en 1951,
sugirid que en algunos contactos & convivientes dichos
nervios se encuentran engrosados y por ello lo catalogd como
un dato atil en el diagnéstico temprano de 1la enfermedad
(93).

En el limbo corneal, 1la rica red capilar y linfatica es
similar a la de 1la piel, el flujo es lento y la presidn
venasa baja lo que hace ideales las candiciones para la
implantacidn 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 d con aspecto de rosario (99).
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Algo que es de suma importancia aclarar es que la
opacificacidn de estos nervios representa un fenameno
transitorio, asintomatico visible sdlo con lentes de aumento
Yy que ocurre como la manifestacidén clinica mids temprana de
lepra ocular o puede aparecetr incluso mds tarde durante el
curso de otras lesiones activas del ojo.

Los episodios repetidos se han observado en pocos enfermos y
los nervios del cuadrante temporal superior son los mads
frecuentemente afectados pero varios nervios en cualquier
cuadrante pueden llegar & opacificarse vya sea como
manifestacién inicial & como fendmeno recurrente.

Los nervios se edematizan, opacifican y toman un aspecto
arrosariado durante un periddo de varias semanas para luego
hacerse invisibles de nuevo.

Se ven como lineas radiales blanco-grisdceas, arrosariadas
que van desde el limbo a la porcidn media & profunda del
estroma; se ramifican vy 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 multiplicaciédn de bacilos en sus inmediaciones.

Estos dltimos se ven como masas redondas entre los cilindro-
ejes con O sin infiltracidn asociada de células plasmaticas,

linfocitos y celulas epitelioides las que tambi&n pueden

contener bacilos. En 1los sitios donde dichas cé&lulas se

acumulan alrededor del nervio, le confieren a éste un aspecto

"arrosariado". En muchos casos, las céluas migran fuera de la



cdrnea; el edema disminuye y la opacidad clinica desaparece.
Sin embargo, en algunos casos, células espumosas cargadas de
bacilos permanecen & lo largo del nervio y persisten como
opacidades punteadas de color blanco.

Mas tarde, en el curso de la enfermedad, surge un serio dahMo
a los nervios y aparecen fibras degeneradas, pérdida de las
fibrillas, segmentacion, vacuolizacidn y formas de
degeneracién granular asociadas con infiltraciones
lepromatosas (92).

Ffytche (1) resumid la secuencia gque sigue al-daMo de los

nervios corneales en lepra:

Infiltracidn lepromatosa de
los nervios corneales.

“Arrosariamiento” transitorio de
los nervios corneales.

Desintegracidn de los
nervios corneales,

Dafo en el estroma

Férdida irregular de la
sensibilidad corneal.
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Por desgracia la opacificacion de eéstos nervios es
transitoria y puede pasar inadvertida si na se examina
periddicamente la cdrnea. £l valor del engrosamiento de los
nervios corneales radica en ser el signo mas tempranoc de
infeccidn cuando se examinan los 0jos de los miembros de la

familia del enfermo de forma periddica (92).

II.- QUERATITIS AVASCULAR.-
Esta manifestacién tiene importancia porque representa la
ptrimera lesidn corneal gque eventualmente deja evidencia
residual permanente de su paso en forma de una queratitis de
tipo superficial (92).
Algunos autores también le llaman: Queratitis superficial
punctata o queratitis subepitelial avascular puntata, a la
que consideran patognoménica de lepra (49, 94)
La 1lesidn tipica se inicia como una opacidad superficial,
delgada y difusa, color blanco grisdcea., Habitualmente hace
su  aparicidn en el cuadrante temporal superior y lentamente
se disemina hacia la porcidn central y nasal para involucrar
el cuadrante nasal superior vy de ahl hacia el temporal
inferior para finalmente afectar el nasal inferior.
(Ver fig. 5).
Con el exdmen biomicroscopico, la lesidn temprana se compone
de wna opacidad delgada, superficial y difusa en la capa de
Bowman acompafiada por un ndmero variable de otras opacidades
de color blanco, puntiformes distribuidas en la primera y que

tienen tendencia a confluir,
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Figura 5 .-Lesiones por infiltracién
del bacilo.El dafio mis tem-
prano aparece en el cuadran
te temporal superior y de
ahf se extiende en el senti-

do que indican las flechas.




La evolucidn puede ser lenta y continua & interrumpida por
remisiones periddicas de tiempo indefinido (92).

De hecho, 1la opacidad difusa inicial arriba descrita, puede
persistir & desaparecer pero las opacidades puntiformes
permanecen; e@stas pueden incluso aumentar de tamafo y tomar
una forma globular & esférica con un color amarille cremaso
que despuds de varios meses son faciles de observar ya que
pueden alcanzar un tamalMo que va de 0.25 a 0.5 mm (92} @&
hasta 1mm de didmetro (40) y representan lepromas miliares a
veces conocidos come "perlas” que no desaparecen ni adn  en
las remisiones.

En etapas avanzadas, las perlas corneales se extienden tanto
central como circuferencialmente y capas mas profundas se ven
afectadas; conforme cada estrato se ve infiltrado, eéste
disemina el dafio hacia la profundidad sucesivamente. Asl la
totalidad de la cdrnea llega a dafarse: primero el limbo vy
finalmente el centro.

Esta queratitis avascular es asintomatica, casi siempre
bilateral, no se tifke con la fluoresceina y la dnica gueja es
cierta disminucidn en la agudeza visual (40).

Cada leproma al resolverse deja una pequefa cicatriz y a éste
respecto Ffytche (38) considera que todos los tipos de
cicatrizacidn caorneal deben clasificarse segin su efecto
sobre la agudeza visual: cicatrizacion leve se refiere a
aguellps casos donde éste tejido no obstruye la visidn; en la
cicatrizacidn moderada la agudeza se afecta pero es factible

ver los detalles de las estructuras subyacentes en forma

93



adecuada a través de la cicatriz; en el daflo severo la
disminucidn visual es considerable y resulta imposible
examinar el iris por la opacidad presente en la cornea;y la
cicatrizacidn corneal completa implica que ningdn detalle es
visible a través de ella y la agudeza visual se reduce sdlo a
una vaga percepcidn de la luz.

Ocasionalmente se asocia a éste tipo de queratitis una
inyeccidn pericorneal y algo de fotofobia e indica la
existencia de iritis asociada ya sea aguda & crénica
granulomatosa con episodio de agudizacidn (92).

Shionuma, citado por Hglmes (49) encontrd este tipo de
queratitis superficial en 21%4 de sus pacientes lepromatosos y
Sehgal (43) menciona que su presencia es frecuente en los
casos multibacilares durante la primera década sin

tratamiento especifico.

PATOLOGIA:

La lesidn inicial es una infiltracidn de pegqueMas colecciaones
de polimorfonucleares justo por abajo de la membrana de
Bowman acompaMados por edema adenis,células mononucleares,
plasmadticas, linfocitos y epitelioides que se acumulan vy
progresivamente, confarme otros infiltrados aparecen,
aumentan en tamato y ndmero.

Conforme las células epitelioides fagocitan bacilos y se
transfaorman en células espumosas, crecen en tamallo y se
fusionan con otras para de ésta manera constituir los
llamados lepromas miliares. Dichos bacilos no son digeridos

enzimaticamente por la célula fagocltica 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 tamafio se destruye la
membrana de Bowman y ello dejara como secuela una cicatrisz.
Frogresivamente los nuevos infiltrados dafMan capas mas
profundas de la cdrnea y ya en el estroma producirdn

opacidades de tipo intersticial (92).

I11.- FANUS CORNEAL.-
En pacientes en quienes la gqueratitis puntata superficial (&
queratitis avascular) ha estado presente por algdn tiempo &
se ha manifestado por episodios repetidos y severos, nuevos
vasos se forman e invaden la cdrnea a diferente niveles (lo
mds frecuente es superficial ) y favorecen de é&sta manera, la
entrada de mas bacilos con lo que se desarrollan nuevos
infiltrados al lado de los vasos neoformados.
Lo anteriar se conoce como panus y en areas geograficas donde
predomina el tracoma, no es facil distinguir el panus
tracomatoso del panus lepromatoso y de hecho, los dos pueden
coexistir. Por ello, la conjuntiva tarsal superior debe
examinarse vy comprobar la presencia de -foliculos linfoides
para su rapida deteccién (46).
Tipicamente la vascularizacidn inicia en el cuadrante
temporal superior y luego afecta los cuadrantes nasal
superior, temparal 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 afeccion de toda la cérnea
(92).

FPATOLOGIA:

Los capilares neoformados se extienden desde el limbo hacia
las capas superficiales de la cdrnea (entre la membrana de
Bowman vy las células epiteliales) daMadas previamente por la
queratitis avascular. Ademds aparece tejido conectivo
neoformado a lo largo de los capilares y su depdsito genera
una queratitis esclerosante e implica un proceso que en
dltima instancia interfiere con la nutrician carneal y
produce plegamientos de 1a membrana de Descemet (92, 96).

Las tinciones para bacilos revelan su presencia en algunas de
las células endoteliales de los vasos asl como en células
espumosas, células epiteliales de la cérnea y a veces libres
en los tejidos (92).

De &sta manera (47) los bacilos, durante la queratitis
avascular, alcanzan la cornea probablemente a través de los
nervios pero una ve: formado el panus, lo hardn por via
vascular- y en mayor cantidad con lo que el dafo se

intensifica.

IV.- VASCULARIZACION INTERSTICIAL.-
En una pequeM™a proporcidn de pacientes, puede aparecer una
vascularizacidon de tipo intersticial ya sea aislada & en
asociacidn con la vascularizacidn superficial (92) o6 puede

incluso ser extensidn de un ndbdulo lepromatoso epiescleral
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(407, -
,La' vascularizacidén a éste nivel aparece ocasionalmente como
conéecﬁencia de queratitis avascular prolongada una vez que
las capas profundas del estroma han sido intensamente
infiltradas.
Generalmente, inicia también en el cuadrante tempaoral
superior y con el tiempo se disemina a los demds cuadrantes
con el mismo patrdn que en la queratitis avascular
superficial.
Debe tenerse en cuenta gque en algunos enfermos que sufren una
uveitis granulomatosa severa puede desarrollarse la
vascularizacidn intersticial sin la formacidn 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 cornea al que
acompaftan vasos sangulneos, entre ellos hay pequenfis
lepromas de color blanca (4)).
Una vez formada ésta opacidad, permanecerd a pesatr de que los
infiltrados desaparezcan y por ello la visidn se afecta
severamente & adn se llega a perder (92).
La vascularizacion intersticial también debe distinguirse de
la que aparece en tracoma y que casi invariablemnte se
observa en la porcidn superior y periférica de la cdrnea
(entre las 10 y las 2 del reloj) que es donde se encuentra en
contacto con la conjuntiva del parpado superior. En éste
caso los vasos son irregulares y tortuosos derivados de los

vasos conjuntivales superficiales (40).
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FPATOLOGIA:

Existe una invasidn 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 pueden verse en
secciones de cérnea sin la presencia de vasos superficiales.
Las tinciones para BAAR revelan microorganismos tanto en las
cklulas espumosas, en las del endotelio vascular y
ocasionalmente libres entre las células del propioc tejido

(92).

V.~ LEPROMAS CORNEALES Y QUERATOFATIA EN BANDA.-~
Fueden aparecer lepromas en la cédrnea tanto en forma difusa
como localizada y se manifestan como ndédulos o infiltraciones
color de rosa O crema que en general son asintomaticas,
avasculares y firmes (43).
Muy rara vez dichos lepromas surgen en el centro de la carnea
con efectos fatales sobre la visidn (leproma corneal de
Ruato) (49) esto ha sido comunicado mds comunmente en
Sudamérica vy Japdn y sugiere cierto bredominio regional (47)
pero adn mas raro es el estafiloma corneal que de aparecer
implica ceguera inevitable (34). El estafiloma representa la
protrusién de una parte del globo ocular por disminucidn en
el espesor del tejido afectado.
Por @ltimo, vale la pena mencionar la llamada queratopatla en
banda que es wuna degeneracidn de la codrnea en la que el
gpitelio se calcifica y esto ocurre en diversas circustancias

incluyendo inflamacidn cronica del iris y cuerpo ciliar
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(46).

VI.- CLASIFICACION CLINICA DEL DAND A LA CORNEA.-
Allen (92) ha propuesto una forma simple y opractica de
clasificar la extension y tipo de lesidn corneal en la lepra
que a continuacidn exponemos.
Dicho autor emplea la letra K para indicar la presencia de
queratitis avascular y su extension la indica al agregar un
nimero aribigo asi: K 1 indica afeccidn limitada al cuadrante
supero-temporal, K 2 implica dato a los cuadrantes temporal y
nasal superiores, K 3 sefala lesidn de los dos cuadrantes
superiores vy del infero-temporal y K 4 se emplea cuando ésto
ha sucedido en los 4 cuadrantes. De forma similar, 1la
vascularizacién intersticial se designa con una letra F
(panus) y se agrega el namero 1, 2, 3 & 4 segln la extensidn
del proceso. La vascularizacidn intersticial se marca con las
letras IK y nuevamente su extensidn con los ndmeros vya
sefalados.
Asi, por ejemplo un paciente con todos los cuadrantes
afectados por una queratitis vascular y también todos excepto
el cuadrante infero-nasal con presencia de panus se anotaria
de la siguiente manera: K 4 P 3.
Como se ve puede haber traslapamiento de lesiones y aplicado
en nuestro medio, las iniciales podrian “"castellanizarse"

(@, P, GI.
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VII.- FRECUENCIA DE LAS MANIFESTACIONES CORNEALES.-
Rozaud (56&) encontrd un 46% de lesiones corneales diversas;
resultados comparables son los de Lamba (44) quién al estudiar
400 pacientes con lepra encontrd 40% de lesiones especlficas
{lepromas, panus, queratitis intersticial). Este @ltimo autor
en una investigacidn posterior descubrid que el 56.5% de sus
enfermos presentaron algdn tipo de queratopatia primaria por
lepra (81).

Sin embargo las cifras en cada una de las manifestaciones
corneales son extremadamente variables como a continuacion
veremos y en ello de nueva cuenta influyen tanto el ndmero de
pacientes estudiados, como el tiempo de evolucidn de la
enfermedad y el tipo de lepra que predomind en cada
casulstica.

Asl por ejemplo, el engrosamiento y opacificacidn de los
nervios corneales es mencionado en las estadisticas desde el
0.287% (Bl), hasta el &6.2% (95,97) éste ultimo dato fue
recabado en pacientes de menos de 20 affos de edad vy corta
evolucidn de la enfermedad.

Chavez (93) en nuestro medio, encontrd engrosamiento de los
nervios corneales en 127 de contactos y convivientes de
enfermos con lepra: fue ademds interesante que el B34 de
estos presentd una leprominorreaccidn negativa. For ellao,
dicha autora concluye que el engrosamiento de los nervios
corneales en contactos y convivientes obliga a la vigilancia
periddica para detectar lo mas temprano posible uwn signo
inequivoco de lepra pero que dicho dato aislade no es

patognombnico de la enfermedad.
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La queratitis avascular & superficial punctata representa del
2% (14) hasta el 38% (B81) de las manifestaciones corneales
debidas a infiltracidn por el bacilo mientras que la
queratitiss intersticial aunque considerada patognomdnica
(26) sélo se encuentra entre un 0.4% (14) a un 84 (27).

El panus es un dato interesante en diversos estudios; por un
lado Weerekgon (33) lo reporta en un ©.2% mientras que Hibi
(95,97) lo encontrd entre 70-80% de sus casos menares de 15
akos y de 16-20 afMos de edad. Quiza un punto de importancia a
éste respecto es el adrea geografica donde se estudid dicha
manifestacidn ya que Schwab (50) en Egipto encontrd un 40% de
panus en sus pacientes pero no pudo separar estadlsticamente
el panus causado por tracoma del causado por lepra y de hecho
sdlo el 9% de los enfermos tenian lepra lepromatosa mientras
que el resto eran tuberculoides (49%4) & dimorfos cercanos al
polo lepromatoso (BL) (42%).

La vascularizacidn intersticial fue reportada por Harrel (16)
en el leprosario de Falo Seco en Fanamd en 18% de sus
enfermos, todos crdnicos. Los lepromas miliares también son

de aparicién variable: 1% para Lamba (81) hasta 277 para

Hornblass en montafieses de Vietnam (13).

Manifestaciones menos frecuentes son:

Leproma carneal del 1% (27) &l 9% (15); depdsitos de material
cdlcico en la cérnea en el 0.2% hallados por Weerekoon y en

el mismo estudio encontrd estafiloma corneal en el 0.1% (33).
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VIII.~ DIAGNOSTICO Y MANEJO DE LAS MANIFESTACIONES

CORNEALES. -

Se requiere un cuarto obscuro y una lupa & lente de B8x asi
como una lampara o mejor adn una lampara de hendidura (92).
El enfermo hacia abajo y el médico retrae el parpado superior
y enfoca sobre el cuadrante supero-temporal (43) en busca de
opacidades, engrosamiento de nervios corneales, lepromas
miliares & limbicos. En general estas lesiones, como ya se
dijo, no producen sintomas a menos que afecten el campo
visual.

A la fecha no existe un tratamiento efectivo (96); cuando se
prescribe el tratamiento especifico éste previene el
desar+rollo de dafo corneal aunque Joffrion (6%9) considera que
los infiltrados podrian resolverse lentamente.

En relacidon al tratamiento médico es conveniente recordar que
la Clofazimina por sl misma puede opacificar la cdornea v por
ello haremos mencién de dos estudios: Negrel (98) valord en
57 pacientes tratados con éste medicamento a dosis de 100-
300mg/dia  (por periddos de 3 a 26 meses) los efectos
secundarios ocularesy encontrd en 47 de ellos microcristales
rojos en lagrimas y en 3 una pigmentacidn de la cbrnea sub-
epitelial café rojiza en forma de "ceola de cometa'.

Ohman (99) descubrid en 24 pacientes bajo tratamiento con
Clofazimina (100-Z00mg/dia por 1-15 meses) que 10 mostraran
opacidades corneales supepiteliales en forma de lineas finas
colar café y dichos cambios disminuyeron & desaparecieron 2

meses despugds de suspender el medicamento. Los grandes
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lepromas corneales requieren ya sea extirpacién quirdrgica,
cauterizacidn & crioterapia (49); mientras que el panus es de
muy dificil tratamiento y puede intentarse destruccién con
electrocauterio.

En presencia de grandes lepromas Brand (44) sugiere aplicar
flugrescelna para asl detectar un area de desecacidn, ruptura
y ulceracidn (Dellencorneal). Ademas recomienda un adecuado
aporte de vitaminas A y C ya que ambas juegan un papel en el
metabolismo de la cdrnea.

Las opacidades de la cornea pueden tratarse cdn
queratoplastia siempre Yy cuando la inflamacién haya sido
controlada y permanezca inactiva con baciloscopias (-) por 4

a 6 meses (100).

CONJUNTIVA. -

Para Soto (68) no existen lesiones en la conjuntiva palpebral

que puedan ser atribuldas a la lepra, a lo sumo, durante las
intensas infiltraciones del parpado en plena reaccidn, se
observa una congestién generalizada y desartrollo exagerado
de las papilas.

Choyce (96) vy Dharmendra (40) también coninciden que la
conjuntivitis cronica presente en algunos pacientes no es de
naturaleza especifica, sin embargo, los frotis de conjuntiva
tambi&n revelan bacilos aiin en conjuntivas apatrentemente

sanas. Por ello Soto (68) agrega que ésto sblo es posible

en individuos con baciloscoplas cutaneas intensamente

positivas.
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Sehgal, citado por Rogers (34), considerd la posibilidad de
conjuntivitis lepromatosa debido & que el M. leprae lo
encontrd en frotis en 7 de 8 enfermos lepromatosos que
presentaban clinicamente conjuntivitisy; pero de alguna
forma ésta podria ser debida a infeccidn secundaria sobre
todo porque el M., leprae se encuentra en muchas secreciones
corporales incluldas las lagrimas y por lo tanto no implica
una relacién etioldgica directa.

A pesar de lo anterior, algunos autores como Gendre (101) adn
apoyan la llamada Teoria exdgena (revisada al inicio de éste
capitulo) 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 vya
demostrado pero su significado patogénico & utilidad clinica
es aun tema de controversia.

Los estudios con armadillos infectados (90) han mostrado 1la
presencia de infiltrados con macrdfagos espumosos y BAAR
tanto en conjuntiva bulbar como palpebral en 66%Z de los
animales, mientras que los estudios en seres humanos na ha
sido concluyentes. A éste respecto Arenas (102) en el Centro
Pascua realizd blsqueda de BAAR en 30 biopsias de conjuntiva
en enfermos con lepra y de ellos sdlo en 5 hizo el hallazgo
(S lepromatosos nodulares, un lepromatoso difuso y 1 caso
dimorfo): la autora sugiere su emplec en casos incipientes al

inicio de estudio leprolagico.
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Efytche (38) nuevamente afirma que 1a conjuntivitis primaria
por lepra no existe y que es maé‘ bien reflejo de una
infeccidn pidgena secundaria 8 en’ areas endémicas puede
deberse a tracoma asociado.

Itoh (103) estudid la flora bacteriana del saco conjuntival
en 114 enfermos y lo compard con 72 cantroles., Encontrd que
los tipos de microorganismos y la frecuencia de resultados
positivos fue mayor en pacientes con lepra que en los
controles, es decir, mayor variedad de microorganismos en
enfermos con lepra y de hecho obtuvo 14 clases de éstos en
sujetos que padecian conjuntivitis cronica; en orden
descendente de frecuencia fueron: Corynebacterium, Staph,
Albus, aureus y Fneumocaccus.

Todos sus datos apuntan a que ls infeccidn fue mads impartante
en sujetos con lagoftalmos y ectropidn asociados lo gue
evidentemente condiciona una exposicidén prolongada del globo
ocular y flujo lagrimal deficiente.

En cuanto al elemento de exposicidn al ambiente, Ffytche
anota que el Pterigidn es comdn en muchas partes del mundo
donde se trabaja en exteriores, en contacto con polvo. Su
presencia en lepra indica ocupaciones que predisponen &
trauma menor recurrente con irritacidn ocular consecuente lo
cual puede ser dafMino a los ojos que ademds sufren anestesia
corneal & pardlisis facial.

En las ecstadisticas de distintas partes del mundo, la
conjuntivitis en pacientes con lepra aparece entre el 7.2%4
(33), hasta el 17.6% (21) & incluso el 334 (26) y en casi

todas estas casulsticas se documentd infeccidn bacteriana
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mixta crénica como causa de la inflamacidn conjuntival.

El pterigidn es un dato variable y gque con frecuencia no se
anota pero que por las razones que ya mencionamos creemos que
es’ un dato adicional de interés. Malla (29) lo encontrd en
;.72 de sus enfermaos mientras que Shields (19) lo sitda en el
157,
'La ‘hiperhemia que existe en la conjuntivitis obliga a
,Pealizar diagndstico diferencial con el llamado “o0jo rajo"
. p%opin de la inflamacién intraocular y que en lepra aparece
durante los episodios reacdonales. En la conjuntivitis existe
prurito & sensacidn de irritacidn; niperhemia en los angulos;
secrecidn purulenta & descarga mucosa, mientras que en la
inflamacidn intraocular hay dolor profundo de intensidad
variable, fotofobia e inyeccidn vascular pericorneal (46).
For @tltimo, otra cuestidn de importancia, es la pigmentacion
conjuntival café rojiza & nivel bulbar debida a la
clofazimina y que Negrel (98) encontrd en el S0% de los
paciéntes que reciblan dicha droga: ése porcentaje es similar
al encontrado por Magre (104) quién ademas observd su
aparicidn en promedio 3 semanas a 3 meses después de iniciado
el medicamento vy su desaparicién a los I meses después de

suspenderlo.

ESCLERA Y EFIESCLERA.-

De acuerdo con Fuchs, citado por Holmes (49) la epiesclera,

que es un tejido situado entre la conjuntiva y la esclera,

es &l sitio mds temprano de afeccién 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 localizacidn de eéstos lepromas. Estos
nddulos son a menudo simétricos y tienen predileccidn por
el Area temporal mds que la nasal y por la porcion superior
mads que la inferior; se ubican a nivel del limbo esclero-
corneal y pueden aparecer en forma solitaria & coalecen y en
general tiene un didmetro de 1-2 mm (40) son indoloros, de
consistencia firme & ahulada y color amarillo & rosa (69).
Debida a su localizacién en el limbo, 1llegan a interferir
con la distribucidn normal de la pelicula lagrimal vy la
desecacidn  de una peguefia &rea del epitelio corneal conlleva
a la ruptura de eése punto, formaciodn de tlcera
(Dellen cotrneal) e incluse cicatrizacidnm con vasos de
neoformacion (46).

Segiin  Joffrion (69) la presencia de estos lepromas sugieren
una enfermedad muy activa pero su aparicién después del
inicio del medicamento especifico implica ya sea que el
enfermo no sigue el tratamiento & resistencia por parte del
bacilo.

Aunque éste tipo de lepromas se han descrito en pacientes
lepromatosos nodulares, Rodriguez y Camacho (2) han
comunicado un interesante caso con lepra lepromatosa difusa
que presentd al exdmen ocular oftalmolégico leproma limbico
esclerocorneano en ambos ojos lo que dificultd la
clasificacidon como caso nodular & difuso y de éste ultimo si

se trataba de un difuso puro y primitivo & difuso
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secundario. Esto s&lo habla sido observado por Camacho en

los casos difusos secundarios y dnicamente en los nervios
corneanas. Como sabemos 1os casos puros y primitivos en
general se caracterizan por la ausencia de datos & nivel
acular.

Estos nddulos en el limbo esclero-corneal pueden elevarse
superficialmente & profundizar hacia el cuerpo ciliar
conforme crecen Yy de &sta manera comprometerian al iris,

periferia corneal vy esclera asi como epiesclera adyacente
(Fig. 6) (46) de hecho conforme avanzan hacia la cérnea
llegan a interferir con la visidn y pueden alcanzar grandes
proporciones (49).

En cuanto a é&sto, Brand (?0) ha demostrado en estudios
experimentales con armadillos infectados que la esclera,
especialmente en la vecindad del cuerpo ciliar se encontro
infiltrada por grandes cantidades de macrdfagos; algunos
alrededor de pequefios vasos y nervios. lLos BAAR se
encontraron tanto dentro de éstas células como en el interior
de los nervios que atraviesan la esclera.

Las evidencias en estudios hitopatoldgicos de ojos humanos
son escasos sin embargo, el andlisis de Hui Min (105) en el
ojo enucleado de un vardn de 42 afMos con diagnostico de Lepra
lepromatosa y 10 aPfios de evolucidn con dolor ocular y ceguera
mostrd que la porcidn anterior y superficial de la esclera se
encontraba infiltrada, en especial el area adyacente al
cuerpo ciliar mostrd abundantes linfocitos, macréfagos vy

neutrdfilos y a lo largo de los nervios que atraviesan la

110



PIESCLERA
LEPROMA B EL LIMSD

CILIAR
CIPEA
IRIS

Figura 6:Estructuras oculares que puede afectar
un nédulo lepromatoso en el limbo
esclero-corneal conforme crece.




esclera se hallaron granulomas compuestos por macrdfagos,
celulas epitelioides, linfocitos y células de Langhans;
incluso algunos nervios mostraron engrosamiento perineural.
For 1lo anterior, pensamos que los bacilos son llevados al
limbo por via hemdtica a partir del cuerpo ciliar y quiza se
diseminen hacia la esclera y cornea a través de los nervios
de dichos tejidos pero que una vez establecido el leproma en
el limbo, crecerd hasta afectar por continuidad estructuras
adyacentes.

Es - por esto que Amendola (13) al citar a Jeanselme coincide
con @&l en cuanto a que el nddulo epiescleral representa el
"preludio de la queratitis lepromatosa". Y Weerekoon (30)
menciona que al crecer éste leproma en el limbo, la cérnea
adyacente es gradualmente afectada y con el tiempo sufrird
una queratitis esclerosante que da lugar, como agrega Holmes
(49), a una banda blanguecina corneal cuyo origen fue
inicialmente la esclera.

Estos lepramas en el limbo tiene una evolucidn (en el
enfermo no tratado) cronica & 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 & la desorganizacidn del globo vy
ptisis bulbi (47).

El diagndstico diferencial de los nbddulos en esclera se hace

con (40):
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a.)Pinguécula.- Gue es un tejido originado de la
canjuntiva bulbar 1localizado & varios milimetros de
distancia del margen corneal a uno y otro lado de ella
(a las 3 y 9 del reloj) y que es debido a la exposicién
medioambiental del area md3s suceptible de la conjuntiva.
b.)Fterigidn.- Es una extension de un repliegue
conjuntival acompafMado por sus vasos sanguineas
superficiales vy que puede cruzar la superficie corneal a
nivel tanto nasal como temporal. Tiene una cabeza
ligeramente opaca que apunta 6 incluso invade la cérnea.
Se debe también & un factor irritativo (luz solar vy
polvo). Hipotéticamente, segun Brand (46), un pterigidn
p}evio podrla predisponer a la formacién de un leproma en
el limbo ya que durante un episodio de bacilemia 1los
microorganismos serian transpartados hacia la cérnea por
medio de los vasos del pterigidn, pero esto es algo
especulativo que adn no estd demostrado.

La frecuencia de éstos lepromas en el limbo es baja y ha sido

referida en la literatura mundial por Weerekoon en Malasia

(33) en 0.2%; Emiru en Uganda (22) 0.4% y Her Hsin Tsai en

Karagiri, India (27) 0.&%.

Mientras que el estafiloma fue mencionado por Shields (19) en

12 y Malla (29) en 1.2% de sus pacientes.

MANEJO:

Es importante tener en cuenta que el tratamiento de esta

situacidn requiere:



l.-Tratamiento especifico antilepra: Es de esperarse que con
esto los  nddulos gradualmente se resuelvan (96). Agqul es
conveniente aclara que la Clofazimina puede, como efecto
secundario, pigmentar la esclera (107).

2.-Excisidn superficial de nédulos grandes para restaurar la
funcidn normal del parpado y de la pelicula lagrimal (dicha
cirugia requiere personal entrenado) (&9).

3.~Educar al paciente acerca de la necesidad de gque siga el

tratamiento tal como se le indica.

IRIS

I1.-INTRODUCCION E HISTORIA. -~

La invasidn del iris y cuerpo ciliar por el M. leprae produce
la llamada "iritis crdnica" tambid&n conocida como ‘“uveitis
insidiosa anterior”, "iritis plistica cranica" & "uveltis
granulomatosa" ha sido catalogada por algunos autores de 1la
siguiente manera:

"La causa mas comln de impedimento visual en Lepra”.

Ffytche (108)

"La causa principal de ceguera en el grupo lepromatosa".

Ticho (23)

"La causa por excelencia de ceguera en lepra". Weegrekoon
(30)

"La causa principal de ceguera en Lepra". Choyce (96}

Todo elle da una idea de la gran importancia gue tiene el
daflo a dichas estructuras por las graves consecuencias gue

acarrea.
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La forma como el iris 1llega a aFectarse:enr}éh? :’esr adn
materia de debate. Ya sea por via heﬁatdéeAa—flréﬁ mas
factible), transconjuntival & por contiguidad. ' 51 la
enfermedad se encuentra muy activa, los infiltrados mas
tempranos probablemente inicien en el cuerpe ciliar como
nddulos microscopicos que al crecer invaden estructuras
adyacentes (ralz del iris) (&69).

La primera referencia que se tiene de éstas manifestaciones

oculares es la de los noruegos Bull y Hansen, citados por

Hobbs (12), que en tiempos pre-oftalmomoscdpicos,
describieron en detalle las lesiones oculares y mencionaron
que: "si se examina a un gran nimero de pacientes con lepra,
se encontrard en el I0Z datos incipientes de iritis bajo
forma de flecos alrededor del margen pupilar o depdsitos en
la capsula del cristalino.... asi como la iritis aparece sin
sintomas violentos, no es raro encontrar exudados alrededor
de 1los bordes de la pupila y adherencias a la c3psuia del
cristalino en sujetos que no se quejan de dolor & disminucién
de la agude:za visual'.

Los primeraos hallazgos de iritis nodular en lepra hechos con

lampara de hendidura fueron, segdn Hibi (97), comunicados por

Peter en 1924. Sin embargo, para José d Jesls Gonzalez

(109) el mérito de esto corresponde al oftalmblogo yucateco
Joaguin Patron—-Espada quién en la seccidn de 0Oftalmologila
del III Congreso Médico Fanamericano celebrado en la Habana
en 1901 habld de una forma de "iritis especial, no descrita
hasta entonces y en la que se ven sobre 1la superficie

numerosos puntos grisaceos del tamafo de una cabeza de
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alfiler, especialmenté, abuﬁﬁanteé' en ,iaé cercanias . del
esfinter". ' ‘

Hasta que la lampara de hendidura llegd a ser herramienta de
oftalmologia clinica en la década de los 20's, opiniones
sobre la frecuencia de la iritis en lepra diferian
grandemente: Lyder Borthen en Noruega la menciona en 36.7% de
sus casos (109); Chance (110) en 1916 la refiere en 75%Z vy
Chatterjee (21) sugiere un 10%.

Rohatgi (110 enfatiza el predominio de pacientes
lepromatosos (21.84) sobre 1los demas (BL:6.7%; BT:1.2%;
TT:3.7%) .

Todo parece indicar que la frecuencia de dafo uveal se
incrementa en forma directa con la duracién de la enfermedad,

sobre todo si esta evolucidn es mayor de 10 aflos (110).

I1.-CLASIFICACION. —

Morax en la Enciclopedia Francesa de Oftalmologla de 1905
(109), basado en FPFatrdn—Espada; clasifica 1las lesiones
uveales causadas por lepra en:

l1.-Iritis Serosa.

2.-Iritis con pequefos puntos grisaceos en el esfinter.

3.-Lepromas luminosos en la raiz del iris.
De Barros en 1940 (43) las divide en:

1.-Formas difusas: —Agudas

~Cronicas



2.~Formas ‘subagudas & crénicas:

-Difusas & localizadas

-Nodulares & miliares
Holmes en 1957 (49) aclara que las iridociclitis puede ser
causadas por la invasian del tacilo al tracto uveal (Uveltis
Granulomatosa) & ser debidss a hipersensibilidad (Uveltis No
Granulomatosa)., E&n la forma granulomatosa incluye a los
lepromas miliares; ésta es la primera clasificacidn que
aporta un enfoque patogénico.

En 1949 Weerekoon (30) y Chovee (?6) por separado mencionan

que tanto el iris como el cuerpo ciliar comparten el dabo
ocular por lepra (Iridociclitis) y la afeccidn puede ser de
cuatro tipos:

t.~Lepromas miliares & perlas del iris

2.-Lepromas nodulares ¢ solitarios

3.-Iridociclitis Plasticz Cronica

4.-Iridociclitis Aguda Difusa
Esta es la clasificacidn que consideramos mas completa y por
ello la que emplearemos comc cuia. De ella, los tres primeros
incisos implican invasién cirecta por el bacilo y seran
revisados a continuacidng el cuarto apartado es
probablemente secundario a una reaccidn de hipersensibilidad

y se analizara en el préxime capitulo.



II1.-CUADRO CLINICO, FRECUENCIA E HISTOFATOLOGIA. -

A.)LEFROMAS MILIARES & PERLAS DEL IRIS.-—

La mayotria de investigadores coinciden en que son
patognoménicos de dabo del iris en Lepra lepromatosa (1, 47,
49,96,11).

Debido a su forma esférica, color amarillo cremoso y aspecto
opaco son visibles con la lampara de hendidura y también se
les conoce como "perlas" (11); representan segiin Soto (68)
verdaderos lepromas.

Farece probable que tengan su origen en el curso de la
diseminaciédn hematégena de los organismos varios meses & aMos
antes de que haya evidencia clinica de daMo ocular por la
enfermedad. 5Su desarrollo es insidioso vy frecuentemente
otras lesiones oculares bhan sido descubiertas antes del
reconocimiento de las perlas iridianas en un paciente dado
(11).

Ademas, pueden llegar a ser mads evidentes conforme el estroma
del iris se atrofia (96).

En la etapa mads temprana, aparecen sobre la porcidn pupilar
del iris; se observan como opacidades finmas blanco cremosas y
aunque incrementen en nimero, tamabo & se presenten en otras
localizaciones, siempre seran mas numerosos en la periferia
de la pupila (11).

En etapas tardias pueden llegar a verse también en los
angulos de la camara anterior y en la capsula anterior del

cristalino (47).
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Las  perlas al crecer, alcanzan gradualmente la superficie
del irisy eventualmente protruyen e incluso puede parecer
que se mantiene unidas por un pedicule (11). Su tamafio varia
de 0.5 a imm de didmetro (40).

A veces, durante el proceso de crecimiento, varias perlas se
fusionan y forma una pequefia masa multilobulada. ’Ya sea en
forma individual & fusionadas, dichas perlas llegan a
desprenderse del iris y se mueven libremente dentro de 1la
camara anterior (11) donde en general se toleran bien y no
producen reaccidn inflamatoria (108).

Incluso cuando se presentan en gran némero, forman una VmaSa
sdlida de celor blanco en la porcidén inferior de la: cdmara
anterior y semejan un hipopidan (38).

For si mismo este tipo de lepromas no pone eﬁ riesgo la
visidn pero sirven como indicador dtil de lepra ocular vy
pusden coexistitr con signos de iridociclitis cronica
plastica (96).

Seqgan Choyce (96) y Abraham (79) nunca desaparecen adn en el
paciente que no presenta enfermedad activa pero Efytche, por
otro lado, sostiene que son un fenédmeno transitorio (108)
equivalente al engrosamiento de los nervios corneales (1),
1.—Frecuencia.=-

Como con otras manifestaciones ya mencionadas, la frecuencia
es muy variable, asl MclLaren en Tangafiica (14) encaontrd 0.08%

de lepromas miliares; en Uganda Emiru (22) y en Ceylan

Weerekoon (30) mencionan un 0.1%.

Soshama (55); HerHsin Tsai (27) y Reddy (4) refiere cifras de
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0.2 a 17 pero Efytche (108) y Rawal (23) hablan -hasta de Z%
y. finalmente Dorman (28) Eoncluye que 3.3%4 de ‘sus enfermos
los presentaron.

Rohatgi (110) manifiesta que de los pacientes estudiados por
el la frecuencia fue de 7.4% y la ubicacidn de los lepromas
miliares fue principalmente en el borde pupilar; de ellos el
40% tenian S aMos & menos de evolucidn; ello sugiere gque
representan un signo clinico temprano. De hecho, Ffytche
menciona que aparecen en el primer & segundo affo del inicio
de la iritis (108).

Dharmendra (40) aclara que puecan presentarse nbdulos
similares pero no iguales en el iris de pacientes con
sarcoidosis, tuberculosis y sifilis pero en &stas son de
aspecto transliicido y con signos y sintomas de inflamacidn
activa.

2.-Histopatologia.-

Debido a la invasidn bacilar, un nlmero de celulas
mononucleares aparecen en el estroma y pronto adquieren el
aspecto de células espumosas y en ge2neral no existen células
inflamatorias que las acompafien.

Los bacilos se multiplican dentro del citoplasma de las
células espumosas y gradualmente se agrupan en globias que al
aumentar de volumen desplazan el nucleo hacia la periferia;
en casos extremos dos & mas células espumosas se funden para
contener en su interior &se gran volumen de bacilos.

De esta forma llegan a ser visibles clinicamente como finas

particulas color crema de aspecto similar al polvo y cuye
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diametro es de mas de 0.5 mm pero que pueden llegar a medir
hasta 2mm.

Aunado a 1lo arriba descrito, eventualmente surge material
lipldico vy detritus celulares tanto por la muerte de bacilos
como de ctlulas espumosas que en acasiones se calcifican con
el tiempo (111).

Quiza, como ya se dijo, el aspecto mas caracteristico es la

escasa & nula reaccidn inflamatoria & de cuerpo extrabo ' que’ -

les acompaha (108).

B.)LEFROMAS NODULARES & SOLITARIOS.-
A diferencia de los lepromas miliares que habitualmente se
ubican en el margen pupilar, &stos se encuentran en cualquier
sitio del iris (23) aunque lo habitual es a nivel del Aangulo
de 1la camara anterior ello da lugar en ocasiones a signos de
inflamacidn muy violentos acompahados por delor intenso vy
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) 1lo cual puede
causar disrupcibn de la argquitectura del iris y ademis
interferir con la visian (108).
Segn Joffridn (49) estos inmensos nddulos se ven en sujetos
con enfermedad activa de larga evolucién e indican mal
prondstico.
Son pocas las comunicaciones en las que se les hace mencidn
quizads por su escasa frecuencia; de hecho, en un leprosario

de Malasia Weerekoon (3I3) encontrd de entre 444 pacientes un
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enferma solamente con tal variedad de leproma~(0.12) )

C.)IRIDOCICLITIS PLASTICA CRONICA.-

Es la afeccidn uveal mas comln en lepra (43) debida a la
invasidn y lenta destruccidn del iris y cuerpo ciliar por el
M. leprae. Se caracteriza por una evolucidn insidiosa vy
extremadamente cronica (96).

En etapas tempranas el ojo es relativamente asintomatico vy
sdlo en forma tardia la agudeza visual disminuye (96).

Es interesante que el dolor y la fotofobia es minima & se
encuentra ausente debido a la anestesia ocular por el dafio al
trigémino y que la inyeccidn corneal es mucho menor que la
esperada. Asl, esto no llama la atencidn del paciente & del
médico y se instala una pérdida visual progresiva vy
permanente (112).

Usualmente es bilateralr(l, 43) 'y el signo mas temprano,
segiin  Hobbs (112), consiste en el enturbiamiento del humor
acuoso acompahado potr la presencia de ciélulas pigmentadas que
flotan en la camara anterior (1) y exudados fibrinosos lo
que da lugar a lo que se conoce como "destello acuoso"
(aqueous flare) (49). En término practicos es el efecto
Tyndall aplicado & la deteccion de proteinas en la camara
anterior; una manifestacidn obvia de inflamacidn. Para ello
se requiere un cuarto obscuro y la intensidad de la luz en
la lampara de hendidura con su maxima potencia, para que el
haz atraviese la camara anterior a nivel de la pupila (44).
Dichos exudados que son el resultado de la inflamacién en el

iris y cuerpo ciliar (112) forman precipitados queraticos



"lardaceos"” (43) b en “grasa de carnero" (49) por su - aspecto
Fiﬁo y blanca (47).

Este lento proceso inflamatorio continda con el paso del
tiempo y gradualmente el exudado plastico cubrird tanto el
centro como la periféria de la pupila. En el primer caso se
opacifica la capsula del cristalino: esto lleva a una grave
perdida de la visidn con daMo permanente ya que no hay manera
de retirar dicho exudado una vez farmado (40)

Cuando por ahadidura, se originan adherencias en la periféria
pupilar, el iris se pone en contacto con el cristalino vy
constituyen las llamadas sinequias posteriores (79) que
usualmente son permanentes (49).

Al principic son escasas pero luego se extienden y
eventualmente afecta 1la totalidad de la circunferencia
pupilariy se conoce como seclusidn pupilar (26). Su presencia
en la iridociclitis crbnica no es comln 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 dardn lugar a una pupila
irregular (1). También es posible que aparezcan sinequias
anteriores, a nivel del angulo irido-corneal
(goniosinequias), gue si son extensas impiden el transito del
humor acuoso al dificultar su evacuacién de la camara

anterior (113).



Un punto importante es qué ademds el mdsculo d:latador se
afecta y da lugar a una pupila pequefa y no reactiva ante los
midridticos (47),

Esta miosis parece inicialmente debida a lesidn nerviosa
autdnoma y luego a una atrofia preferencial del dilatador
(36) tal cuestibn serd analizada con detalle en la seccibdn
de patogenia.

Ya desde bhace tiempo (48) se sabe que la pupila aunque no
presente adherencias reaccionard, en estos pacientes, mal a
la atropina. Sin producir dilatacion.

For otro lado, existe una pérdida en la inervacién autondmica
y por tanto motora del iris lo que da lugar & pérdida
muscular progresiva. Junto a ello, existe menoscabo vy
dispersién del tejido pigmentado lo que produce una
iridociclitis heterocrémica (49).

Estos trastorno troficos a nivel del cuerpo ciliar conducen
a upa reduccibdn en la cantidad de humor acuoso oroducida vy
ello, hipot&ticamente, representaria una ventaje sl prevenir
el desarrollo de glaucoma cuando ademas, existen sinequias
posteriores asociadas. Pero en realidad, constituye una
desventaja para la cérnea y cristalino, ya que dichas
estructuras avasculares dependen de éste humor para su
nutricion (46).

Todo lo anterior explica la baja frecuencia de glaucama agudo
secundario en lepra (&8, 96) comunicada entre 1.54 (4) y 3%

(27).
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Fara Choyce, citado por Brandt (114) cuando el glaucoma
aparece en pacientes con lepra y daflo ocular, lo hace en
forma secundaria a una iridocilcitis aguda difusa propia de
los episodios de reaccidn leprosa.

En 197f{, GSlem (73 en Turgula, estudid a 17 pacientes con
lepra vy encontrd qus la presibn intraocular fue menar a la
normal; 10 afMos después Brandt (114) en un leprosario de
Nepal, examind 521 pacientes pacientes bajo tratamiento
médico de por lo menos S ahos y midid la presidn intraocular
con tondmetro de Schiotz. Asumid que si la enfemedad habia
estado presente por muchos atos, entonces la iridociclitis
crbnica plastica cebla haberse presentado durante algin
tiempo en casi todo ellos.

De hecho, encontrd datos de iridociclitis en 224 de 1los
lepromatosos y 5% de los tuberculeoides; sus resultados
mostraraon una disminucidn significativa de la presibn
intraocular en los pacientes con iridociclitis crénica
asociada.

De &sta manera, concluyd que a pesar de qgue durante la
iridociclitis se excretan proteinas que incrementan la
viscosidad del humor acuoso y bloguean la red trabecular,
esto no induce glaucoma ya gque por s1 mismos los cambios
trdficos del cuerpo ciliar dan lugar a una deficiente
praduccidn de dicho humor lo que compensaria la presidn
intraocular incluso reduciéndola.

Tal calda de 1la presidn dentro del ojo genera colapso,
desprendimiento de retina y, asociado a la destruccidn de

tejidos, al desarrollo de Pthisis Bulbi (36) y Estafiloma
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ciliar. Desafortunadamente dicha desorganizacién del glaobo
ocular, representa un evento terminal en el que  la visidn ya

se ha extinguido y nada se puede hacer al respecto (112).

1.-Frecuencia:
A continuacidn se muestran los poarcentajes de frecuencia
referidos en la literatura mundial y cuya variacién en
ocasiones, como puede apreciarse, es muy notoria.
a.}Iritis Cranica Flastica (en general):

1.3% (59) A 80%L (74)
b.)Destello acuoso (0 Tyndall) en la cdmara anterior:

J.6% (34) a 147 (28)

c.)Precipitados queraticos: 3% (108) a 3.9% (28)
d.)Atrofia del iris: 2.57% (29) a &5% (1195
e.)Sinequias anteriores: 47 (27) a 257 (108)
+.)Sinequias posteriores: 0.9%4 (342 a 4657 (1195)

g.)Anamalias en el contorno de la pupila:

8% (31) a 33%Z 27)

h.)Reflejo anormal a la luz: 1274 (31) a 334 (27)
i.)Miosis sostenida: 194 (31

j.)Policoria: 1% (27)

k.)Prolapso del iris: 87z (27)

l.)Estafiloma ciliar: 0.2%4 (33)

m.)FPthis Bulbiz 0.457Z (33} a 1.3% (26)

Hobbs (12) encontrd que estas complicaciones oculares
aparecen por igual en hombres y mujeres y en los grupos de
mayor edad. Es de inter&s que la iritis y catarata se

encontrd en pacientes bajo supervisibn y tratamiento par 30
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afios lo que lleva a concluir que el control prolongado no
previene el inicio de cambios inflamatorios en el tracto
uveal.

Este autor en una investigaci®dn previa hecha entre 507
pacientes en Malasia (1146) halld lesiones oculares debidas a
iritis en 30%Z; en el 7% los enfermos eran ciegos y la iritis
contribuyd a &sta cequera en un 617 lo que enfatiza aln mas
la importancia de dicha entidad patolégica. ,

Suryawanshi (115) estudid 57 pacientes externos y descubrid
que la iridociclitis predomind en los lepromatosos (93%) en
especial en el sexo masculino (93%4) y entre la cuarta a sexta
décadas de la vida (81%4). En el 442 la duracidn de 1la
enfermedad estuvo entre 11 y 20 afos y en 63% las
baciloscopias fueron positivas pero adn su negatividad no
descarta, segdin el autor, la presencia de bacilos en los
tejidos iridianos.

En 7772 de los casos la iridociclitis fue bilateral vy 1a
agudeza visual se redujo a nivel de ceguera (de acuerdo con
la definicidn de 20/200) en 20%.

Rohatgi (110) en 424 pacientes llegd a conclusiones similares
sobre todo que el 34%Z de sus enfermos tenlan una evolucidn de
la lepra entre 11 y 20 afos y considerd que existe wuna
relacidn directa entre la presencia de iridociclitis y 1la
duracidn de la enfermedad. Nuevamente indica el inquietante
hallazgo de que el 34% 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 lesidén.
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2.-Histopatologia:
Son  escasas las publicaciones a éste respecto, quizd por la
dificultad que representa obtener tejido iridiano. En
algunos casos se ha conseguido a partir de pacientes
sometidos a iridectomias & extraccidn de cataratas; mientras
que en otros lo fueron con especimenes de animales infectaoss
y luego de un tiempo, sacrificados.
En relacion a ésta ultima situacion, Brandt (90) encontrd que
el iris de armadillos (Dasypus novemcinctus) infectados
estaba infiltrado por granm cantidad de macrdfagos, algunas
linfocitos, c2lulas plasmdticas, neutrdfilos y eosindfilos.
Hubo células gigantes con bacilos en su interior. En el
cuerpo ciliar el hallazge mas importante fue intenso edena
con destruccibn de tejido y bacilos dentro de macrdfagos y
celulas epiteliales tanto pigmentadas como no pigmentadas. oo
mismo se encontrd en la porcidn anteriar de la coroides.
Se sabe que en humanos, los datos histopatolagicos
principales son (117):

a) Infiltracitn celular en el estroma del iris.

b.)Retraccibdn de axones en los nervios no mielinizacos

y presencia de bacilos en ellos.
c.)Bacilos en el interior de la células endoteliales
en los capilares del iris.

d.)Bacilos en el misculo liso del esfinter y dilatacor

de 1la pupila; tanto dentro de las fibras como entre

ellas.

e.)Bacilos presentes en el epitelio pigmentado.
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Hashizume (117) estudid detalladamente con el microscopio

electrdnico los especimenes de iris obtenidos durante la

iridectomia de pacientes lepromatosos con aumentos de 1000 a

15,000 y encontrd que:

l.-Los histiocitos vacuolados en el iris semejan a los de 1la
piel lepromatosa pero con la diferencia de que en el iris
ademds se les encontrd cargados de pigmento. Los bacilos
despuds de multiplicarse degeneran y dan lugar a grandes
estructuras vacuoladas electron—transparentes que
desplazan el ndcleo hacia la periferia.

2.-En el musculo liso del iris, los cambias lepromatosos

fueron vistos tanto en el esfinter como en el dilatador
con bacilos dentro y fuera de las fibras. §Sin embargo, en
esta investigacibn los cambios mds notorios se encontraron
solamente en el misculo del esfinter.

Consistieran en la presencia de bacilos y vacuolas de
aspecto espumoso en el citroplasma asi como edema vy
vacuolizacidn de sus mitocondrias. Los bacilos se ubicaraon
en la parte central de las c&lulas del esfinter con una
disposician a lo largo del eje mayor de ellas.

Entre los haces de mluscula liso existen fibras Yy
terminaciones nervipsas no mielinizadas todas ellas
aisladas por la membrana basal que rodea a las célulqs
musculares adn a nivel de la unidn neuromuscular.

No se encontraron cambios patolégicos lepromatosos en las

fibras nerviosas.
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3.~En el epitelio pigmentado del iris se descubrid que
algunas globias formadas en el interior de tales células
son  expulsadas a través de sus membranas rotas y luego,
se adhieren a la superficie del iris & flotan en la camara
pasterior. Asl mismo se encontraron estructuras espumosas
en dicho epitelio.
Una publicacidn muy reciente es la de Brandt (%0) quién
examind histopatoldgicamente (49) especimenes de iris tomados
de pacientes sometidos cuyas baciloscopias fueron negativas.
En el 14% descubrid atrofia de los misculos dilatadores
thallazgo contrario al de Hashizume); atrofia moderada a
severa del estroma (43%); disminucidn de los vasos sangulneos
en 16%; mientras que en el 104 se les encontré aumentados vy
ello fue atribuiido a un estado oe inflamacidn cranica.
En el 73% hubo infiltrados constituldos por linfocitos vy
células plasmdticas en el estroma acompaflados, a veces, por
macrdfagos, neutrdafilos y eosinadfilos.
El epitelio pigmentado presentd atrofia en el 10Z y en un 574
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 fueron mas severas en pacientes con
signos €linicos de iritis previa b de sinequias posteriores.
De hecho, 1la presencia de infiltrados celulares y bacilos se
restringi® a los especimenes obtenidos de ojos con &se tipo

de sinequias lo que, seglin el autor, significa clara



evidencia de severa iritis crdnica.
Lo que mas inquietd a éste investigador fue que los bacilos
encontrados en pacientes con enfermedad inactiva tanto
clinica como bacterioldgicamente y bajo tratamiento con
Dapsone pot varios atos le lieva a conjeturar que
probablementes:

a.)El Dapsone tiene poca penetracidn intra—ocular.

b.)El bacilo desarrcolld resistencia al medicamento.
For &«ltimo, indica que la iritis después de un largo periddo
de inactividad clinica padria ser el primer signo de
recurrencia sistémica de la enfermedad.
En nuestra aopinidn, esto apoya aun mas el empleo de
tratamiento combinado de medicamentos; pero que contrario a
lo gque sugiere la 0.M.S. (17) no puede ni debe suspenderse en

un tiempo establecido arbitrariamente de 2 afos.
IV.~ FATOGENIA .-~

A pesar de lo que se ha supuesto, esta forma de
iridociclitis, no se comporta como wuna entidad can
inflamacion crénica sino como una forma de iritis
neuroparalitica causada por el daho temprano de los nervios
en el iris. Particularmente las fibras auténomas simpaticas
(108).

El bacilo de 1la lepra afecta preferentemente a fibras
nervipsas 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 corparal
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(?1) e incluso se han aislado baciios en pacientes con
iridociclitis lepromatosa por medio de paracentesis de 1la
camara anterior (119).

El iris, presenta nervios sensitivos y autdnomos; estos
dltimos no estdn mielinizados, contienen células de Schwann y
en el caso de los nervios simpdticos, se encuentran
intimamente relacionados con las céluias mioepiteliales del
misculo dilatador (108).

El bacilo entra al ojo durante un periddo de bacteremia que
ocurre en etapas tempranas de la lepra lepromatosa (23, 109)
de esta manera es factible que se aloje en las fibras
nerviosas de la cérnea, iris vy cuerpn ciliar donde 1la
temperatura es menor y las fibras nerviosas autdnomas no
mielinizadas son mas vulnerables que ios nervios sensitivos
mielinizados (108).

Como se revisd en la seccibn dedicada a la cornea (al inicio
de éste capitulo), el engrosamiento de los nervios corneales
es seguido por atrofia y la histopatologla muestra daMo en
las celulas de Schwann con eventual destruccién (92).
Representa una situacidn clinica andlcga & la formacidn de
las perlas o lepromas miliares cuya ubicaciédn preferente
alrededor del margen pupilar corresponde también a la de la
red nerviasa del iris que forma un plexo alrededor de 1la
pupila (108).

En pocas palabras, son la manifestacidn visible de la ruptura

de los nervios iridianos (108).
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Ya se ha mencionado que los estudios histopatolégicos
muestran que los axones de los nervios no mielinizados sufren
invasidon por los bacilos y degeneracidn posterior pera que
Hashizume con el microscopio electrdnico no pudo demostrarlo
pera descubrid que el miscule liso del esfinter se
encontraba daMado por que considerd esto come una miositis
primaria y concluyd que la causa de las pupilas fijas en
miosis propias de algunos pacientes lepromatosos avanzados es
debida a sinequias posteriores (117). Fero Brandt 1S afos
despuégs (120) sugiere que la atrofia de 1los mdsculos
dilatadores evidenciada en su estudio podria deberse (y en
éste aspecto coincide con Efytche) a neuroparalisis y no a
miositis primaria.

ta hipdtesis que plantea a la iridociclitis crdnica como una
forma de iritis neuroparalitica se apoya aln mds en las
observac:ones clinicas que desde hace tiempo han mostrado que
las pupilas de algunos de estos enfermos aungue no presentan
adherencias, reaccionan poco y lentamente a la atropina vy
ottas micridticos (&8).

Sin embargo, no es sufiente con las observaciones clinicas y
de histopatologia sino también se requiere de estudios
farmacoldgicos que sustenten tal idea.

En ese aspecto, Swift y Bauschard (1Z1) intentaron demostrar
una hipersensibilidad por denervacidn simpatica en ojos de
pacientes lepromatosos y postularon que la enfermedad provee
un modelo de denervacién periférica post-ganglionar. Fara

ello, eligieron 20 pacientes con lepra 1lepromatosa e




instilaron 2 qoﬁas de una solucidn al 0.1% & al 1.0% de L-
epinefrina .en . el saco conjuntival ‘del oja aereCho con . un
minuto de . diferencia y la rea:cian se valotﬁ a laos 30
minutos. '

Se tomd como positiva una ré;ccibnv'si 1a pUpila tratada
dilatd Zmm & m&s con respecto a la pupila %in‘t?atar.

Por otro lado, el reflejo cilio-espinal (midriasis posteriar
a un estimulo doloroso sobre el cuello) que depende del
simpatico se estimuld con una aguja.

En &sta investigacidn, ningln paciente respondid con 1la
epinefrina al 0.1% pero cuando se aplicé al 1.0% 11 de los 20
enfermos {(S6%) desarrollaron una dilatacidn significativa
(hipersensibilidad por denervacion autdnoma); tal respuesta
fue bizarra ya que la pupila se tornd eliptica & estrellada.
La respuesta al reflejo cilio-espinal se presentd en 9 de los
que no respondieron & la epinefrina y en 9 de los gque si lo
hicieron.

Los autores explican que tono simpatico se origina en las
neuronas del hipotdlamo que hacen sinapsics en el corddn
toracico espinal superior con células de las columnas
intermedio-laterales (R) de aqui, las vias pre-ganglionares
(B) envian sus axones al misculo dilatador de la pupila (ver
Fig.7).

Lesiones en cualquiera de los tres segmentos (A, B, 0[C)
produciran grados variables de miosis, ptosis, epoftalmos e

hipohidrosis (sindrome de Horner).
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Figura 7:Trayecto y relevos de la via simpdtica desde el
hipot&lamo hasta el iris (ver texto).
Fuente :Swift TR,Bauschard FD.Pupillary reactions
in lepromatous leprosy.Int J Lepr 1972 ;
40:142-148.




For otrao Iado. una 1e510n en 1a neurona post ganqllonar kC)

produc1ré h1persensxb111dad pot denervacxbn secu i  ; 1la

aplicacioén de epinefrina tépica o s1stém1ca.
La midriasis posterior al reFlejcbcilioﬁ esﬁihél en ' los
pacientes que sl1 respondieron a la epinefrina indica
denervacidn que no es completa (via funcional A, B, C) y es
posible que el daho esté limitado a las fibras simpaticas
del iris y cuerpo ciliar y no a nivel de fibras
preganglionares (areas de mayor temperatura).

Por dltimo, plantean la posibilidad de que la prueba con
epinefrina pueda ser con el tiempo un recurso para
identificar pacientes con hipersensibilidad por denervacién
con riesgo de sufrir mds tarde iritis crdnica.

Todas estas observaciones han llevado a Ffytche (108) a
sugerir que el dafio temprano a los nervios autdnomos del
iris, con su eventual destruccién y los efectos tardios de la
neuro-pardlisis darian lugar a una lenta inflamacidén cronica
en pacientes que padecen lepra lepromatosa.

De hecho, el misculo dilatador, mds afectado por atrofia
secundaria a la denervacidn simpdtica, no podria compensar el
tono del esfinter; ello daria lugar a una pupila midtica no
reactiva Yy por ello no debe sorprender que los
anticolingrgicos convencionales sean ineficaces para generar

midriasis (1)}.

Debido a lo poco manifiesto de los signos y sintomas
explicaria el continuo desarrollo de complicaciones como un

reflejo de la inexorable y lenta destruccion del mdscule en
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pacientes queHHaHfs'do_ffétadns;édécuadaménte por afos” (36).

La: iridocicliti omo. se anotd al inicio.de ésta “seccidn,

puede sef éguﬁa o c}cd‘ a y'el'manejn varia de acuerdab‘con.
ello. i o ‘ »
Sin embargo un élémentb en-comin para -el  tratamiento de
ambas es el pricipio de “ﬂilétér la. pupila y  mantenerla
dilatada" (88). ‘

Farte fundamental ~én; el‘tfataﬁiento' de :la. .iridociclitis
cronica difusa-‘es el Echtinuarllos medicamentos contra la
lepra. El1 enfermo debe tomarlos regularmente y a las dosis
indicadas 88).  Como se menciond, lineas arriba, existen
evidencias de' gue atin en pacientes que han tomade su
tratamiento por aMos se han Encontradq bacilo presentes en el
iris.

Fero Roy (122) estudid a 2,600 enfermos en Calcuta y Bengala,
500 de ellos tratades en los primeros § ahos con aceite de
chdnoogra en tiempos pre—sulfonicos; se encontrd uveltis en
EZ; For otro lado, 1800 pacientes fueron tratados
inicialmente con Dapsone (en la época en que sdlo se disponia
de ella) y la uveitis aparecio en 3%4. EIl resto fue tratado
con esquemas multidroga en los primeros 2 afos y se encontrd
tal manifestacidn ocular en el 1%.

Ello pone de manifiesto que tales esquemas combinados a base
de DDS, rifampicina y clofazimina recomendados por la O.M.S.

podrian desde el inicio, tomados reqularmente, impedir el

desarrollo de resistencia por parte del bacilo. Sobre todo



&1 se considera que la clofazimina tiene una adecuada
penetracidn a estructuras intracculares. En cuanto a los
lepromas miliares, es posible que el mismo tratamiento
favorezca su desaparicién, aunque a decir de Chaoyce (96)
pueden persistir indefinidamente.

Por otro lado los lepromas solitarios no requieren manejoj
excepto cuando alcanzan grandes dimensiones e interfieren
con la visién se puede indicar extraccion quirdrgica (siempre
realizada paor un oftalmdloge). En un tiempo se recomendd (48,
1095 el empleo de Rayos X © Rayos Grenz para destruirlos,
pero esto ha caido en desuso.
1.-Agentes midridticos y cicloplégicos.-

Froducen relajacidn del esfinter pupilar (midriasis) %
misculos ciliares (cicloplegia) lo que permite que la pupila
se dilate y con ello se disminuye el riesgo de que se formen
adherencias (44) pero adn cuando esto sucediera, se
ubicarian en la periferia del cristalino donde no ponen en
peligro la visidn central (88).

Al impedir la formacibn de sinequias posteriores tampién se
evita el desarrollo de glaucoma (100). Choyce (96) 1las
utiliza incluso cuando ya estadn formadas con el objeto de
romperlas pero aclara que su efecto ciloplégico interfiere en
la visidn cercana del paciente y por ello debe prestarse gran
atencidn a su correccidn con lentes.

Fara Dharmendra (88) la paralisis que generan los midridticos
‘impiden los movimientos de las estructuras internas del ojo

y las pondran en repaso. S8in embarga, FEfytche (108) ha
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cuestionado su empleo y argumenta que en una  entidad  cuya
patogenia es 1la neuroparilisis, este tipo de medicamentos
agravaria adn mds la atrofia secundaria.
De hecho, vya se menciond que é&sta iridociclitis en etapas
tardias es resistente a los midridticos anticolinérgicos e
incluso a los esteroides locales y por ello estos dltimos
deberian reservarse para tratar las iridociclitis Yy
epiescleritis que acompaMan ocasionalmente a la reaccidn
leprosa y cuyo manejo serd analizado en el siguiente
capltula.
Aungue Weerekoon (30) sl los emplea con el objeto de reducir
la respuesta inflamatoria cronica que se desarrolla.
Sehgal (43) tambi&n refiere que en las etapas tardlas la gran
atrofia del mlsculo dilatador no producird respuesta a la
atropina ni a la fenilefrina.
Todo lo anterior, pone de manifiesto que hasta el momento no
existe un tratamienteo ideal para ésta forma de iridociclitis
y las controversias al respecto continuaran por algidn tiempo
mas.
El grupo de los midriiticos incluye (44):
a. )Agentes de accidn prolongada:
—-Atropina 1-2%
~-Escopolamina 0.25%

Froducen midriasis. .y cicloplegia por varios dias.
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b.)Agentes de corta accidn: ~Homatropina 1~4%
» ~Ciclopentolato . 1%
-Tropicamida 17
Tienen una accidn que dura pocas horas.
c.)Agentes con efecto adrengrgico:

~Fenilefrina 2~3%

-Efedrina S%
~Cacalna 2%
—Xilocaina 47

Actdian sobre las fibras musculares del dilatador vy
tienen poco & ninglin efecto sobre el masculo ciliar
(acomodacibni. No producen cicloplegia.

La decisidn de su empleo debe recaer en el oftalmdlogo ya gque
pueden precipitar un ataque agudo de glaucoma primario de
angulo cerrado en un paciente con potencial para padecerlo.
La atropina es, seglin algunos (44, 88), el midridtico de
eleccidbn en la iritis cronica. Inicialmente se indica 1~2
gotas al 1% dos veces al dia hasta obtener una dilatacidn
completa. Luego se indica una vez al dia & incluso cada
tercer dla por 1-4 semanas dependiendo de si se obtuvo
control (esto significa un ojo blanco, con humor acuoso libre
de proteinas propias del exudado Yy sin células
inflamatorias). Fara ello se requieren revisiones constantes
con la lampara de hendidura.

Cuando a pesar del tratamiento con atropina las pupilas
permanecen constrehidas se puede emplear Fenilefrina en gotas

para de &sta manera estimular, a través del simpatico, al
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misculo diiatador y mantenerlo asi en funcionamiento (123).
2;—Cirugia.-

Los casos gue no responden al tratamiento médico pueden
requerir, a criterio del oftalmdlogo, cirugia.

La itidectomia periférica es el procedimiento de eleccidn en
pacientes gque han desarrollado glaucoma de 4ngulo cerrado
como resultado de seclusidn pupilar por sinequias posteriores
(47) debido a que restablece la comunicacidn del humor acuoso
entre las camaras anterior y posterior; esto permite que 1la
ralz del iris se aleje del &ngulo de filtracidn en la camara
anterior al mejorar el iris bombé (Fig. 8) (70).

Esta nuevamente debe efectuarlo un oftalmdloge entrenado
tanto en el ptrocedimiente quirdrgice como en las
manifestaciones patoldgicas de la lepra a nivel ocular.

La revisidn de la té&cnica rebasa el objetivo de ésta tesis
pero hay que tener en cuenta la valoracién preoperatoria
sobre la existencia de infeccidn en el saco lagrimal vy
erradicarla antes de la cirugia para evitar asi la temible
complicacidn de endoftalmitis asi mismo es indispensable
mantener la presidn intraccular lo mds bajo posible con el
uso de acetazolamida 250 a 500 mg VO o IV como alternativa se
puede emplear un agente hiperosmético tal como la Glicerina
VD & el manitol IV (44).

De &sta forma a través de una pequeia incisidn en ei limbho
esclero-corneal el iris sobresale y se corta, con tijeras

propias para ella, un pequefio fragmento.
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Cuerpo Ciliar
Iris

AUMENTO EN LA PR Cierre de angulo

R N (GLAUCOMA)
Cristalino INTRAGCULAR
Sinequias Presibn sobre el
iris por el humor
Posterlqres acuoso

(IRIS BOMBE)

Figura 8:Sinequias causadas por iridociclitis aguda de repetici6n
6 por iridociclitis crénica.Al impedir la circulacién del
humor acuoso (flechas) dan lugar a un incremento de la
presi6n intraocular.




Tal procedimiento ademds, por alguna razdn que se desconoce,
genera una remisidn en la iridocilcitis (94).

Si existe catarata, se extraerd de ser posible, con método
intracapsular (96). Los pacientes que se van a someter a tal
procedimiento deben esperar por lo menos 6 meses después del
dltime ataque de iridociclitis ani=e de intentar la cirugia
de extraccian (79).

3.-Inhibidores de la anhidrasa carbdnica.-

En aquellos raros casos de iridociclitis cronica en gque la
presién intraocular esta elevada, 1los agentes inhibidores de
ésta enzima son de utilidad al reduzir la produccibn de humor
acuoso del cuerpo ciliar (44) a dosis de 250 mg V0O 2 a 3
veces al dia. Su principal inconveniente es el desarrollo de
calculos renales al alcalinizar i3 orina y por ello no se
deben administrar por tiempo prolongadao (124).

En capitulos posteriores de &ste t-abajo se revisaradn mas a
fondo tanto el glaucoma (complicacidn frecuente en la
variedad aguda de iridociclitis) como la catarata (causa

importante de ceguera temprana en éstos enfermos).

SEGMENTD FOSTERIOR.-
lLLas lesiones causadas potr la lepra en el fondo del ojo han
sido objeto de debate desde hace tiempo.
Por un lado, se menciona su frecuencia extremadamente baja
(Z0), ya que mds del 75% del dafic ccular por lepra se ubica
en el polo anterior (110); en segundo lugar se indica que la

presencia de sinequias posteriores v opacificacion de los



medios transparentes hacen dificil tanto dilatar la pupila
como vislumbrar el fondo del ojo (40); 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: tuberculoides, sifilis y
oncocerciasis (49, 125) cuestidn gue a veces no es sencilla
porque los enfermos de lepra en ciertas partes del mundo,
también estdn expuestos a ellas y por dltimo, algunos
consideran que el polo anterior es el sitio de eleccidn para
la lepra ocular y que en general, éstz no invade mds alla de
la ora serrata (48).

La frecuencia referida en la literatura mundial es baja pero
muy variable: 0.16% para PMe Laren (14); 0.8% segln Somerset
(126); 3.1%Z de 1los ojos estudiados por Weerekoon (33) e
incluso para Choyce (?24) representa" uno de cada 20 pacientes
con lesiones oculares por lepra". Chovet menciona una
frecuencia de 10.7% (3.6% en tuberculoides y 7.1%Z en
lepromatosos); la mds alta referida en la literatura (127).
Histdricamente, 1la publicacidn que marcd el inicio de las
investigaciones en cuanto a ésto fue la de Elliot (128)
quien en 1948 comunicd el caso de un hombre de 43 aflos con
lepra lepromatosa de 15 aflos de evolucidn con evidencia
oftalmoscopica de lesiones idénticas (en colar, contorno vy
aspecto) a las que se encuentran en el iris . Dichas lesianes
blanco-amarillentas de superficie cérea, pediculadas, se

proyectaban desde la retina.
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Su  caracter transitorio fue evidente cuandojé'vdias 'después
una de ellas casi habia desaparecido-y Dt?a nueva surgid a
nivel de la fovea lo que redujo la agudeza visual durante los
8 meses que estuvo presente.

Desde &se momento, Elliot considerd que se trataban de
verdaderos lepromas y en 1949 nuevamente (129) presentd S
casos mds con un cuadro oftalmoscopico similar.

En 1954 Somerset y Sen (124) mencionan 2 casos con lesiones
iguales a las arriba descritas pero B afios después Chatter jee
(128) describe otro tipo de manifestacidon en 4 pacientes;
consistia en manchas hipopigmentadas discretas y dispersas
tanto cerca de la mdcula como en la periferia extrema de la
retina cuyo diametro era la cuarta parte del disco odptico vy
que estaban presentes en ambos ojos. Este autor descartd
sistemdticamente otras causas que pudieran explicarlas y a
pesar de que el resto de la exploracidn ocular no arrojd mas
datos, sugirié que podrian tratarse de otras manifestaciones
retinianas de la lepra.

Finalmente Weerekoon (33) en Malasia 0Occidental, vrealizd
fundoscopia en 513 ojos bajo el efecto de un midriitico vy
encontrd anomalias en S! de ellos. Sin embargo descartd otras
entidades no relacionadas con lepra que pudieran causarlas vy
asl solo restaron 16 ojos en las que considerd a la lepra
como causa del dafio.

En 2 encontrd ireas hipopigmentadas color amarillo ubicadas
en el lado nasal de cada disco dptico y cuyo tamafo fue

similar a éste.
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En & ojos descubrid exudados en el adrea cenitral de la retina
que describid como  degeneracidn coloide can un arreglo
alrededor de la midcula en forma racial. A éstas
manifestaciones el autor les did un gran valor en cuanto a
que su origen era la lepra. Sugirid que tal degeneracidn
coloide aunque no egpecifica de la enfermedad es
probablemente el resultado de una reaccion del tejide uveal
sensibilizado a la enfermedad y en ése sentido parece
corresponder a lo que en otras publicaciones se ha descrito
como retinopatia serosa central {(ver mds adeiante),.

Sin embarge en 8 ojos encontrd tanto una degeneracién
retiniana en "sal y pimienta" como cuerpos coloides (drusen)
tanto solitarios como mdltiples de los que no pudo dar otra
explicacidn y atribuyd tambi&n, aunque con nenos certeza, a
la lepra.

Es por ello que Einkerton (130) sugiere que =1 conocimiento
de #&stas manifestaciones deberla apoyarse ademads en datos
histopatologicos, cuestibn gque par cierto nc parece sencilla.
Hui Min (105) publicd sus hallaszgos histoldg:cos en el ojo de
una paciente de 42 aMos de edad portador de lepra lepromatosa
y 10 atos de dolor ocular y ceguera. Descubrid, como era de
esperarse, una reaccidn granulomatosa compuesta par células
gigantes, epitelioides y 1lifocitos que infiltraban él
segmento anterior pero tambi&n la retina y ! vitreo. Dichos
granulomas retinianos se encontraron adheridos a ila
superficie interna de tal tejido con edema asociados

desprendimiento y desaparicidn de la cilulas ganglionares:
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déstruccibn del epitelio pigmentado e infiltrado inFIaméﬁdric ;
alrededor del los vasas sangulneos.

Brandt (90) por otro lado, al analizar la histopalogla de 127
0jos de armadillos infectados con M. leprae. Encontrd, en 8,
macrdfagos que infiltraban la retina y coroides adyacente vy
en 19 expecimeres los bacilos se ubicaban en los estratos de
células ganglionares vy nuclear interno y externo asl como
entre los fotorreceptores y el epitelio pigmentado.

Seglin estos autores, el dahlo en la retina, es secundario al
que sufre 1la coroides y el cuerpo ciliar adyacentes y la
presencia de bacilos sugiere que llegaron por via sangulnea
pero ademds asociado a pérdida en la funcidn de barrera
hematdgena de la retina.

Existen tambié&n un grupo de pacientes ante los zue menos adn
se dispone de explicacidn para el proceso patoldgico que
sufren y son como ya se menciond, los que padecan retinopatia
serosa central con edema macular y exudados y en quienes la
angiografia con fluorescelna muestra fuga de &sta a partir de
los vasos musculares.

Richards (1Z1) considera que &ste cuadro corrssponde a un
estado alérgico reaccional secundario a la lepra lepromatosa
y Lamba (132) describe el caso de un paciente bajo
tratamiento sulfdnico por 7 aMos que sufrid visidn borrosa
slbita y edema macular asi como escotoma central y en quign
aparte de hacer el diagndstico de retinopatia s=rosa sin otra
manifestacidn ocular de lepra, presentaba adsmis reaccidn

leprosa.
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Aln no-existen pautas estahlecidas acerca de cémo manejar los

casos cdn dafo lepromatoso al polo posterior del ojo.
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CaplIULg VI
INFLAMACION DEL 0JO SECUNDARIA

A LA REACCION LEFROSA.

"En las enfermedades agudas, el
prondstico nunca es totalmente
seguro: ni el de la muerte ni
el de la curacién".

Hipdcrates (460-395 AC)

" Afarismos “
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INTRODUCCION
Los enfermos con lepra lepromatosa, tanto los difusos como
los nodulares 'y los dimorfos cercanos al polo lepromatoso
suelen ver interrumpida la tranguilidad de su enfermedad
cronica por una serie de sintomas vy signos: tanto generales,
neurales, viscerales vy cutdneos de aparicidn intemcestiva
(8). A &sto se le concce como reaccidn leprosa y aparsce en
aproximadamente el 60% de los pacientess algunos 1la
presentan en una sola ocasidn en otros hay brotes constantes
(133) .
Rodriguez (134) define & la reaccidn leprosa comd el
conjunto de manifestaciones clinicas (generales, cutaneas,
nerviosas y viscerales) que en forma aguda o subaguda
interrumpen 1la marcha lenta e insidiosa del padecimiento
y que, como la lepra misma, es extraordinariamente polimorfa
en sus aspectos”.
Los sintomas generales son fiebre elevada, cefalea, anorexia,
artralgias y pérdida de peso asi como astenia y adinamia. En
piel las manifestaciones se deben a vasculitis mdltiples vy
repetidas; las lesiones dependen de la profundidad del dafio a
egsos vasos y con ello pueden observarse tres sindromes
dermatoldgicos que a continuacidn se describen brevemente:
l1.Eritema nudoso: Es el mas frecuente vy
estd constituido por nudosidades profundas
y dolorosas que aparecen en el tronco,
extremidades y cara; evolucionan en dias &,

semanas Yy al desaparecer generan
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descamacidn. En general se encuentran en
diferentes etapas evolutivas.
2.Eritema polimorfoiSe caracteriza por
manchas eritematosas, papulas 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. Froducen ardor y desaparecen sin
dejar huella.
J.Eritema necrozante b Fendmeno de Lucioc:Es
casi exclusivo de los lepromatosos difusos;
fue descrito por Lucio como ‘'"brotes de
manchas rojas y dolorosas". éE caracteriza
por manchas caprichosas, primero
congestivas, color rojo vinoso que se
transforman en ampollas & 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 & éste episodio agudo con
el inadecuado y poco especifico término de "erythema nodosum
leprosum” que incluyen dentro de lo que ellos denominan
reaccidn leprosa tipo II y la separan de la reaccidén leprosa
tipo I a la que dividen en reaccidn de reversa (si mejora la

inmunidad de los casos dimorfos & ‘"borderline" ante el
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bacilo) y reaccidn de degrsaaéibn (cuahdo,pqr}ely contrarié
tal inmunidad empeora y se mnviliié {ﬁacia‘ éi ‘polo
lepromatoso) (135,136,137).

Sea camo fuere, existen algunos factores que se sahe
descencadenan esto como: embarazo, pubertad, menstruacidn,
puerperio, infecciones intercurrentes, medicamentos
halogenados, vacunaciones, estrés fisico y emocional; el
mismo tratamiento anti-leprossc e inclusa los cambios de
clima: meses frios y lluvioscs (8).

Taodo lo anterior pone en evidencia que la reaccidon leprosa
constituye un complejo cuadro con implicacidn sistémica en
el que el ojo no estd excluido ya que en algunas vy
afortunadamente contadas ocasiones, sufre daflo en forma de
iridociclitis aguda que en casos severos & recurrentes puede
dar lugar a una pérdida visual profunda y permanente (36).

En 1955 Amendala(13) escrib:d: "involucrado en repetidos

brotes agudos el iris llega a afectarse con exudados que se
organizan y cubren enteramenie el area pupilar obscureciendo
la visidn . Fermanece la per-cepcion de la luz debido a que
es el segmento anterior el que se dafMa.

En algunos casos la destruccidn es tan marcada que un sodlo

episodio causa ceguera, estos son los cuadros superagudos”.

CUADRO CLINICO

For lo antes dicho, en el pasado el llamado "ojo rojo vy
doloroso” era visto como signo inevitable de ceguera. Esto

ha mejorado gracias al diagnédstico oportuno y tratamiento

-
-
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eficaz (46).
Las entidades que a cdntin;séibn se presentan son el
equivalente ocular de la reacc.5n leprosa y las estructuras
mads afectadas son: iris, cuerpeo ciliar, epiesclera y esclera.
La cdrnea en general se encuenira respetada excepto cuando
por alglin otro motiva ha sufrid:z vascularizacién (44).
Es importante tener en mente cue el episodio reaccional a
nivel ocular puede evoluciorar independientemente de la
reaccidn sistémica & por el comirario, no es obligatorio gque
un cuadro general como éste azaque al o0jo; incluso puede
permanecer indemne (&8).
Ambos pueden estar afectados sunque a veces uno mds que otro
(40) .

I. IRIDOCICL:TIS AGUDA
Debido a los episodios de inflanacién aguda, que pueden ser
recurrentes, se produce el da%wo a estructuras intraoculares
(49).
SINTOMAS:
Frincipalmente son (44):
1. Dolor ocular profundo:Es c= inicio sdbito y alcanza su
mdximo en 2 a I dias (49).
2.Fotofobia:Se debe a que el movimiento de cualquier tejido
inflamado (en éste caso el iris) genera dolar.
3. Disminucidn de la agudeza visual:En individuos con pérdida
de la sensibilidad al dolor puede ser el dnico sintoma.
4. Lagrimeoc intenso.

En general los ataques duran pcsos dias y se autolimitan pero



el dafio al gue dan lugar puede ser muy intenso(49). -
- SIGNOS:

1. Edema palpebral .

2, Inyeccidn ciliar : Es una congestidn violacea de los vasas
alrededor del limbo corneal (es necesario saber distiguirla
de 1a hiperhemia conjuntival que es mas intensa en el fornix
y s2 ramifica en forma irregular ademds que se desplaza junto
con el movimiento de la conjuntivay es de color rojo
brillante) . FRepresenta un signo inequivoco de inflamacidn
intraocular (46).

3. Miosis pupilar con escasa o nula respuesta a la luz. En lé"
conjuntivitis la pupila permanece del mismo tamafio mientras
que en el glaucoma sin tratamiento se dilata (13B).
4,0pacificacion de la cérnea por edema.

S5.Con ldmpara 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 (138).

También el depdsito en el endotelio corneal de células
inflamatorias que se aglutinan vy forman precipitados
hemiesféricos conocidos como retroquerdticos (44,138).

Con el tiempo, debido a episodios recurrentes, los exudados
se organizan y llegan a cubrir totalmente la pupila
(oclusidn) & forman adherencias anulares entre el iris y el
cristalino (seclusidn) (49). Tales adherencias pueden no
ser visibles hasta que se emplea un midridtico que dilata las
porciones de la pupila pero no las que se encuentran fijas.

Esto se conoce como pupila festoneada (44). Si tienen poco
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tiempo de haberse formado, es factibie romperlas con tal
procedimiento .
En casos avanzadas puede haber una pupila excéntrica y
atrofia del iris (69).
Las principales complicaciones de la iridociclitis aguda, el
glaucoma y la catarata, serdn rsvisadas luego en este
capltulo y el siguiente.

II. EFIESCLERITIS.
El sintoma principal, es dolor moierado especialmente al
movilizar el ojo . De los signos clinicos, el mas importante
es la presencia de un area bien circunscrita de Hhiperhemia
que comprometen algunos vasaos conjuntivales lo que le otorga
un color rojo brillante con un faonde rosado que representa la
congestidn de vasos profundos . El sitio afectado es
relativamente blando pero moderadamsnte doloroso cuando se
palpa através de los parpados.
La epiescleritis puede apare:er>junto con la iridociclitis
(45,46,69).
En general responde bien a la aplicacién tépica de
esteroides.

IITI. ESCLERITIS
Es una seria manifestacidn de reaccidn leprosa gque puede
llevar al adelgazamiento (escleromalasia en ocasiones con
estafiloma) y perforacidn escleral. Es menas comin, segin
algunos que la epiescleritis y también se puede asociar con
la presencia de iridociclitis.
El sintoma principal es un dolor orofundo y severo cuya

distribucidn es circunorbitaria e irradiada a la regién



temporal de ése lado.

El signo mas importante es la presencia'de eritema de tinte
rojo profundo (malva) & inclusorgfis ilen -circunscrito en
forma de placas cuya distribucidn ESFVa"lable pera mads comln
sobre el area del cuetpo ciliar . Estas placas presentan un
dolor exquisito al palparlas. E1 diagnéstico se hace al
abservar tales lesiones y su palpacidn 2slicada a través del
parpado (45,6%9).

Como vya se dijo la complicacidn de ia escleritis es el
adelgazamiento en cuyo caso el sitio afsctado toma un aspecto
azuloso por el cuerpo ciliar subyacente que sufre herniacién.
Esto se conoce como estafiloma ciliar (4),

En forma tardia hay perforacidn potr nezrosis y el prondstico
se agrava (46).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL LLAMADO "1J0 ROJQ" (40,44).

1. Conjuntivitis:

Existe congestion rojo brillante en ia periferia del globo
ocular y en la conjuntiva palpebral oero no en el limbo
esclero-corneal. No hay fotofobia perc s1 prurito y descarga
mucoide @& incluso purulenta.
2.Ulcera corneal:

Produce eritema circuncorneal con pirdida de 1la agudeza
visual moderada a severaj; fotofobia y dolor a veces intenso.
Hay descarga mucoide o purulenta y lagrimeo marcado. El dato
mas importante para el diagndstico es demostrar el A&rea
dattada con fluoresceina gque tiMe de verde la Ulcera (ver el

cap. IV).
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J. Glaucoma agudo de angulo cerrado:

Hay disminucidn de la agudeza visual ; =1 enfermo percibe
"halos" alrededor de las fuentes luminosas pero, la fotofobia
es minima & estd ausente. El dolor ocular por atro lada, es
en ocasiones tan intenso que se puede acompafar de ndusea vy
vomita .

La pupila se encuentra dilatada y la cdrnea opacificada . El
eritema tambidn es circuncorneal. La elevacién de la presién

intraocular es la clave para hacer el diacgnéstico.

ESTADISTICA.
En la tabla anexa se resume la frecuencia de cada una de estas
entidades patoldgicas a partir de distintas fuentes
bibliograficas. Se incluye tambié&n una de las
complicaciones: el glaucoma.
kRajan (139) aclara que una sola valeracidn durante el
episodio de reaccidn leprosa no es suficiente vy el
seguimiento es indispensable para prevenir asi mayor
morbilidad ocular.
Por otro lado, Shorey (140) encontrd cus el 894 de sus
pacientes con reaccién lepraosa (tipo II} tenlan toda clase
de dato ocular a pesar de que la duracién promedic de la
enfermedad en su grupo de estudio fue de 2.9 afos. 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 estdn er estrecha relacién
con el tiempo de evolucidn de la enfermedad y son poco

frecuentes durante los primeros afios.



REF. |SITIO P'ﬁ‘giENle’)ES lnagggaCL . |EPIESCL/ESCLERITIS | GLAUCONA
19 BRASIL 160 2% ——fe—— _——

9 INDIA 130 8.74 8.74/8.7% 1.5
25 INDIA 158 87 14~ —-—
26 INDIA 388 5.54 ———f— —
27 INDIA 143 117 ———f—— 3z
55 INDIA 177 3.9% m———ffm—— -

139 INDIA 1457 8.17 e.2x ——
148 INDIA 25 8.1% ———f - ———
29 NEPAL 466 ——— 1.8% _—




PATOGENIA
Durante el V Congreso Internacional de la Lepra celebrado en
la Habana en 1948, Latapil y Chévez (141) mencicnaron que la
patogenia del fenbmeno de Lucio se explicaba por 24n mecanismo
que reproduce el fendmeno de hipersensi:z.lidad tipo
Sanarelli-Schwartzman por sinergia microbiana.
Ashton por otto lado, citado por Holmes(4?),1lan: la atenciodn
sobre la uveitis aguda en pacientes con leprz: asociada a
focos infecciosos y par ello recomendaba realizar un exdmen
médico exhaustivo a diches enfermos.
Esto explica el hecho de que Ramero (142) npemcionara la
utilidad de 1la estreptomicipa en la iridoc:ciitis aguda
durante la reaccion leprosa.
Como se 1indicd al inicio de este capitulo, ssta reaccibdn
puede desencadenarse, entre otros, por factores :nfecciosos.
Pero ello no significa que sea &ste el mecar:smo de daho
implicado en la patogenia.
Incluse el mismo tratamiento también le da orizz- y por ello
se acepta actualmente la idea de gue una libereziin masiva de
antigeno motivada por la destruccidn de baciles Ja lugar a
una sensibilizacidn debida a la entrada de protzina extrafa a
la circulacidn y, en el caso del ojo, su depdsito en el iris
y cuerpo ciliar (79).
Por el aspecto histoldgico dE%crito en la litsratura (143)
(vascularitis con edema marcado del endotelio; infiltracidn
con polimorfonucleados; cambios degenerativos tanto en el M.

leprae como en los histiocitos y necrosis aczcmpahada por



degeneracidn fibrinoide de la colagena.y fiBFéS'éléaticss) han
llevada a pensar que tal cuadfo es tlpito de’uﬁ# féacﬁibn de
Arthus (144).

En &ste mecanismo de daMo inmune, 1la unidn del antigeno
soluble con el anticuerpo forman complejos que se depositan
en los tejidos y dan lugar a una reaccidn inflamatoria aguda.
Si tales complejos son grandes, las células fagociticas los
elimipnan pero si, por el contrario, son pequenos escapan al
sistema y pasan entre las células endoteliales de los vasos
rumbo a su destino: las membranas basales subendoteliales.

La unidn antigeno-anticuerpo, geners la activacién del
sistema del complemento y con ello inflamacidn aguda. Se
libera 3a y CSa que posee actividad anafilotéxica y
guimiotdctica con ello ademas se produce agregacion
plaquetaria (143).

Por otro lado se sabe que en los tejidos de enfermos
lepromatosos, sin tratamiento, el fenotipo de células T que
predomina es el de linfocitos T supresores sobre 1los T
cooperadores que se encuentran disminuidos (14&) lo que
invierte la relacidn Th/Ts.

Fero una vez que 1los enfermos reciben medicamento tal
situacidn se corrige. Lo mas interesante es gue pacientes
que sufren reaccidn leprosa presentan una disminucidn de los
linfocitos T supresores y ello genera un nuevo desequilibrios
en éste caso incrementa la actividad de células T
cooperadoras lo que da por resultado una sobre produccidn de
anticuerpos que al entrar en contacto con el antigeno,

formaran complejos (147).



Esto sﬁpone que el tratamiento anti-lepra reduce el nimero de
bacilos 'y aumenta la cantidad de antigeno lo que : harla - gue
las . células T cooperadoras favorezcan la produccisn de IQG
por parte de las células plasmdticas y con ello elv depésito
de los antes referidos complejos inmunes (144), :
Tal antigeno se libera a partir de macrdfagos cargados de
bacilos que sufren ruptura.

La prueba fehaciente de la activacidn del complementc se ha
obtenido por la demostracidn histoguimica de C3, Clg y C3d
tanto extracelularmente y en la vecindad de los mazrdfagos
como dentro de los polimorfonucleados y tejido conectivo que
sufrid degeneracion fibrinoide(148).

Ello también se ha desentrabado gtracias al empleo de
inmunofluorescencia que puso en evidencia dsodsitos
granulares de C3F e inmunoglobulina en las lesiones cutdneas
de enfermos en reaccion (149).

El resultado es que estos complejos atrapados descencadenan
Luna respuésta inflamatoria tal gque el tejido sufre edema lo
que lleva a dispersidn del antigeno y por tants mayor
produccidn de anticusrpo por lo que la enfermedad ss auto-
perpetita (148); pero hasta cierto limite .

Cream (130) encontrd por inmunofluorescencia eviiencias
experimentales de que animales sensibilizados con albimina de
tiuevo en los que se indujo reaccion de Arthus pressntaban,
pasadas 18 horas, desaparicidn de los complejos degpasitados
en la pared vascular y ello explicaria (extrapolacs a la

clinica) lo autolimitado del cuadro.



Auﬁqué Murray inicialhente no pudo demostra} que dufante lér
uveitis aguda exista modificacidn en las subpoblaciones de
linfocitos T en sangre periférica (191)jen 1986 (147 al
estudiar un paciente lepromatoso con reaccidn leprosz que
sufria de uveitis anterior aguda. descubrid que la cuentz de
linfocitos 7T supresores en sangre disminuyd durante el
episodio mientras que & meses después retornaron a lo ncrmal.
For otro 1lado, 1los T cooperadores no se modificaron vy
permanecieron en limites normales .

Segun &1, nuevamente esto apoya la idea de que la reauczidn
de c&lulas T supresoras disminuiria la restriccidn sobre las
T cooperadorass ello facilitaria la generacion de
inmunoglobulinas y con elleo de complejos inmunes que a su Vez
activarian al depositarse sobre la membrana basal del cusrpo
ciliar, una respuesta inflamatoria con vasculitis asociaga.
Saha (63) ha encontrado que en pacientes con lepra
lepromatosa y uveitis anterior, los niveles de IgA e ig> en
el humor acuoso se encontraron elevados lo que nuevamente
respalda un mecanismo c2 dato tipo III de Gell y Coombs.
Shorey (140) menciona: "parece probable que 1las reacciones
recurrentes sensibilizan al tejido uveal y representan los
cimientos del futuro edificio de la uveltis crénica ".

Sin embargo, adn cuando se ha podido tipificar la mayc-ia de
antigenos del M. leprae (152) a la fecha no se conoce el
antigeno especifico gue descencadena la reaccidn leprosa.

Okada sugiere que se trata de un antigeno originadeo =rn el

citoplasma del bacilo (183).



El hecho es qué‘eljtractb uveal. a menudo es argano blancc oe

las reacciones inmunoléigicas ya gque cuenta con muchas célul

cebadas, Fib?ablasﬁ s,i.histiocitos, tejido eldstico, célu.zs

plashétfcas% infocito y:Qasos sanguineos (154).
© HANEJO
Una 'vez establecido gl diagndstico, 1los siguienteslqun:as
deben tomarse en cuenta para el adecuado manejo de la-
inflamacion (44,88): o
1. Dilatar la pupila.
2. Agentes anti-inflamatorios esteroideo: tdpicos.
subconjuntivales & ambos.
3. Talidomida o anti-inflamatorios no estercideos.
4. Aplicacidn de calor local en forma de compresas
calientes : Resultan caonfortables para el enfe-mz
pero debe tenerse cuidado con las zohas
anestesiadas para impedit datio por quemadura (100).
S. Froteccidén fisica de los ojos : El emplec d=
antecjos con lentes obscuros durante el episogdio
agudo mejora la fotofobia y previene el dafio de la
retipa por exposicién excesiva a la luz cusndo
ademds se emplean midridticos.
6. Examinar al paciente en busca de un foco sépt:i:ca
y una ver corroborada su existencia, trata-lo
adecuadamente.
7. Mantener el medicamento anti-lepra 5in

suspenderla.



Discutiremos a continuacion .los: tr s primeros puntos ‘en forms

detallada.

El empleo de midriagi; 3tfene dos propbsitos
(155

a) 'Mejorar asque- el espasmo del

esfinter  del iy ‘del  ‘misculo ciliar lc

generan.
b) Mantener mévil la pupiia t con ello se ' evita
el desarraollo de sineduias posteriores
Ya se ha comentado en el capltulo anterior lo relacionade cor
estos medicamentos.
Sdlo agregaremos que en los casos en que hay sinequias
posteriores, se puede adicionar fenilefrina 2-3% en gotas 2 ¢
Z noches por semana y con ello potenciar 11la dilatacién
generada por la atropina sin incrementar el efecto secundaric
sobre la acomodacidn y de ésta manera ramper las adherencias
(44).
Sin embargo, debe tenerse precaucidn en pacientes hipertensos
y en relacidn tanto con la atropina como con la fenilefrina.
existe el riesgo de producir un episodio de glaucoma &agudo
de A&ngulo cetrrado en individuos propensos a padecerlo. Es
por ello que la indicacidn y empleo deberd ser valoradec
exclusivamente por el oftalmdlogo.
De hecho, el glaucoma es mas frecuente en los enfermos cor
iridociclitis aguda en reaccién leprosa y por ello st

revisard éste punto en un apartado mas adelante.
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Z2.Esteroides.
En 1957 Holmes (4%9) escribid: " el advenimiento ‘de los
esteroides, tanto ACTH, cortisona, prednisona y prednisolana,
ha sido de gran valor; eéstas hormonas permiten tratar la
reaccidn leprosa y continuar con la sulfonoterapia sin
interrupcidn”.
Pera con el tiempo se demostrd gque durante la reaccidn laos
esteroides sistémicos aunque producian rapida mejoria, los
rebotes y la corticodependencia produclian mas dabo e incluso
dn circulo vicioso del que dificilmente se salia (8).
Ademds, en el caso de la inflamacién intraocular, la
administracién de esteroides sistémicos tiene menor efecto
comparado con la aplicacidn local (88).

De hecho, Wade en 1951 (156) escribid un editorial en el que

menciond que el efecto benéfico de ACTH en la iridociclitis
asociada a la reaccian leprosa fue la de una marcada mejoria
durante el tratamiento. La iridociclitis permanecid
practicamente bajo control adn después de que el medicamento
fue suspendide pero luego, las demds manifestaciones
reaparecieron.

Koff en 1950 (157) empled cortisona de aplicacidn en depbdsito
subconjuntival para el tratamiento tanto de iritis aguda como
de iritis aguda recurrente con buenos resultados. Easado en
sus experiencias, Wade (156) lo utilizd en la iritis aguda
de la reaccidn leprosa y notd que en estos casos se evitaban
los inconvenientes efectos colaterales de la administracién

sistémica.
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La . intensa inFiamacibn intraoculaﬁ que/rbdéde”;su#rir un
enfermo ‘con reaccidn leprusé. &aﬁa las deiicadas estructuras
del iris y cuerpo ciliar en forma tan severa - que  puede
causar ceguera permanente; es bajo éstas circunstancias que
los  esteroides en aplicacién local tienen su  indicacidn
precisa. En términos generales, los meiores resultados se
abtienen al iniciar con un esteroide tdpico de alta potencia
para de ésta manera conseguir un control rapido del estado
inflamatorio: wuna vez que ello se ha obtenido, su frecuencia
de aplicacidn se reduce y luego se cambisa a uno de potencia
menor (44) .
Tal potencia farmacolégica relativa, ern el terreno anti-
inflamatorio, se esquematiza de la siguiente manera (158),
tomando como elemento de camparacidn a la hidrocortisona:

Hidrocortisona c..eeeenaerees 1

Frednisolond c.iceesvencscesad 4

Metilprednisolona .eeeeassans -]

Betametasonad cvwecsressceren 29

Dexametasona sessessasaaciss’ 28
Estos medicamentos usualmente se anlican para uso
oftalmoldégico en:

a) Farma tdopica: ya sea como gotas (durante el dia)
& unguento (por la noche).
b) Inyeccidn local subconjuntival & a nivel de la
ci3psula fibrosa de Tenon(1395).

Los detalles de las técnicas de aplicacidn pot inyecciodn
local rebasan el objetivo de &sta tesis corgue nuevamente su

indicacidn y administracidn corresponden al oftalmdlogo.
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Sin embargo, anaotaremos que la inyeccidn s.oconjuntival  se
realiza en el fornix inferior que represents el sitio donde
el medicamento queda en gran proximidad con €l iris (1535;,51,
existe epiescleritis & escleritis la aplicac:dn se haéé éﬁ'é1
cuadrante opuesto al sitio afectado para Ev:tar‘agi‘ ééﬁbyra
los tejidos ya de por si 1nflamados v la’ épﬁéétueﬁte
perforacidn escleral de prondstico muy grave (44).‘
La administracidn en la cdpsuls de Tenon se efectdla a nivel
del cuadrante inferior externo sobre tal envaltura fibrosa vy
con la punta de la aguja dirigida hacia el hueso orbitario
para no lesionar estructuras importantes (44:.
La forma tépica de administracidn es la de eleccidn porgue
tiene ciertas ventajas: ser cémoda, senciila y econdmicajz
pero con la desventaja de que el enfermo irzonstante no se
aplica. Ademds puede agravar una dlcera cc-neal ya presente
<] predispaoner al desarrollo de infeccianas virales ]
micdticas (139).
Se indica inyeccidn local de esteroides (13Z-:

1. En pacientes gue no pueden o nc quieren utilizar

el medicamento tépico.
2. Como preparativo antes de la cirugla en ojos con
iridociclitis 1lo gue evita le exacerbaciédn en
el postoperatorio.

Cuando el efecto del estero:de toépico no es

[

suficiente para controlar el cuadro.

4., En epiescleritis & escleritis ssvera.
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Entre las 'precauciones y efectos secundarias ‘dé  '105'
estercides a nivel ocular se encuentran: v : V
Para los esteroides de apliacidn tépica (155){»

1, Ftosis parcial o temporal.

2. Midriasis.

3. Aumento de la presidn  intrsocular en la
tercera patrte de los pacientes si se usan
por mas de tres semanas.

4, Desartollo de catarata subcapsular
posterior.

Sin embargo, estos efectos se puesden pasar  pot
alto si un sujeto con iridociclitis severa
inevitablemente requiere de los estercides para
controlarla. Como alternativa es oosible (44):

a.,) Disminuir la potencia y frecuencia de
aplicacidn del esteroide.

b.) Mantener el mismo medicamentc pero reducir
la presidn  intraoccular con acetazolamida & un
diurético osmdticao.

c.) Disminuir la frecuencia de aplicacidn del
esteroide y prescribir anti-inflamatorios no
esteroideos [s] incluso talidomida (si esta
indicada)l.

5. Supresidn en la regeneracibn g2l epitelio
corneal: 8Si existe una pérdida de la continuidad
en dicho epitelio demost+ada por medio de
fluorescelna se debe suspender inmediatamente el

esteroide e iniciar el manejo para dlcera corneal
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virales (44,155).

En otro aspecfo,"lés é%téraidesﬁ Spii;anus como
inyeccidn local de depésito en‘ forma ‘febetida. pueden
suprimit & largo plazo la actividad adrenocortical.

En orden ascendente de potencia , la presentacién de estos
medicamentos es como sigue:

1. Acetato de hidrocortisona (susp) «i.sevaes.2-3%

2. Fosfato de prednisolona (s0l)..esevessenasa@.5%

3. Fosfato de prednisolona (S0l).....evssessasld f

4, Acetato de prednisolaona (susp).............lx;;'

5. Fosfato disddico de betametasona (sol)..0.1%.

&, Fosfato de dexametasona (SO1)s.ssssasesssensl¥
Los cuatro dltimos son lo suficientemente potentes y por ello
apropiados para el manejo inicial de la iridociclitis aguda
activa: 1-2 gotas cada dos horas hasta obtener una reduccidn
notable del eritema ocular; luego la dosis se disminuye a 3-4
aplicaciones al dia y una vez que ya no existe eritema se
indica una a dos gotas diarias.
En la epiescleritis se utiliza desde hace poco un esterocide
de muy alta potencia: Fluorometolona en gotas al 14 gue tiene
una estructura quimica muy similar & la progesterona. Una o
dos gotas cada hora el primer dla y luego disminuir tan

pronto como el control lo permita (44,185).

165



Fara el empleo de inveccidn de depdsito selthlf:ah;;

1. Acetato de metilprednisolona (440 mg/mlf‘bésl [v]
2. Fosfato disddico de betametasona (3 :mg
0.5ml i
3. Fosfato de dexametasona (3 mg/ml)’Dosiébo.QS—O.Sml
Fermanecen por lo menos 10 dias anteé de absorberse
totalmente (88) y en general con una o dos inyecciones son
suficientes. Simultaneamente se continlla con el tratamiento
topico. Es de tomarse en cuenta que también 1a presidn
“intraocular puede elevarse pero en éste caso ocurre nasta 6
‘semanas después de la aplicacian (44).

Nunca estard de mds insistir: los esteroides sistémicos en la

reaccién leprosa estan formalmente contraindicades (3,

3. Agentes sictémicos gue suprimen la inflamacidn:

8i bien 1los esteroides sistémicos no deben emplearss en 1la
reaccién leprosa., los anti-inflamatorios no esteroio=os son
ttiles en situaciones como ésta ; tal es el caso del Acido
acetilsalicllico, la fenilbutazona y la indometacina.

Sin embargo, el medicamento que realmente revoluciond nuestra
visidn acerca del manejo del episodio reaccional es la
Talidomida; siempre y cuando se disponga de ella vy pueda
aplicarse con seguridad (44).

Una contraindicacién relativa la constituyen las mujsres en
edad reproductiva, en ellas se administra dnicamente cuando
se tiene ademds la posibilidad de aplicar un anticonceptivo
hormonal inyectable debido al riesgo de teratogenia

(focomelia) gque es alto en los tres primeros meses de

144



gestacian (8,133) . De ahi.que el embaraip representa la
dnica contraindicacidn formal. ‘ ‘ ‘

Incluso, se dice que una sola tableta de 100 mg.es suficiente
si el embarazo se encuentra entre los 28 y 42 diés (159);
Salvo estas consideraciones, si se indicay 1la respuesta
terapéutica es excelente en pacientes que sufren reacciédn
leprosa con porcentajes de éxito que van del 92 al 9974 (16M).
La fiebre vy artralgias desaparecen en I dlas Yy .,Elv

estado general mejora en la primera semana; la neuritis  1lo

hace en una o dos semanas asl como la orguitis; 1la velocidad

-

de sedimentacidn globular regresa a lo normal en 3 semanas'ly
finalmente el eritema nudosao y polimorfo involucionan en - 1la
primera semana pero el f=2ndbmeno de Lucio tarda entre T y 4
semanas (8,161).

Entre los efectos secundarios se encuentran: la constipsciédn,

somnolencia, neuritis, edema maleolar (8,1 vértigo,
nadisea y urticaria (159).

La dosis inicial varla entre Z00 y 4C0-mg/dia (6mg/kc/dia)
con una dosis de mantenimiento de $0-100 mg/dia hasta la
aesapari:idn de los sintomas con reduccidn progresiva oe la
dosis diaria (140).

Fuede haber pequefps brotes después pero sin los temidos
"rebotes" propios de la corticoterapia sistémica.

Se sabe que tiene actividad inmunmosupresora porque inhibe la
transformacidn blastica de los linfocitos; estabiliza a 1los
lisosomas (161) vy estimula la produccidn cortical de
esteroides por incremento de ACTH; finalmente inhibe la

quimiotaxis in vitro de los polimorfonucleados (15%9).

167



En la iridociclitis aguda, Sheskin empled la talidomida a
dosis inicial de 400 mgs. diarios por una semana y todas las
manifestaciones de la reaccidn leprosa incluida la
iridociclitis respondieron durante ése tiempo sin que é&sta

recurriera cuando se pasé a la dosis de mantenimiento (163).

GLAUCOMA
Es una entidad clinica en la que aumenta la presidn del hunor
acuoso dentro del ojo y por ello, las delicadas fibras
nerviosas tanto de la retina como de la papila (sitio opor
donde penetra el nervio éptico) se destruyen (44),
El glaucoma es una complicacidn inherente a la iridociclitis
& paraddjicamente puede estar asociada al tratamiento de . la
misma.
En el primer caso, la fase aguda de la iridociclitis procuce
un estado inflamatorio con exudados que obstruyen la corre=ta
circulacidn del humor acuocso a nivel de la pupila ya sea 2ar
oclusidn total de ésta & seclusidn motivada por adherencias
entre la capsula anterior del cristalino y la circunferenzia
completa de la pupila.
También si los exudados son abundantes, pueden bloquear el
espacio trabecular en el &ngulo de la camara anterior(88).
Normalmente 1la presidn intraccular (como se dijo en el
capitulo II) es de 8 a 21 mm/hg vy se requiere un balance
entre la tasa con la que el humor acuoso se produce (por el
epitelio del cuerpo ciliar) y la tasa de remaocidn (par el
trabeculum). Una presién de mds de 25 mm/hg es un signc de

alarma; en é&ste sentido cuando alcanza 30 mm/hg el enfermo
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fendré una vision gmpaﬁadarv veréb "halos" alrededof de las

fuentes luminosas vy al ténéF 40 mm/hg‘habfé dolar "a veces

severo (44). : '

Si por el contrario épaﬁeée‘éh‘fdrma lenta a través -de  las
semanas o meses, el paciehte no tendra sintomas.

For . ello, la valofa:ién de la presidn intraocular durante el

evento es indispensable y se puede hacer, cuando no se cuenta

con tados los recursos, por el método digital; esto requiere

de cierta experiencia por parte del examinador & se realiza

por medio del tondmetro de Schiotz (44). En forma adicional,

el disca optico y la excavacidn central que presenta

normalmente y cuya relacidn can el primero es de Z:l requiere

la revisidn periddica del fondo de ojo. En el glaucoma le

eicavacidn central, que representa como se dijo arriba, el

sitio por donde penetra el nervio dptico, se hace profundo y

amplio (44).

Es conveniente recordar qus la misma seclusidn pupilar al

impedir el paso del humor acuoso, lo deja atrapado por detras

del iris y con ello ésta estructura se abomba (iris bombé)

1o que blogquea también el angulo de la camara anterior.

El objetivo del manejo en €! glaucoma es reducir la presién

dentro del ojo y eventualmente eliminar 'quirdrgicamente la
causa del bloguea.

Para conseguir el primer objetivo se cuenta con dos dtiles

medicamentos (44):



i. Agentes inhibidores ae la énhidrasa‘cérbbnica:
a.)Acetazolamida (Diamox): Dosis 125-250 mg cada & & cada
8 horas via oral & S00 mg I.V.
b.) Metazolamida S0 mg VL cada 12 horas.

2. Agentes diuréticos osmbzicos: Son de utilidad durante la
crisis aguda y no se aplican a largo plazo. Incluyen: al
manitol que junto con la urezs se aplican 1V a dosis de 0.5 a
2 gr/kg de peso & por via oral la glicerina (1 gr/kg de
pesa).

Los midticos tienen tambi&n su lugar en éste cuadro ya que al

constrefir la pupila Ffac:litan la apertura del &angulo .

anterior e incrementan asl l: salida del humor acuwoso. El mas
empleado es la pilocarpina en gotas 1-4% cuatro veces al dla
(44).
For Wltimo existen agentes :4picos que reducen la produccidn
del humor acuoso pero no dan lugar a miosis, ellos son:

a.) El bitartrato de eoinefrina (0.5-2%): Aplicar 2-3
veces al dia.

b.) E1 maleato de t:molol (0.25-0.5%) 1-2 veces al
dia.
Debido & que no constrifen la pupila se utilizan con éxito
para controlar el episodio ajudo de glaucoma en pacientes con
iridociclitis activa.
Los medicamentos de accidn tipica se aplican en conjunto con
los de accion sistémica(44).
En casos severos de instalacidn rapida puede ser necesario

practicar iridectomia de urgancia (36).




CAFITULD  VII

I1.-CEGUERA EN LEPRA Y SU REHAEBILITACION
I1.-CATARATA EN LA LEFRA.
I1II.-RESUMEN DEL EXAMEN OFTALMOLOGICO EN LA

LEFRA.

"La ceguetra en un individue gue
tiene una sensibilidad cutinea
normal es un obstaculo
suficiente; pero en uno que ha
perdido esta facultad es
desastrosa. FPocos tiene los
recursos materiales, mentales y
espirituales para vivir con
ello. "
Margaret Brandt.
“The Care of the Eye."

The Star, 1980.
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I. CEGUERA EN LEFRA Y SU REHARILITACION.

A.) Introduccidn.
La vida de los pacientes con lepra es de constante cuidado y
atencidn para las areas anestésicas del cuerpo con el objeto
de - evitar el trauma e infeccién. La ceguera afMade una
terrible incapacidad y mayor tiesgo para éstos desafortunados
enfermos.
Resumiendo lo analizado en los capitulos precedentes, el ojo
en lepra puede daharse por varios mecanismos que pueden
llevar a una profunda pérdida de la agudeza visual:
Complicaciones debidas a paralisis en el nervio facial
y/a dato al trigémino con exposicidn y gqueratitis
neuragparalitica, infeccidin secundaria y cicatrizacién
carneal b en ocasiones perforacibn.
Como alternativa, el globo es invadido por gran namero
de micobacterias gque causan iridociclitis cranica
insidiosa, catarata secundaria, glaucoma & por el
contrario degeneracidn del cuerpo ciliar y eventualmente
ptisis bulbi. Ademds es posible la presencia de
queratitis lepromatosa especifica con opacidades
dispersas en la cdrnea.
Finalmente puede presentarse una iridociclitis plastica
aguda con glaucoma secundario como parte de la reaccidn
leprosa(3).
Los pacientes con lepra lepromatosa tienen mayor probabilidad
para el desarrollo de problemas visuales a largo plazo que

pueden culminar en ceguera (11) ya que en ellos el dafioe al
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segmento anterior puede ser muy grave 69). Del ojo, el
sitio m&s vulnerable y frecuentemente s~z=ctada es la carnea
por otro lado, la afeccidn del iris es msnos comlin pero causa
ceguera con mayor frecuencia (43).

Ticho (23) ha mencionado que el dafo al iris y cuerpo ciliar
es un hallazgo comun en el grupo lepramatoso y la causa
principal de ceguera; mientras que Weerskoon ha catalogado a
la iritis craéanica (ver capitulo V) zocmo "la causa por
excelencia de ceguera en lepra" (3I0).

Fero en realidad, 1la disminucidn sever:s <¢e la agudeza visual
en lepra es debida al efecto comtinado de opacidades
corneales y en el cristalino asociada & iridociclits cranica
& aguda de repeticion (26,164).

La frecuencia de ceguera en lepra incres2nta con la edad (43)

y con el tiempo de evolucitn previo al t-ztamiento(40).

B.) Causas de ceguera en ios dos
tipos polares de lepra.

1. Lepra lepromatosa :
Camo va se ha dicho 1la causa mas importante es la
iridociclitis aguda & crénica con sus s=zuelas : oclusion vy
seclusidén pupilar, ptisis bulbi (degenstacidn del cuerpo
ciliar) & glaucoma secundario. La guerstitis por si misma no
da lugar a ceguera.
En &stos casos el daMo es bilateral pero mads intenso en uno
de los ojos (40).
La afeccidn al polo posterior puede ser excluida como causa

de la ceguera en lepra (165).
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2. Lepra tuberculoide:
La queratitis por exposicidn debida a lagoftalmos llevé a la
pérdida en la transparencia del epitelio corneal y 'Iuégn a
ulceracidn. Esto deja una cicatriz densa \leucoma)qge Eeduce
la vigibn, si se encuentra en el eje bpti;cr ” 
Puede agregarse a la ulceracidn una inFEccibn»Sédundaria Yy
ello ensombrece el prondstico. e
Si tal Qlcera genera perforacidn corneal, -entonces el humor
acuoso escapa y lleva tras de'si al i?ié que ‘se prolapsa;
esta grave complicacidn se’ conoce como leucoma adherens ( par
la fusién del iris a la carneal.
En ocasiones, la cicatriz abarca la totalidad de la cornea y
forma una protrusidn de tal tejide adelgazado conocido como
estafilama.
En ®&ste tipo de lepra la péerdida de la visibn es uniocular
(4Q) .

C.) Definicidn de Ceguera:
Antes de pasar a la definicitn que diversas instituciones han
emitido acerca de lo que es la ceguera, debemos dedicar unas
lineas a la técnica para su valoracidn .
La agudeza visual debe ser medida con el sujeto sentado a
6 metros & 20 pies de distancia frente a una carta de Snellen.
Esta es una tabla que incluye en distintos renglones y en
orden descendente de arriba a abajo, letras de tamafio cada
vez menor; vya sea diferentes letras del abecedario &, en
pacientes analfabetas, sdlo la letra "E" en diferentes

posiciones.
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Lo mas importante es gque se realice en un sitio con adecuada
iluminacidn y cada ojo se evalla por separadc, Fara de &sta
manera anotar la mejor agudeza visual en el derecho e
izquierdo.

Los pacientes con visidn por abajo de lo ncemal deben ser
examinados con corrector & agujero esténupeic: z8).

La definicidn mas empleada en casi todo el aundo es 1la de
Cequera Legal elaborada por la Secretaria de Ingresos
Fiscales de los Estados Unidos con el fin de poder determinar
qué sujetos estin exentos de impuestos O go:zz de deducciones
especiales scbre 1los mismos y es la que se anota a
continuacidn:

"Ceguera legal es la agudeza visual distante de 20/200 @
menos en el mejor ojo y con la mejor correcidn & el didmetrao
mas amplio del campo visual® (70).

20/200 representa la medida con el sistesa anglosajon e
implica que los objetos que una persona veria normalmente a
200 pies, el enfermo los ve claramente a sdlo 20 pies &
traspolado al sistema métrico decimal seria &¢/60 (166).

El criterio de la Organizacidn Mundial de la Salud para
ceguera es mads amplio ( el doble): 20/400 (& 3I/60) en el
mejor ojo (126).

Por abajo de ella estarla el contar dedos del examinador vy
luego la percepcidn & no de la luz (31).

Existe una definicidn funcional de ceguera: pérdida de visidn
lo suficiente para evitar que un individuo se mantenga por si
mismo en cualquier ocupacién 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 visidn de un
trabajador ha llegado a ser tan defectuosa que va no puede
continuar desempeffando su ocupacion (70).

For convencidn la definicién mds utilizada por oftalmdlogos
de todo el mundo es la de ceguera legal cusizd con la
desventaja de que habitualmente se utiliza la denominacién en
el sistema de medida anglosajon (146).

En cualquier caso, la pérdida total de la visién en un
ojo se dice que reduce la capacidad en sdlo 10: (70) aunque

hace que el otro ojo adquiera un valor infinito.

D.)Epidemiolagia:
En palses con alto nivel de progreso, la ceguera se relaciona
al proceso de envejecimiento & a glaucoma. diabetes ,
enfermedades vasculares y procesos degenerativos de la
retina.
Aln asl en amplias zonas del mundo que scfren grandes
carencias, las enfermedades infecto-parasitarias y asociadas
a la desnutricidn, cobran un buen niwmero de victimas Qque
frecuentemente quedan incapacitadas de por vida y entre ellas
estan: tracoma, oncocercosis y xeroftalmia .
Predominan en lugares donde también la lepra es endémica
y quizd por ello #ésta enfermedad ha sido relegada como factor
etioldgico secundario de ceguera.
Asi, el tracoma existe en Africa, Medio Orients y Asia, la
oncocercosis en Africa Tropical y Latinoamérica. La

xeroftalmia, es causa comin de ceguera en la India vy
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Bangladesh se debe a avitaminosis "A" y se exacerba por la
deficiencia nutricional caldrico-protéica que provoca en. la
cérnea un reblandecimiento y necrosis.

Las estadisticas mundiales hablan de cifras que vande t a 2
millones de ciegos para cada una de éstas enfermedades(70).
Con la lepra, las cosas no son muy distintas, algunos autores
aceptan cifras que van de 500,000 a 750,000 ciegos (1,11).
Schwab por otro lado, afirma que adn con datas muy
conservadores ( de 3 a 7% en ceguera en lepra) y con 10 a 15
6 incluso 20¢ millores de enfermos en el mundo, entre I00,000
a 1.4 millones de individuos estdn ciegos (47,50).

Tal autor compara &se dato con el de la ceguera debida a
oncocercosis e incluso a la del tracaoma. Pero la lepra como
ya se dijo, a veces es ignorada (47).

Sin embargo, la informacibn en que se basan tales cifras es
excesivamente variable e incluso, par muchos factores,
erratica (1).

Asi las cifras mundiales de ceguera en lepra van desde ©.3%
(23) hasta 50% (15) y ello parece depender como se menciond,
del tipo de lepra que predomina, de la poblacian estudiada
(en 1leprosarios o externos), de las enfermedades asociadas
que prevalecen en cada region geogrdfica y que también causan
ceguera y (lo mds importante) de las manifestaciones que cada
autor define como causantes de ceguera.

Es por ello que Lamba(39) ha tratado de unificar criterios y

propone una clasificacibn con el objeto de separar lesiones
de interés académico de las que potencialmente amenazan la

vista ( potential sight threatening). Las primeras incluyen :
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madarosis, vqueratitié 'supérFiciél %pﬁn{éié:ﬁy;  opac}dades
secundarias a ella, Vpaﬁué,:‘éngkosahiéﬁté.dgj;1u5' rervios
corneales. L

Las segundas san: anestesia cnrneai, iago?talmns,
iridociclitis y queratitis por Expositibn y las secuslas de
cada una de ellas.

En su opinidn, la catarata en lepra es‘algo propio de is edad
y su inclusibn en las lesiones oculares distofsi:n? -las

estadisticas. Mas adelante se discutira:tal aFé:c:bﬁ.

cristalino.

Parece que las complicaciones mds graves gque llevas

ceguera se presentan frecuentemente en la raza -orisntal-iy
caucasica y menos en la raza negra (4Q).

En nuestro pals Jos& de Jests Gonzalez (147) a princ:pios de

éste siglo encontrd Z.4% de ciegos por lepra atrit.ible a
queratitis intersticial |, queratitis por exposicziadn y
lepromas tanto en el limbo esclero-corneal como en el iris.
For desgracia no contamos con datos mds recientes.

Es obvio que la frecuencia es mayor en pacientes in:iernados
en leprosarios comparada con la de pacientes externcs ya que
en los primeros, la ceguera gue padecen en gran mecida los
obliga a recluirse y depender del personal méZico -]
paramédico; en general son pacientes con lepra d= larga
evolucidn no tratada & tratada en forma irregular.

En Egipto (50), donde la prevalencia de lepra tuberculoide es
mayor, la ceguera no es substancialmente diferentz entre
lepromatosos y tuberculoides ( 174 y 224 respectivamente); la

ceguera en total fue de 294 cuando se tomd 20/200 como
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agudeza visual, pero cuando se utilizd el criterio de 1la
0.M.5. (20/400) esta cifra fue del 17Z . Ello demuestra que
es posible que cierto ndmero de ciegos por lepra se g-zden
fuera de las estadisticas dependiendo de cudl definicié- se
emp lee.

Otro elemento de importancia se refiere a qué tipo de lesidn
ocular causa mds ceguera.

En un leprosario de Malasia Hobbs (116) encantrd entre 507
pacientes, 32% de las lesiones oeculares atribuibles a lepra y
de ellos 7% presentaban ceguera; de estos el S0Z fue debida
dnicamente a la lepra y finalmente el 60%Z de la cequera por
la lepra fue consecuencia de iritis crénica & secuelas.

lLa ceguera en dicha investigacién se presentd mas
frecuentemente en los grupos de mayor edad (227 en paciznies
de 70 alos & mds) perec los que presentaron iritis tuv:eron
ceguera una década mas temprano.

Por ello, concluye el autor que la deteccidn oportuna es
indispensable y para ello se necesita ldmpara de henc:dura
puesto que upa lampara y lupa son insuficientes como madios
de diagnastico.

Este investigador, un aMo despuds publicd otto estudic necho
en Zambia vy encontrd que la iritis y sus complicac:ones
representan el S0%Z de ceguera atribuible a la lepra (12); un

dato similar al anterior.
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E.) Impacte del Tratamiento.
Hobbs (12) escribid en 1972: “En alos recientes la esperar:a
de que el beneficio de un tratamiento sistémico en lepra pa-a
controlar ciertas lesiones., entre ellas las oculares, ha
llevado: primero a un gran optimismo: 1luego a publicacieres
contradictorias y finalmente a cierto grado de pesimismo".
Cita en el primer caso las conclusiones de Amendola quien =2n
1955 habld de las sulfanas como "el tratamiento que
revolucionaba la perspectiva de las lesiones oculares en
lepra®.
La experiencia de Hobbs en este sentido es que la iritis s=
descubre con frecuencia durante una inspeccién de rutina =n
un paciente asintomdtice cuya situacidn se conside-a
absolutamente bajo control.
Son casos lepromatosos en los que la iritis se convierte =2n
un elemento potencialmente peligroso como causa de cegue——
ta.... y el control prolongado aparentemente no previene el
inicio de cambios inflamatorios en el tracto uveal.

En 1991, Ffytche (168) comentd que aunque la 0.M.5. ha
recomendado esquemas multidroga y alta de 1los pacientes
despuds de dos aMos de tratamiento ininterrumpido; es positle
que las complicaciones oculares de la lepra aparezcan despuds
de la llamada "curacién".

En su investigacidn efectuada a nivel mundial se examinaron
3500 pacientes de 33 centros y de ellos 524 hablan completado
el esquema de dos afas.

Considerd ceguera con agudeza visual de 20/400 e impedimerto

visual severo con 20/200.
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El ;Esultadc mostrd que el 24% de los enfermos con esquema de
politerapia por el tiempo arriba establecido tuvieron algan
grado de impedimento visual y de ellos el 6.84 a nivel de
ceguera.
Con respecto al tipo de lesiones que potencialmente amenazan
la visidn, en estos pacientes con esquema multibacilar vy
supuesta curacidn el I7% tuvieron lagoftalmos y secuelas de
ely el 404 hipo o anestesia corneal y sus secuelas y el 23%
iridociclitis y secuelas.
En . la discusidn menciona gue los regimenes de 1la 0.M.S.
emitidos en 1982 se basan sblo en criterios bacterinlégicos
para su asignacidn:
Lepra Pauicibacilar: DDS 100 mgs/dla mds Rifampicina 600
mgs. por mes durante & meses.
Lepra Multibacilar: DDS 100 mgs/dia mas Clofazimina SO
mgs/dla mas Rifampicina 600 mgs por mes y Clofazimina 300
mgs. por mes durante dos atos y preferentemente hasta que
las baciloscoplas sean negativas.
Pero no se incluyeron criterios en cuanto al seguimiento vy
supervisidn oftalmoldgica de los pacientes multibacilares una
vez completado el esquema.

De hecho, despuds de hallazgos como estos, muchos sitios
donde se tratan pacientes con lepra, estan abandonando tales
esquemas.

Quizads, si se siguen las recomendaciones de la 0.M.S. debe
hacerse despuds de la alta, una valoracion peribdica de 1la
funcidn palpebral, sensibilidad caorneal y (con lampara de

hendidura ) del iris el cual, como ya se conoce, puede estar
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inflamado pero asintomdtico.

5. conclusidn es la siguiente:  la curacidn bacteriolbgica
tal como la definen las recomencaciones de la 0.M.S5. y que se
practican en muchos centros, nc otorgan garantlia de que 1los

problemas oculares pueden evitarse en el futuro."

Esto concuerda con los datos re-esridos en el capitulo V con
respecto al resultado del trateniento sistémico antileprosp
scbre la iritis crdnica a nivel nistolégico.

F.) Rehabilitacidn del! enfermo con Lepra

que padece CTeguera.

De todos los sentidos, 1la visiés es el receptor primario. Es
un sentido que sintetiza vy Favcrecé el establecer
prioridades.
La lepra produce una gran incapacidad al generar ceguera
y p&rdida de la sensibilidad en las extremidades.
Ya se ha mencionado antes el nimero de pacientes con lepta
que en Ultima instancia llege~2 a la ceguera. Fara ése
tiempo, muchos de estos enfermos son viejos y se encuentran
totalmente incapacitados tantc por deformidades primarias
como secundarias debidas a pércica de sensibilidad, atrofia
muscular, falta de movilidad en las articulaciones, absorcién
dsea y ulceracidn de las euxtremidades.
Tambigén estos sujetos pierder confianza en los sentidos
restantes, contacto con el medio, emplean poco la
comunicacidn escrita y las habilidades bidsicas aprendidas con

anterioridad.
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Prem Kumar efectud un estudio basado en su experiencia de 22

meses para rehabilitar 18 pacientes ciegos; favareciendo las
hatilidades ya existentes y el talento para emplearlas al
maximo para de &sta manera generar :ndependencia en cuanto al
cuizado personal y autonomia del movimiento se refieren
(169) .
De ello surgid un programa disehacz para aquellos pacientes
que volveran a su hogar despuds de la rehabilitacidn y que a
continuacidn resumimos:

Asesoria y Entrenamiento.
1. Pruebas de sensibilidad superficial y profunda:
El fortalecimiento de la sensibilidad tactil se hace juzgando
cuidadosamente la sensacidn disconible y mejorando la
habilidad de percepcion.
Debido a que la hipo & anestesia en los dedas puede ser
var:able, el método usado es pedirie al paciente que emplee
las "islas" de sensibilidad que adn conserva.
Llevar al paciente del brazo a lo largo de la sala donde esta
internado vy tocar los objetos gue en ella hay dard una idea
mental de la totalidad de la habitazidn y estimula al enfermo
a axrender a usar su sentido tactil y propioceptiva,
2. Evaluacidn funcional y del cuidado personal asi como su
entrenamiento: La forma en gue un sujeto resuelve varias
actividades de cuidado personal ofrecerd una idea de 1la
dependencia en que vive ya sea parcial ¢ completa asi como la
lentitud al efectuarlas y el peligro que implica en ocasiones

hacerlas.

187



Todas las actividades deben ser evaluadas y asesoradas en
detalle: alimentarse, vestirse, ir al bafo, deambulacién, son
actividades basicas que debe saber realizar con eficiencia vy
seguridad. Pero siempre debe sugerirsele mas de una forma
para hacerlo y que el paciente pueda seleccionar de ellas la
mds conveniente en cada situacion.

a.) Alimentacidn: Es recomendable ensefiar al enfermo a
comer con cuchara en ve: de con los dedos. Debe tener el
plato, Jjarra vy cuchara en cierto orden para que asl sepa en
‘donde estan. Localizar estos objetos se hace golpeando
suaverante alrededor del area donde se localizan; para tomar
una  cuchara habrd de sujetarla en direccidn del sitio donde
se produce el sonido y para canfirmar si la ha asido
correctamente empleard la sensibilidad de los labios. El
paciente incluso podra sostener la cuchara apropiadamente
colocando el extremo para comer entre los dientes y asi tomar
el mango con la mano dominante.

Si existe acortamiento o reabsorcidn de las falanges se puede
disefar y acolchar una estructura en forma de "U" para unitla
al mango.

El Jjarro (es mejor gue un vaso) se localiza con peguefos
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; elevadndolo lentamente un poco y evaludndo

su peso por medio del sentido propioceptivo.
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b.) Vestido: Las camisas y blusas deben ser un poco mas
grandes que las habituales para el paciente; los ojales vy
botones se remplazan con "velcro". Fara ponérsela el enfermo
busca el centro del cuello con los dientes y luego introduce
sus mancs en cada una de las mangas. Fara ajustarla dehe
buscar los bordes de la camisa y con los labios identifica la
textura cel "velcro". Fara guitarsela sdlo tendrd que jalar
dichos bordes.

Esto 1libsra al enfermo de abotonar y desabotonar saobre tho»
si sus manos ya no pueden efectuar movimientos finos.

c.) EBaho: Muchos pacientes practican fecalismo al aire

*libre. Lo ideal es gue sus familiares & vecinos construyan
una letripa y para alcanzar ése lugar se le enseffa a usar
una caffa & mejor adn un bastdn para guiarse.

d.) Comunpicacidn escrita. Es conveniente que el paciente
no pierda 1la habillidad para escribir y mejor evitar el
sistema Braille por la anestesia de los dedos. Los autores
obtuvieren buenos resultados al cortar una placa de rayos X
en forma de "escalera" para simular con los espacios abiertos
los renglones y fijarla en un tabla que cuente con sujetador.
3. Compensacidn através de los sentidos restantes:

El objetivo es mejorar la capacidad de los sentidos que adn
conservan tales como:

a.) Oido.

b.) Olfato: Le facilita reconocer los objetos calientes

y fuego e identificar distintas Areas de su casa.



c.) Fercepcian de la luz:  La lepra daha el  segmentg

anﬁefiqk';afé no la retina y por ello puede percibir }; luz.

. “NDQilidad y orientacidn en el medio:
éstu imblica hacer al paciente independiente paké 'quefsE
libre y seguramente. R
Inicialmente, en la misma sala de hospitalizacidn se hace un
entrenamiento quiado. Se le debe narrar el destino, objetos a
cada lado y también pedir al paciente que describa lo que le
rodea con los sentidos restantes ( luz, olfato, audicién).
Este entrenamiento guiado reduce el temor a golpearse
mientras camina.
Fosteriormente se le enseMa a utilizar una caMa © (lo ideal)
un bastén de aluminio con tapones de plastizo en cada extremo
deslizandols suavemente sobre el pisc a 60 cm por delante de
&l para asl asegurase del tipo de terreno que pisa vy
cualgquier cbstaculo por el camino.
El grado de dificultad, primero superficies lisas y luego
irregulares, se incrementa progresivamente. Aprender a
hacerlo toma de 4 a 6 semanas.

Visitas Domiciliarias:
For lo menos debe efectuarse una visita a domicilio para
resolver los problemas funcionales a los que se enfrenta el
enfermo en el hogar y enseMar a los familiares a resolverlaos.
En la experiencia de los autares tal visita se efectda entre
2 y 4 meses después de la alta hospitalaria.
Si esto se retrasa mas tiempo, los pacientes tienden a

olvidar algunas de las habilidades ya aprendidas.
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En ~conclusidn, el tiempo que toma todo el programa de
rehébilitacibn es de 100 horas al ritmo de 2 sesiaones por dia
por 8 a 10 semanas. Si por alguna razdn se suspende es
necesario iniciar desde el principio.

El empleo de perraos gula por otro lado no es practico y si
costoso(70).

Otros elementos Litiles como protectores oculares en pacientes
con lagoftalmos y datos de desecacidn corneal y la indicacidén
de tarsorrafias & transferencia de calgajo misculo-
aponeurdtico temporal ha sido descritos en el capitulo 1IVj

ellos previenen 1la fatal complicacién que representa la

ceguera.

II. CATARATA EN LEFRA.

A.) Definicidn:
Se define como catarata a la pérdida en la transparencia del
cristalino el cual se opacifica lo suficiente y causa
disturbios en la agudeza visual (170)

B.) Anatomia y Fisiologia.

En el capitulo II vya se hicieron las consideraciones
generales respecto a &ste medio de refraccidn del ajo. Sdlo
mencionaremos algunos puntos adicionales.
El eristalino es un lente de material organico suspendido por
las zénulas que son filamentos finos que tienen origen en los
procesos ciliares y que se ubica entre el iris y el humar
vitreo. Es un drgano encapsulado con una capa anterior de
epitelio cuboidal que cubre varias capas de fibras

concéntricas.
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Las celulas epiteliales contienen ' nicleos, mitocondrias,

reticulo endoplasmico y otros organelos.rlbyg‘AacEiviQAQ

metabdlica es tanto aerdbica cémo anaerdbica.

A nivel del ecuador dichas cdlulas epitelialésiﬁs diferencian

hacia ' fibras que se incorporan al criéﬁéilnn
desaparecen todos sus organelos y toda acﬁiv;
'de:tipq aerbpicc deja de existir. B
‘EL nicleo, 1la parte mas antigua vy cent#al:vde

requiere’ una fina homeostasis para mantener la

de &ste lente, asl tanto aminoacidos como élect}tl tos
el epitelio vy favorecen la sintesis de protéif#é  b5r lag -
) fibras centrales (170). : 7
C.)Fatogenia de la catarata en gersral.
En la catarata, la fluctuacibdn del indice de refraccidn crea
focos de dispersibn de la luz y pérdida de la transparenciaj
se colecta entre las fibras un llguido de<iciente en
proteinas (170) y asl habrd desintegracidon y con ello pérdida
en la continuidad de tales fibras (70).
En general el edema varia directamente con lz fase de
desarrollo de una catarata. La catarata inmadura (incipiente)
presenta opacidades dispersas y en la catarata madura la
corteza estd totalmente opaca.
8i el contenido de agua es maximo y satura al cristalino se
conoce como catarata intumescente y por dltimo, la catarata
hipermadura (muy avanzada) se hace pequefa, dest:dratada vy

con una capsula arrugada (70,170).
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Hay  que.recordar ademds que el poder de acomodacidn (funcidn
primordial del cristalino) disminuye con la edad (presbicia)
y gque el ndacleo de este lente se torna progresivamente
amarillo (esclerosis nuclear). Ello explica porgqué el 935%
de personas por arriba de los 65 afos tienen algln grado de
opacidad a éste nivel (170).

D.) Fatogenia de la Catarata en Lepra.
Fara Efytche (38): “la catarata es una causa comln de ceguera
en lepra pero es dificil, precisar en qué medida la misma
lepra contribuye & su formacién debido a que actualmente los
enfermos bajo tratamiento alcanzan edades geridtricas y 1la
opacidad bien podria deberse al proceso de envejecimiento".
A la misma conclusidn ha llegado Lamba (39).
Rao (171), apoya también &sa idea al mencionar que: "el
cristalino nunca es invadido directamente por el bacilo y los
cambios que sufre son similares a los de la poblacidn anciana
normal". Sin embargo, dicho autor, admite que es posible el
desarrollo de una catarata complicada secundaria tanto a una
uveitis crénica como a iritis aguda asociada a reaccion
leprosa (ver capitulo VI) y en estd dltima puede ademas
presentarse una catarata téxica por el uso de
corticosteroides tépicos.
A pesar de lo anterior, FErandt (90) al inocular armadillos
can M. leprae y analizar histoldgicamante 127 ojos, encontrd
que 4 cristalinos mostraron bacilos por abajo de la capsula.
Los autores no se explican como fue que tales bacilos

pudieron penetrar la gruesa cdpsula.
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Esta evidencia pone de manifiesto que se necesita conacer mas
el mecanismo de dafio (si lo hay) del cristalino por la lepra
y apoyarlo tanto en estudios en animales como en cristalinos
de pacientes con lepra afectados por catarata.

Hace 20 aMos, Prabhakaran (172) propusd una hipotesis sobre
el mecanismo que desencadena el desarrollo de cataratas en
lepra. Hasta 1la fecha no existen estudios que 1la hay an
comprobado y por esto permanece adn en el plane de 1la
especulacion.

Sin embarga su planteamiento resulta tan interesante que
pensamos vale la pena exponerla en forma breve:

Este investigador menciona (como ya es sabido) que el bacilo
de la lepra se multiplica predomiantemente en piel y nervios
periféricos, sitios donde el metabolismo ce la
Dioxifenilalanina (DOFA) es importante.

De hecho, la DOFA es un precursor tanto del pigmento
melanico como del neurctransmisor norepinefrina vy las
estudios bioquimicos han demostrado que el M. lepras oaxida
radpidamente la DOFA.

Ademds, en el ojo, tanto el iris y el cuerpo ciliar contiene
en mayor o menor cantidad células con pigmento melanico.

Por otro lado, en la formacidn de catarata se ha sugerido que
el depdsito de quingnas formadas a partir de tirowina y DOFA

es debida a la accidn de la enzima tirosinasa que por cierta,
existe en el cristalino.

Tal actividad de tirosinasa en el cristalino puede ser
inhibida "in vitro" por adicidn de agentes reductores como el

dcido ascérbico y el glutatidn que estan presentes en. el



cristalino sano (ver capitulo II). "

Es posible, que en esta edad tafdia”uhgfdemfnuciﬁﬁ'déftéles

reductores activaria la tirosinasa en el inte

estructura aptica.
L.as quinonas producidas por oxidacidn de la DdPA formarian
asl compuestos con protelnas del cristalino y convert:rian
los radicales sulfidrilo de tales proteinas en radicales
disulfuro que son insolubles y que causan opalescencia.
En resumen, el bacilo oxidaria la DOFA presente en céiulas
pigmentadas del ojo y al dar lugar a quinnnas,"éiias
interactuarian con las proteinas del cristalino; él'reé?]tado
final seria la catarata.
De esta manera en la lepra habria dos “factaores zue
contribuirian a la opacificacidn :

1. La actividad fisioldogica de tirosinasa er el

cristalino.

2. La oxidacidn de DOFA par el M. leprae.

E.) Clasificacidtn de la Catarata:
La  clasificacidn morfoldégica se atiene a las zonas el
cristalino implicadas en la opacificacidon que de la
superficie a la profundidad pueden ser (70):

1. Subcapsular anterior & subcapsular postericr.

(]

. Cortical anterior o cortical posterior.

. Cortical ecuatorial.

il

4, Supranuclear.

5. Nuclear.
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La clasificacidn etiologica incluye (173):

. Catarata senil.

-

. Catarata traumdtica.

(2]

1]

. Catarata metabdlica.

E-Y

. Catarata tauica.

. Catarata secundaria.

w

6. Catarata conggnita: —-For infecciones.
-For ingestidn de
medicamentos durante el embsrazo.
Nos centraremos en 1la catarata senil y en . la  catarata
secundaria. S&dlo mencionaremos un dato sobre la de origen
tdxico y la de origen congénito.
1. Catarata senil.-~
Es de tres tipos: a.) Subcapsular anterior y posteriar,
b.) Cortical.-La opacidad afecta la corte:za
anterior, posterior o ecuatorial.
c.) Nuclesr & esclerasa.
Es importante conocer su existencia porque puede asociarse
ademds a los cambios que sufre el cristalino en forma secunZaria.
2. Catarata Secundaria (& complicada).
Se produce como el resultado de alguna otra oftalmopatia. En
el caso que nos ocupa, la uveltis anterior aguda es la causa
mas frecuente de la catarata secundaria.
Si se controla la uveltis puede frenarse la progresibn de la

catarata.
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De no ser asi, la inflamacién ’ generarr \apacidades
sub:apsuiaras anteriores y con Frecuencia'tahbién posteriores
y el cristalino se opacifica por completo.
Tal opacidad progresa con mayor rapidez en presencia de
sinequias posteriores.
A veces, la superficie anterior del cristalino se cubre por
una membrana fibrovascular derivada del iris y la pupila se
ocluye (oclusidn pupilar)i por otro lado, si las sinequias
posteriores fijan a la pupila en toda su circunferencia, se
conoce cama seclusion pupilar. Habitualmente ambas ( oclusidn
y seclusidn) coexisten.

3. Catarata toéwica .-
Los corticosteroides tanto tdpicos como sistémicos en dosis
altas Yy por tiempo prolongado dan lugar a catarata
subcapsular posterior.

Es curioso que aunque el tratamiento com Clofazimina causa
(como ya se menciond antes) pigmentaciones en cdrnea,
conjuntiva y esclera (98, 107), no se presentan en el
cristalino (98).

4. Catarata congénita.-

Se ha descrito catarata congénita en hijos de madres que
ingirieron talidomida durante el embarazo (173).

F.) Frecuencia de catarata en Lepra.
Como se dijo, es muy dificil afirmar si las opacidades del
cristalino que presenta un paciente con leptra son, debidas a
la lepra mismay consecutivas a una uveltis anterior aguda o
cranica; a los cambios seniles o a otras causas (traumdticas,

toxricas, metabdlicaé, etc.).



Asl, Weerekoon (30) menciona ura frecuencia de 25% pero las
incluye bajo el apartado de :"ctras enfermedades oculares
probablemente no relacionadas ccn la lepra”.
Una cifra similar fue la encontrada por Malla (29): 24% sin
embargo, resulta interesante cue el 6.88% de sus pacientes
lepromatosos con catarata estaban en el grupo de edad
comprendido entre 20 y 40 afos . ello podria apoyar la idea
de que la catarata aparece mds temprano en pacientes con
lepra.
Stlo Soshama (85), aclara qus el 1.1%4 de sus enfermos
presentaron catarata atribuible a la lepra.
Otros autores no se comprometen a decir que tales opacidades
del cristalino encontradas en sus pacientes sean causadas por
tal enfermedad.

G.) HManejo.
Es quirlrgico, 1la mara preseicia de una catarata no es
suficiente motivo para su remocidn. Si la catarata es
uniocular, la cirugla se retrasa hasta que madure (siempre
que la visidn del ojo contrario zea suficiente).
8i la catarata es bilateral, sz efectda primero 1aA cirugla
del ojo con menos agudeza visual. La anestesia puede ser
general o local: esta Gltime tiene la ventaia de hacer
minimo el riesgo de ruptura de la herida por tos durante la
extubacidn & nalsea y vomito postoperatorio.
La anestesia local se aplica con el objeto de obtener blogqueo
facial vy retrobulbar. Una secacian preoperatoria es util.
Ademias se debe administrarse anestésico tépico en gotas sobre

la cornea (170).



Técnicas Quirdrgicas :

Frincipalmente son dos:

1. FRemocidn intracapsular.— Es la mas empleada, se extrae el
cristalino en forma completa (con la cadpsula intacta). Las
zdnulas de soporte deben disolverse con la enzima alfa-
gquimiotripsina.

Luego se extirpa ya sea con pinza especial para ello & mejor
adn con un aplicador de criocirugia (170, 173, 174).

Segin Ffytche (5), la técnica ideal es la criocextraccidn.
2.Ra2mocidn extracapsular.- Se incide la cipsula anterior y se
extraz el nlcleo por expresién pero se deja la c3psula
posterior (70).

Las ventajas de la remocidn extracapsular san (172
prevencidn del daMo pérdida o herniacidn del humor vitreo vy
se impide el desarrollo de desprendimiento de la retina.

Las desventajas son: que 1la técnica es mads dificily 1la
capsula posterior se puede opacificar y ello implica una
nueva cirugia (173).

Tiene ademds el riesgo de que el cristaling es un tejido
desconocido inmunoldbgicamente hablando; el dejar un residuo
de &ste podrla generar una respuesta inmune que en tales
casos agravaria la situacidn y por ello es mejor, en estos
enfermas, realizar extraccidn intracapsular (164).

Existen otras técnicas, todas del interds del especialista,

por lo que stlo las mencionaremas (173):



a.) Aspiracidn con aguja: Se realiza en pacientes

jovenes en quienes el cristalino es suave adin.

b.) Facoemulsificacidn: Ura aguja ahuecada de titanio
vibra a gran velocidad y en forma mecdnica disuelve
el cristalino gue luego se aspira.

c.) Fragmentacién ultrasdnica : Con ondas de alta

frecuencia se rompe el cristalino y luego se aspira.

Lo mas importante es que tanto en el pre como en el
postoperatoric debe prevenirse el riesgo de infeccidn ya que
una endoftalmitis agrega dafo adicionsl a un ojo que se
intentaba reahabilitar.
En diferentes publicaciones la edad de los enfermas se ha
encontrada entre 4% y 79atos (promedio:é?2) y paor ello se
considera que la catarata secundaria a la lepra se agrega &
la que de por si aparece con la edad (catarata senil), (5,1658)
Las indicaciones para cirugla en pacientes con lepra vy
catarata son (5,165, 171):

1. Pacientes que evidentemente se beneficiaran con

la extraccidn,

2. Ojos con minimo dan® o opacidad corneal.

3. Sin evidencia de iridociclitis activa.

4., Con baciloscopias negativas.
En estos enfermos ademds de la extraccidn del cristaline se
realiza iridectomlia amplia y esfinterectomia inferior
(3,165) 3 lo que otorga a la pupila una configuracién similar

a el ojo de una cerradura.
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Esto’ se realiza con el objeto de mejorar el campa visual en
pacientes que sufren opacidades centrales en la cérnea - asi
como la presencia de una pupila midtica no reactiva.

Las complicaciaones mencionadas en la literatura Yy
su frecuencia son :

a.) Férdida del vitreo: Z.4% al 17Z><165,i71}.-

b.) Extirpacion extracapsular<nafp1aneéda;f

(5,171).

c.) Uveltis aguda postoperatoria: 3 a 6% (168,171).
d.) Hiphema (sangre en camara an&ériori :ﬁéétébe;éiﬁriu:
del 3 al 1274 (145,171).
e.) Hematoma retrobulbar: 1% al 2% (5,168).
f.) Endoftalmitis: 1 al 2% (165,171).
La uveitis postoperatoria se evita en la gran mayoria de los
casos con la inyeccidn subconjuntival de esteroide ( 0.25 ml.

de dexametasona) (5,171).

For otro 1lado, la importancia de baciloscoplas negativas
preoperatorias se pone de manifiesto en otro estudio (174)

donde el 13% de 1los enfermos intervenidos presentaren

baciloscopias positivas y la uveltis postoperatoria se

presentd en mayor proeporcidn (10%) cuando se compara con los

datos arriba mencionados.

El resultado fue gue sdlo el 24% de los pacientes tuvieron
mejoria en la agudeza visual y en el 38Y% ésta fue al nivel de
contar dedos.

En otras publicaciones donde las baciloscopias fueron
negativas antes de la cirugia, la agudeza visual mejord por

lo menos de 2 a 3 lineas de la carta de Snellen en un 60 a



0% de los enfermos (5,171).

Es. por todo lo anterior que se cnnFirman,vanioé ‘endnciédos

mencionados repetidamente en la literatura:

"No debe llevarse a cabo cirugla intra e éﬁtfabculér
electiva hasta después de & meses con remiéibn Bétéeriolbgica
de la enferm=dad" (100).

"Despuds de la introduccibn de la politerapia en la lepra
la extraccitn de catarata es perfectamente factible siempre y
cuando la enfermedad se encuentre gquiescente" (88).

"Con baciloscopias negativas los pacientes con lepra
sorprendentemente toleran bien 1la cirugla ocular con
excelentes resultados tanto en catarata, como glaucoma e
injerto corneal" (179).

"Es probable que la iritis postoperatoria pueda surgir en
aquellos enfermos a los que se practcéd extraccidn de catarata
y por elle, estos ojos deben ser vigilados de cerca vy
cuidadasamente” (90).

A propésitc de este Ultimo enunciado; Finalizaremos la
revisidn b:ibliografica del presente trabajoc y este capltulo
con un resumen de los puntos gque todo médico que trate
enfermos con lepra debe conocer acerca de una valaracién
oftalmoldgica metaédica.

Sobre todo porque unos minutos que le distraigan al
examinador realizar esto, puede salvar la vista de una
paciente con lepra ofreciéndole un diagnbstico y tratamiento

oportuno.
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ITI. RESUMEN DEL EXAMEN OFTALMOLOGICO EN LA LEFRA.
Wilson (176) ha insistido sobre la necesidad de saber conocer
en forma temprana y en primer nivel la enfermedad ocular
asociada a lepra.

En efecto, como incialmente todas las manifestaciones
oculares de este padecimiento no producen sintomas, el
paciente no consulta pero una revisién periédica y realizada
metddicamente detecta la mayorla de lesiones. For esto,
todos 1los médicos gque atienden pacientes con lepra deben
estar capacitados en cuanto =2l examen eficiente de los ojos
en tales enfermos (40).

Un punto de importancia, segln algunos, es indicarle que
acuda a consulta en cuanto presente un cuadre agudo doloroso
acompahado por hiperhemia ocular (43) pero en ocasiones. los
pacientes que sufren hipo o anestesia ocular no presentan
sintomas significativos y por ello la evaluacidn periddica es
de sumo intereés.

Otros (44) mejor sugieren gue tales enfermos con pérdida de
la sensibilidad corneal tambieén se autoexaminen frente a un
espejo y en presencia de zonas hiperhémicas en cualquier area
del globo y especialmente pericorneal acudan al médice o
centro de control.

Una cuestidn que no debe olvidar el examinador es que, cuando
se explore los ojos de un paciente con lepra, otras
enfermedades como: catarata senil, glaucema, conjuntivitis,
oncocercosis, deficiencias vitaminicas y nutricionales asi
como errores significativos de refracciédn pueden estar

presentes. For lo tanto no se debe asumir que cada

-
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anormalidad es Jdnicamente debida a leﬁ{

A continuacidn: - presentamos . :un: aluacidn

oftalmoldgica  gue conlekpér

realizarse en pocas mfnﬁtés;j

A.) Histqﬁi# ﬁIiniEaYY‘e alua ibﬁ:\'“
de la agudeza visual: .

Un breve interrogatorio inicial favorece la adecuada relacién

médico-paciente y facilita familiarizarse con el enfermo y su

padecimiento. Hojear el expediente da upa idea tanto del

nombre con el que debemos dirigirnos: al &1 o a ells: ademas

de su edad, ocupacian, tiempo de evolucién de la enfermedad

Yy la clasificacidn del caso en base a la clinica,

baciloscopia, reacciédn de Mitsuda e histopatologia.

Otros datos de interés son el lugar de origen y tesidencia;

contactaos o convivientes (seglin sea 21 caso); otros enfermos

en relacidbn con &! y el tratamiento que ha recibido y recibe

actualmente asl como si existen antecedentes de reaccidn
leprosa vy la variedad de ella.

No debe olvidarse una inspeccidn rapida de las eniremidades
en especial las superiores para tener una impresidn del tipe
de dafo neural, los transtornos traficos y el grado de
incapacidad existente.

For @iltimo interrogar acerca de la presencia de dolor ocular,
prurito, fotofobia, secrecidn lagrimal mucopurulenta,
disminucidn de la agude:za visual su tiempo de evolucion vy
forma de inicio. Ademas es importante investigar si emplea
corrector ocular vy la razdn de ello asi como tiempo de uso

(166).
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Como se& anotd en otra seccidn de este capitulo la agude:za
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. For abajo
de esto, tal agudeza visual se mide al pedirle que cuente los
dedos que le muestra el examinador si ain se le dificulta,

sdlo resta investigar si distingue la presencia de la luz

(44),
B.)Consideraciones generales y
equipo necesario (44):
1. Siempre comparar ambos ojos: En general muchas

alteraciones estan mds avanzadas en uno de los dos ojos.

2. Disponer si es posible de un cuarto obscura.

3. Siempre dirigir la luz oblicuamente, nunca de frente.

4. Fara examinar 1la parte superior del globo pedir al
enfermo que mire hacia abajo y retraer el parpado. Se hace lo
opuesto para valorar la parte inferior. De esta manera no se
pasa por alto ninguna manifestacidn en sitios poco visibles de
la superficie ocular.

3. Es conveniente y &tico lavarse las manos antes y después
de explorar los ojos de cada paciente para evitar asi
infecciones cruzadas ademds de que el paciente descubre
respeto por parte del médico.

6. Contar con una lampara de hendidura es lo ideal para
revisar tanto la cérnea como el iris y si ademds se dispone
de un filtro color azul cobalto, ello facilita realizar la
prueba con fluoresceina 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 ssten leer; con la letra "E" en
diferentes posiciones para analfabetas y con figuras de
animales u objetos para nifos pe:suefos.

8. Tonametros: El de Schiotz es de uso convencional, se debe
conocer su funcionamiento; forma de lectura y lo mas
importante, la manera de limpiarlo despugs de su empleo en
cada paciente. En su defecto, con algo de experiencia, se
puede investigar en forma digital aplicando los dos dedos
indice sobre el glaobo ocular y e ercer una presidn delicada y
alterna con cada dedo de tal forma que se distinga cierta
fluctuacidn.

9. Hisbpos de algoddn a los que se afila la punta son Gtiles
para valorar la sensibilidad zorneal, se realiza con el
paciente que mira hacia arriba v un discreto toque de dicho
filamento sobre la superficie corneal. Existen aparatos mas
complejos para evaluarla (Cap. I+) pero también mds costosos.
10. Tiras impregnadas con fluoresceina para buscar pérdida en
la continuidad del epitelio corneal.

11. Oftalmoscopio para examinar el fondo de ojoy ver si
existen otras anomalias oculares asociadas aparte de la lepra.
12. Gotas de anestdésico local (proparacalna, ametocaina o
tetracaina) al 0.5%.

13. El uso de un midridtico c2 corta accidn (tropicamida,
fenilefrina) para dilatar la punila y evaluar el estado de
inflamacion del iris debe rzservarse al criterio del
oftalmdlogo por el riesgo que iaplica desencadenar un cuadro

agudo de glaucoma de &ngulo cerrado (capitulos IV y V).
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C.) Exploraciin:

1.-Funcidn palpebtal.-

a.)Cierre espontdneo: Su revisibn se inicia desde el momento
que el paciente entra al consultorio y se entrevista con el

médico; ello favorece evaluar en fc-ma natural que tal fucidn

sea frecuente y simétrica. Otorga v-ta idea del estado de la
sensibilidad corneal (V Par).

b.)Cierre intencicnal: BSe le pide al enfermo que cierre los
pjos suavemente "como si durmiera” y luego con un esfuerzo
maximo. Esto pondrd de manifiesto un defecto en la
oclusidn palpebral por dato al J'II par y la presencia de
Fenbmeno de Eell.

c.)También en ése momento =2 revisa si los margenes
palpebrales se encuentran bien acisados el globo & en su
defecto: evertidos (ectropién); invertidos (entropidn) y en
el tal caso si las pestaffas hacen contacto con la cdrnea

(triquiasis). El entropidn y la triquiasis son frecuentes en

ciertas partes del mundo donde el tracoma es endémico (en

M@xico no)d.

2.-Conjuntiva (€Cap.III).-

a.) Valarar 1la presencia de hiperhemia, edema, exudado vy
epifora. Se deben evertir los parpados para revisar la
mucosa tarsal aparte de la bulbar

3.-Sistema de drenaje naso-lagrimal (Cap.III).-

Fara examinar si existe b no evidencia de infeccidn, se
presiona suavemente con el dedo indice sobre 1la fosa

naso-lagrimal, arriba y abajo del ligamento del canto nasal y




observar si aparece material muco~purulento.

4.~Glabo ocular.-
a.)Hiperhemia: debe buscarse:
-Fosicidn y distribucidn: localizada &
generalizada;si es pericorneal.
-Tinte: Rojo brillante; rosa palido & intensa.
-8i genera dolor al palparlo con delicadeza a
través de los pdrpados.
Todo ello orientard sobre la existencia de inflamacion
intraocular en la forma de iridociclitis & por otro lado,

la presencia de escleritis & epiescleritis (cap. VI)

b.)Nddulos lepromatosos en la esclera especialmente cerca del
limbo O la presencia de &reas que protruyen y dan un tinte
azul que sugieran estafiloma y/0 escleromalacia (Cap. V)
c.)Cbhrnea: Investigar cualquier opacidad localizada & difusa
y vascularizacidn. En &ste punte, tambi&n se busca si
existe sensibilidad corneal y su estado; luego se aplica
fluoresceina para evaluar abrasiones 6 ulceras en el
epitelio, asi como las caraterlsticas cualitativas
cuantitativas de la pelicula lagrimal (Cap. IV).
d.)Camara anterior: Se utilize la lampara de hendidura para
inspeccianar:
-La cornea:Engrosamiento de nervios corneales
precipitadeos retroqueriticos asi como

lepromas.
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-L.as bupilas: Su pqsicibn, tamaho, forma y respuesta a
la luz. Es en &ste momento cuando, si
la pupila permanece en constriccidn vy
con aspecto irregular, un midridtrico
de corta accion tal como la fenileftrina
se aplica y luego se examina de nuevo
la pupila 30 minutos despuéds. 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 bombé)
con algo de experiencia puede
encontrarse lepromas miliares y A&reas

de atrofia (Cap. V)

e.)Fresion intraocular.-Ya sea digital & mejor adn con
tondmetro. E1 paciente debe recostarse
para su adecuada evaluacidn (Cap. VI).

f.)Fondo de ojo (Cap. V).

(
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CARITULD WIII

TRABAJO DE INVESTIGACION

I.~-PLANTEAMIENTO DEL FROBLEMA Y QBJETIVOS
IT.-MATERIAL Y METODOS
111.-RESULTADOS

IV.~DISCUSION DE LOS RESULTADOS

"En é&ste mungo traidor nada es
verdad ni es mentira todo es
segln el colar, del cristal
con que se mira."

Fambn de Campoamor
(1817-1901)

“Doloras”
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I. PLANTEAMIENTO DEL FROELEMA:Y OBJETIVOS.

A lo largo de los diferentes capitulos que han confotrmado
este trabajo, hemos visto gque la lepra presenta varias
manifestaciones oculares y la repercusidn funcional depende
del grado de dafo, el sitio afectado en el ojo, el tipo de
lepra y el tiempo de evolucidn.
Basado en ello y con lo enunciado en la "Justificacidn" al
principio de la revisidn biblicgrafica, nos planteamos la
interrogante:Cudles y con que frecuencia se presentan las
manifestaciones oculares de la lepra en pacientes que acuden
par primera vez al Centro Dermatoldgico "Dr. Ladislao de la
Fascua"?
Una vez establecido el problema, los objetives que nos
propusimos cumplir fuercn :
a.) Determinar cuales son las manifestaciones oculares
mas frecuentes en la lepra
b.) Definir en que tipo de lepra se presenta con mayar
regularidad.
c.) Investigar en que grupo de edad y sexa aparecen
habitualmente.
d.) Intentar relacionar el tipo de leptra con el tipo de
daMo oftalmoldgico.
e.) Determinar en la forma m&s precisa posible el tiempo
de evolucidn de la enfermedad en los pacientes antes de
presentar la & las manifestaciones a nivel del globo

ocular.
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f.) Definir la frecuencia de lesicnes que pctencialmente

g.)

he)

amenazan la vista en pacientes con lepra. DE este
abjetivo se desprende el siguiente.

Obtener la frecuecia vy tipo de dang que
habitualmente causa ceguera (agudeza visual menor
de 20/Z00) en estos enfermos.

Investigar el tratamiento previo (si fue indicado)

antes de acudir al Centro Fascua y el que se
prescribid &l inicio en esta Institucz:dn,
as! como la frecuencia de incapacidad en las
extremidades superiores causadas par la
enfermedad y la influencia que esto tuvo sobre las
manifestaciones en el ojo.

Averiguar si existen otras lesiones czulares que
aunque no sean debidas a la lepra se asoc:en a ella
y de alguna manera puedan repercutir soore el dabo
al ojo.

Conocer qué proporcidn de pacientes en reaccidn
leprosa presentan manifestaciones oculares
relacionadas a ella.

Proponer un formato para tecabar datos en este
aspecto, de manera ordenada y comprobar su utilidad

practica.
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II. MATERIAL Y METODOS.

A.)Disefo del estudiag:

Descriptivo, abierte, prospectivo y retrospectivo.

B.) Criterios de inclusidn:

1. Expedientes de pacientes con lepra registrados entre 19864
a 1988 en el archivo de lepra del Centro Dermatolédgicoe
Fascua.

2. Facientes con lepra diagnosticada por medio de los
elementos convencionales (clinico, baciloscopica,
inmunoldgico e histopatoldgico).

T Enfermos que Jjunto con 1los dos criterios arriba
mencionados presenten ademds reaccidn leprosa al momento de
la revisidn.

4. Pacientes con lepra que aunado a 1los tres criterios
anteriores presentes también afeccidn ocular relacionada con
la lepra.

C.) Criterios de exclusidn :

1. Enfermos que no tengan el diagndstico de lepra confirmado
por los antes mencionados cuatro elementos para hacerlo.

2. Pacientes gque aunque tengan lepra comprobada, no hayan
sido valorados en el aspecto ocular.

D.)Manera en gue se obtuvieron los datos:

De cada enfermo o expediente examinado, se recabaron los
puntos de interés para esta investigacidn y fueron anotados

en un formato disefado ex profeso.

Tal formato (ver pigina aparte) se dividid en tres secciones:
la primera incluyd la ficha de identificacidn con el nombre,

edad, sexo, nimero de expediente, fecha de estudia,
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LEUVLA UL A& LLRVVILY JD DRV O

TESIS: "MANIFESTACIONES OCULARES DE Lj LEPRA".

I.-PICAA DE IDBNTIFICACIONs

Nombre: Edad: Sexe:__ __Exvedientes
Pecha de Estudiet T.de Bvolucidns Clasif.Definit.
Ocupacidns

L.de Origen: L.Residenciat R.Leproaa(Tipo)
13-y 108 CIOW BOLRRT o0 o oD o1

Lepremas Solitaries Contorno Irresulsr

NERRRRY

I

A)ANBIOS PILOSOS B)PARPAIOS
Os Jas — ——— Infiltracidn — -
Pestafias — Atrofia —_— —
Triquiasis ——— —— Blefaritis — —
Dacriecistitie — Bctropidn S -

Variedad: BEntropién —_— _—

C)CORNEA Legoftalmos _— -
Alt.Senstbilidad — ____ D)CONJUNTIVA
Queratities Exposic, ____ ____ Conjuntivitiss R —
Queratitis Puntate ____ _____ Pterizién — o
Queratitis Interstic.__ . ____ EB)ESCLERA
Queratitis Bsclerosa __ __ ___ Leproma(Sitioe), .
E.Nervios Corneales ____ ___ Escleritis(Sitle) —
Pannus? —_— BEpiescleritis: — -
P.Retroquerdticos e Estafilomat o o
Lepromas, — . PruPILA

G)IRITIS Y CUERPO CILIAR Sinequias anteriores —_—
Iritis Crénica — Sinequias pesteriores —_—
Iritis Aguda — Oclusién -
Lepromas Miliares e Seclusién —

Irie Bombé — Seudopupila
1)AGUDEZA VISUAL L L Miosis Sestenids
Observaciones: H)CATARATA
RESP .PUPILAR(Liiz) PRESION IRTRAOCULAR
OFTALMOSCOPIA:

LAMPARA DE HENDIDURA (fluorescefna)s

OORRBCTOR OCULAR(indicacién,tiempe de use)
IIX,-0TROS DATOSs

Tratamiento Anterior:
Tratamiente Actuals
Bacilescopfa: R.¥itsudas (o)
Histopatelogfas
Releprosa Anterier(cudnde,tipe)s
Incapacidad en extremidad({es) superior(es)(Vsriedad)s

OBSERVACIONES (manejo ,citas,etc,)




ocupacian, - tiempo de evolucion, clasificacian final y lugar
de origen asl como de residencia.

En 1la segunda parte, se describieraon los hallazgos de la
valoracidn ocular en cada uno de los ojos comen:zandoc par los
parpados y sus elementos pilosos; cdrnea; conjuntiva; esclera
y epiesclera; iris y pupila; aparato lagrimal; agude:za
visual; repuesta pupilar a la luz; tensian intraocular vy
fondo del ojo asi como otros datos obtenidos por la lampara
de hendidura y si, dado el case, el enfermo emplea corrector
ocular.

La tercera seccidn, evalud otros datos como el tratamiento
previo y el indicado en este Centro; antecedentes de reaccidn
leprosa y su variedad; la histopatologla y el resultado de la
reaccion de Mitsuda.

Far dltimao, la existencia de la incapacidad en las
extremidades superiores y su tipo.

En el terreno practico, despuds de haber interrogado al
enfermo sobre la presencia de algdn sintoma ocular, se
procedid a la evaluacidn oftdlmica empezando por la
valoracidn externa en el orden en que arriba se anota junto a
la exploracidn funcional para evaluar la inervacidn del
facial a nivel del orbicular de los parpados y la
permeabilidad del aparato lagrimal. La respuesta pupilar a
la luz se hizo comparativa y la agudeza visual con el empleo
de la carta de Snellen (con letras del abecedario; figuras o

letras "E" en diversas posiciones).
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La sensibilidad corneal se in:éstigb_gbn hisapo de algoddn al
que previamente se "afild" uno‘de;lés extfémos para hacer mas
facil y valorable el contacto con el ojo y la biomicroscopia

con lampara de hendidura se hizao para buscar

intencionadamente lesiones en cdrnea, camara anterior, iris v

cristalino; seguida por la aplicacidn de cintas impregnadas

con fluoresceina para examinar pot medio de iluminacidn ccn

filtro azul la pérdida en la continuidad del epitelio corneal

y el tiempo de ruptura de la pelicula precorneal después del

dltimo parpadea (ver capituio IV).

La tensidn intraocular se midid con el tonametro per

aplanamiento de Schiotz . (previa.aplicacidn ..de anestésico.
topico) por dltimo se utilizd ellaFtalmascépiD para evaluar el
estado del fondo del ojo.

Se tabularon como va se indicé estas observaciones en la

forma diseMada para ello y poder asi determinar el tipo y ia

frecuencia de afeccibn ocular atribuible a 1la lepra o

asociada a ella.

Aunque en principio, el interés de esta investigacidn eran

las lesiones por lepra, tambi&n registramos la incapacidad de

las extremidaces superiores 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

1920 lo que da un total de 1946 enfermos.

La investigacidn la efectud el que ésto escribe , auxiliado

por el Dr. Arturo Guarneros Campos (oftalmdlogo de este

Centro) vy asesorado en lo leprolégico por el Dr. Octavio



Flores Alonso (Dermatdleprdlogo y subdirector vespertino).

_ Antes de concluir este apartada debd aclarar que se inicid la
ravisién de expedientes a partir de 1986 por set+ el afo en
» que el Dr. Guarneros inicid sus actividades con pacientes de
lepra. De esta manera, se tendria uniformidad de criterio en
la exploracion y andlisis.

A partir de 1989 1la investigacidn la “hicimos ‘en‘ forma

conjunta (A.G.C./J.A.5.C.).

III. RESULTADOS.
De los 194 pacientes arriba mencicnados, en 151 se contd con
valoracién oftdlmica y de ellos 58 enfermos (38%) no
presentaron manifestaciones en drganc de la visidn debidas a
la lepra. Por ello se catalogaron como sanos en el aspecto
ocular. E1 62% restante (93 pacientes) sl mostrd dafo en los
ojos atribuible a la lepra; es el grupo de estudioc al gque nos
referiremos a partir de este momento. 63 Ffueron hombres
(687%) y 30 fueron mujeres (I24).
El rango (o correctamente traducido: 1la amplitud) de edad en
dsta serie varid de 12 a 92 akos (mujeres:de 16 a 92 afos;
hombres: 12 a 86 abos) con una mediana para ambaos sexos de
§0.3 aMos (hombres:35 atios; mujeres:4é6.46 ahos).
Es importante aclarar que la mayoria (99.7%4) se ubicd en los
grupos de edad por arriba de los 30 afios y el 45.1%4 se

encontrd entre los 41 y &0 aflos (Tabla I).



TABLA [
EDAD DE PACIENTES COR MANIFESTACIONES OCULARES
POR LEPRA ( 1986-199D ).

RERE
= 1-28{21-30 - 41-50/51-60{61-70|> 78

CANOS) 1 30{31-40)41-5 1~60@ ? 7 TOTAL

MASCULINO 3 8 15 11 16 S 5 €3

FEMENINO 1 4 2 4 11 4q 4 3e
TOTAL 4 12 17? 15 27 9 9 23
% 4.3] 12.9| 18.3] 16.1] 29 9.7 9.7 1688

FUENTE:ARCHIVUO0 DE LEPRA ¢.D.P.



En  relacidn con el tiempo de evoluciédn de la enfermedad, el
?EZ la habia padecideo por un periode entre 1l y 10 atMos y casi
la mitad de los sujetos estudiados (47%4) se situd en el grupo
gue refirid un tiempo de evolucidn corto (1 a 3 afas) (Tabla
I11).

La ocupacibn de los pacientes del sexo masculino fue
predominantemente faenas agricolas o fabriles y en el sexo
femenino las tareas del hogar; de hecho, Jjuntas esta tres
actividades laborales sumaron 72% (Tabla III),

Respecto al lugar de origen, los cinco estados que
predominaron fueron ( en orden decreciente): Michoacan,
Guerrero, Guanajuato, D.F. y Eea. de México y juntos
agruparon al 43% 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., Guerrero, Edo. de México, Mizhsacdn y Guanajuato; ahi
se establecid el 82%Z de la poblacion estudiada.

Un paciente fue originarioc de Granada, Espaffa pera su lugar de
residencia es el D.F.

La clasificacidn definitiva de los 93 enfermos mostrd una
franca superipridad de pacientes leptromatosos: '79.74 (74
pacientes)y el 20 % restante (19 enfermos) se dividid entre
tuberculoides, casos dimorfos y casos indeterminados (tabla
V).

En lepromatosos, 1la reaccidn leprosa apatrecid en 346 de ellos
durante la evaluacidn clinica iniciai (48.6%). En 29 fue
eritema nudoso, en & eritema necrozante y solo un enfermo

presentd eritema polimorfo; de ellos unicamente en 19 sujetos

o)
—-
(2]



TABLA II

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA LEPRA EN 93 PACIENIES
CON MAMIFESTACIONES OCULARES POR LA ENFERMEDAD.
¢ 1986-1990 ).

T1EM
EbOESgISE < 1 1-5 6-10)11-15(16-28}> 21 TOTAL
{ANOS)
MASCULINO 10 29 15 4 2 3 63
FEMENINO 3 16 ? 1 i 2 30
TOTAL 13 15 22 3 3 S 93
¥ 14 47.3| 24.7] 5.4 | 3.2 5.4 | i@e

FUENTE:ARCHIVO DE LEPRA C.D.P.




TABLA III
OCUPACION DE 93 PACIENTES CON MANIFESTACIONES
OCULARES POR LEPRA ( 1986 - 19303,

OCUPACION MASCULIHO FEMENINO TOTAL “
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
PROFESIONISTA 2 - 2 2.1
TECNICO 2 - 2 2.1

ESTUDIANTE 2 - 2 2.1

EMP. FED. 1 - 1 1

LAVANDERA - 1 1 1

DESEMPLEADO 1 - 1 1
TOTAL 63 30 93 108

FUENTE: ARCHIVO DE LEPRA ¢.D.P.



TABLA [V

CLASIFICACION DEFINITIVA DE 93 PACIENTES CON

MANIFESTACIONES OCULARES POR LEPRA ( 1986-1990).

Ti1PO, GRUPO, VARIEDAD. MASCULINO | FEMENINO |TOTAL %4
L.L. DIFUSA PURA ¥ P 1 6 ? 7.5
L.L DIFUSA SECUNDARIA 6 4q 10 11.8
L. LEPROMATOSA NODULAR 5@ 7 57 61.2
LEPROMATOSO
(BE} 2 -= 2 2.1
DIMORFO
TUBERC%LO]DE
<(BL) 2 6 8 8.6
LEPRA TUBERCULOIDE 1 2 3 3.2
CASO INDETERMINADO 1 5 6 6.4
TOTAL 63 3e 23 100.0

FUENTE: ARCHIVO DE LEPRA C.D.P.




se pudo corroborar tal reacciédn por histopatologia. For
otra parte, en 32 (34.4%) hubo antecedentes de episodios de
reaccidn leprosa. -
En 5%9%Z de los paciéntes (55 sujetos) habian recibido
tratamiento anterior con diferentes medicamentos (Tabla V)
durante un tiemso ﬁue varid entre un mes y I3 akos, en su
gran mayoria por periddos irregulares. Fero 21 de esos S5
enfermos, declan haberlo tomado por un lapso que iba de 1 a §
atns vy ello srplica porgue en 12.9%4 (12 pacientes) el
resultado de nistopatologia haya mostrado una imagen
medificada por el tratamiento.

En 1la Tabla VI se muestra el tratamiento indicado para
caontrolar la reazcidn leprosa tanto previo al registro en esta
Institucidn cenc el inicial.

Ocho de los cascs= hablan recibido antes esteroide sistémico:
en & pacientes predisona (15 a 40 mg/dia); en uno

betametasona (7 =g IM c/8 dias) y en uno parametasona
(bmg/dia) por seriddos de 15 dia a un aMo.

En un paciente tuberculoide se indicd en este Centro
prednisona a dosis bajas con el objeto de impedir secuelas
neuriticas irrsvarsibles.

El resultado de la investigacién en cuanto a incapacidad de
las extremidades superiores pusd de manifiesto que un total
de 53 pacientes (56.9%) las padecieron y en ocasiones mds de

una concurrid er un paciente dado.



TABLA V
TRATAMIENTO PARA LEPRA INDICADG EN 93 PACIENTES
CON MANIFESTACIONES OCULARES POR LA ENFERMEDAD.
( 1986 - 1990 )

T
HEDI CAMENTO(S) TRATAMIENTO PREVIO |TRATAMIENTO INICIAL
NUMERO /4 NUMERO 7
SULFONA 1?7 18.2 11 11.8
SULFONA/RIFAMPICINA 36 38.7 42 45.1
SULFONA/CLOFAZIMINA 1 1.1 4 4.4
POLITERAPIA PB (OMS) - - 1 1.1
POLITERAPIA MB (OMS) 1 1.1 35 37.6
TOTaAL 35 59.1 923 100

FUENTE: ARCHIVO DE LEPRA C.D.P.



TABLA VI
TRATAMIENTO DE LA REACCION LEPROSA
EN 93 PACIENTES CON LESIOMES OCULARES
( 1986 - 1990 )

TRATAMIENTO PREVIO {TRATAMIENTO INICIAL
MEDICAMENTO
NUMERO 7% NUMERO /%
ESTEROIDE SISTEMICO ] 8.6 -- -
TALIDOMIDA 10 18.7 26 27.9
COLCHICINA 1 1 - -
TOTYT AL 19 20.3 26 27.9

FUENTE: ARCHIVO DE LEPRA C.D.P.



Esto

[}

7.

se muestra a continuacidn:

Pérdida de la sensibilidad en manos: 7.5%4 (3.3% total y

bilateral, 3.3% unilateral, 1.1% bilateral y parcial)..-
Afilamiento, separacidn e incurvamiento del mehique 8.6%Z
es decir B pacientes (4 unilateral y 4 bilateral: 4.3%

respectivamente).

Atrofia:

a.) Tenar: 33.3% (30.1%Z bilateral y 3.27Z unilaterales).

bo)  Hipotenar:  26.8% ‘(‘;.?3.'6'/. bilateral 'y 3.2%
unilateral).’ i 7 ‘.

c.) Interbseos:9.6% (tados bilaterall.

Ulceracidn: 3. 2%

Reabsorcibn dsea: 6.4%

Garra cubital: 4.47% (2.2% bilateral y Z.2%Z unilateral).

Garra mediana:Z.Z% (todos bilateral).

En esta presentacidn de resultados, hemos hablado de un grupo

de

93 pacientes de lepra que tuvieron manifestaciones

oculares pero si nos apegamos al método de investigacidn en

oftalmolagla, debemos remitirnos no a 93 enfermos sino alBé

ojos

estudiades.

Es por ello que en las tablas que a continuacidn se

presentan, los encabezados mencionan 186 ojos vy los

resultados numéricos absolutos y en porcentaje se refieren a

globos oculares analizados individualmente.

Mostramos primero la tabla de lesiones oculares atribuibles

directamente a lepra (Tabla VII) y después la de

manifestaciones no relacionadas directamente pero asociadas

con la enfermedad (Tabla VIII).
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TABLA VII
HANIFESTACIOMES OCULARES ATRIBUIBLES
A LA LEPRA EN 186 0JOS (1986-1990).

ESTRUCTURR ANATOMICA [MASCULINO|FEMENINO | TOTAL %
[.PARPADOS ¥ ANEX0S

PILOSOS.

#INFILTRACION 7 4 1 5.9
#BLEFAROCALASIA POR

AEROETR "LAS 2 2 4 1
*LAGOFTALMOS 6 2 8 4.3
*ECTROPION - 2 2 1
*TRIQUIASTS ] 1 5 2.7
#ALOPECIA DE CEJAS 1] 28 88 47.3
*HADAROSTS 38 16 a6 24.7
I1.CORNEA.

*TRASTORNO DE SENSIB.| 63 3z 95 51.1
*Q. POR EXPOSICION 18 2 12 6.4
*ENGROS. N. CORNEALES| 2 2 1 2.1
*0. SUPERFIC. PUNTATA| 2 1 3 1.6
#Q. INTERSTICIAL -- 2 2 1
*Q. ESCLEROSANTE 1 - 1 8.5
IIT.APARATO LAGRIMAL.

*UERATITIS SECA -- 2 2 1
IV, IRIS ¥ CPO.CILIAR.

*IRITIS CRONICA 3 - 3 1.6
¥SINEQUIAS ANTERIORES| 2 - 2 1
*SINEQUIAS POSTERIRES| 2 - 2 1
*LEPROMAS NILIARES - 2 2 1
#ATROF1A DEL IRIS 8 - 8 4.3
V.PUPILA.

%CONTORNO I1RREGULAR 3 - 3 1.6
*M10S1§ SOSTENIDA 2 - 2 1
VI.CRISTALINO.

D1ANOS
BN R E0Ea T RRRERYSR 2 1 6 3.2
PSU
“ORTERTOR SUBCARSULAR| -- 3 1.6

FUENTE:ARRCHIVUO DE LEPRA ¢.D.P.



TABLA VIIL
MANIFESTACIONES OCULARES RELACIONADAS
PERO NO ATRIBUIBLES DIRECTAMENTE A LA

LEPRA (1986-1990).

ESTRUCTURA ANATOMICA |MASCULIMO|FEMENINO TOTAL “
1.PARPADOS .-
#*CHALAZION 2 - 2 1
11.CONJUNTIVA.-
*CONJ?NTIUIT!S
CRONICA 24 16 40 21.5
*PTERIGION 34 ? 41 22
I11.APARATO LAGRIMAL.-
*DRCEI QCISTITS
CRONI CA 2 bl 2 1

IV.CRISTALINO.-

D .
G8FLRIERSNCARS 5 6 15 8.6
*anCanD SUBCAPS.

NTERIOR -- 2 2 1
#CATARATA MADURA - 2 2 1
*HFAQUIA POR
FACOEXCERES1S 4 - 4 2.1

U.RETINA.-
»RETINOPATIA

DIABETICA 2 4 6 3.3
*DEGENERQC{:OH
HACULAR SENIL 2 2 4 2.1
#CONO MIOPICO -- 2 2 1

NGIOESPASMO PO
*all'é RTENS10N Ml?. - 2 2 1

FUENTE: RRCHIVUO DE LEPRA C.D.P.




Ya se dijo que en la clasificacidn definitiva del
diagnbético, el B80%Z de los enfermos fueron lepromatosos y el
207 restante (19 pacientes) correspondieron a los otros
grupos de casos (Tabla IV). En estos dltimos el tipo de dafio
ocular causado directamente por el bacilo se relaciond mas
frecuentemenete con infiltracién palpebral, hipo o anestesia
corneal, excepcionalmente con &lopecia de cejas o pestafias,
engrosamiento de nervios corneales y duératitis superficial
puntata (Tabla VII).
Examinemos con detalle esta informacidn:
A.) Grupo de casos indeterminades: é pacientes.
>1. Cinco pacientes con hipoestesia corneal (en uno da
ellos fue hipoestesia binasal y anestesia total bitemporal).
2. Uno con alopecia del tercio externo de las cejas.
E.) Grupo de casos dimorfos:
1.Dimorfos cercanos al polo leprematoso (BL): 2
enfermos.

a.) Uno con alopecia de cejas y pestafas.

b.) Uno con alopecia de la cola de las cejas e
hipoestesia corneal derecha y anestesia caorneal
izquierda.

2. Dimarfos cercanaos al pclo tuberculoide (BT): 8 casos.

a.) Dos con hipoestesia corneal.

b.) Dos con infiltracibr palpebral unilateral (en uno
ademas hipoestesia corneal).

c.) Un paciente presentd la asociacidn de hipoestesia

corneal de un ojo y anestesia en el otro asi como

placas infiltradacs eritemalovioldceas en ambos

z1e



parpados superiores.

d.) un enfermo con ergrosamientos: nervios: s

corneales.

e.) En un caso se encon:rﬁ .ﬁuefaﬁit;’
puntata. £

f.) En otro hipoestesia :orheal y dos perlas' en el
iris del ojo derecho (lepromatosas?).

C.) Enfermos en el polo tuberculoide ::3 casos.

En uno hubd hipeestesia cor-esal 'y en dos anestesia . corneal

total bilateral.
Otras causas de infiltracidn pslpebral aparte de las vya
descritas en laos casos dimorfos, fuerean los nadulos
encontrados en tres pacientes lepromatosos nodulares (en
forma bilateral) y nudosidades en un enfermo lepromatoso
nodular con reaccion leprosa t:izo eritema nudosoc (también
bilateral).

Siempre que hubd alopecia de pest:ihas tambi&n hubo de cejas,

pero la alopecia total de cejas . oestaMas se presentd solo
en el 217 de los pacientes y en la mayoria fueron
lepromatosos difusos puros y primitivos. A proposito de
estos enfermos, en todes se enccatrd el referido aspecto de
"onjos de nito" con una esclera limpia.

El lagoftalmos se encontrd en € ojos; en 7 ademds estuvd
presente el signo de Benito Hermando ( & de Bell) y en uno
aparecio eplfora asociada.

El trastorno de la sensibilidad zorneal en forma total fue

un hallazgo en el 14% (26 ojos): 1la mayoria (14 ojos),



lepromatosos nodulares y difusos pero también se encontrd en
las otros grupos de casos (ver antes:.

Los cuatro ojos con engrosamiento de los nervios corneales
correspondieron a los de un paciente lepromatoso nodular de
tres afos de evolucidn y ademds con r=accién leprosa; y a los
de otro paciente con lepra caso dimo-fo (ET).

La cueratitis superficial puntata s= encontrd en pacientes
con lepra lepromatosa pura .y prim:tiva (2 ojos) y en un
paciente dimorfo (ET) (un ojo). Finalmente, 1la queratitis
esclerosante fue un hallazgo que se hizo en un ojo (paciente
con lepra lepromateosa nodular.con.Z4 affos de evolucidn sin
tratamiento: Exp. M4187/89).

Como puede observarse, en la Tabla VII hay un paciente con
lepra lepromatosa difusa pura y prizitiva en quien sus dos
ajos mostraron una ruptura temprana ! de 8 segundos) de la
pelicula lagrimaly desepitelizacidn superficial después del
dltimo parpadeo gue se catalogd comc cueratitis seca; la
relacidn de ésta con la lepra fue discutida en el capltulo
III (seccion de "aparato lagrimal®).

La iritis crbnica afectd & tres ojos : un globo ocular en el
ya mencionado paciente con lepra lepromatosa nodular y 24
ahos de evolucidn sin tratamientc y en dos ojos de otra
enfermo con lepra lepraomatosa nedular con 5 afos de
evolucion. Este d4ltimo sujeto, gr-scsentd también sinequias
anteriores, sinequias posteriores, atrofia del iris asl como
un contorno  irregular de la pupila (desplazamiento y

anisocoria) y miosis sostenida (Exp. M4136/87).



Se detectd pthisis bulbi en un ojo -y at<=fia bulbi en' el otro
ojo del paciente lepromatoso nodular y 24 afios de evolucidn
sin tratamiento.

Los deptsitos de tejido iridiano en la :sipsula anterior del
cristalino en seis ojos se atribuyeron -z iridociclitis
crénica con exacerbacibdn aguda durante .os episcodios
reaccitnales; de hecho, en un paciente . dos ojos) se
diagnostico lepra lepromatosa nodular en reaccidn leprosa
tipo eritema nudoso de repeticidn y en ztro (dos ojos) fue un
enfermo dimorfo (BL). En el paciente rastante (dos ojos) del
que ya =e habld (M4134/87) hubo otros d:tos que sugerian
iridociclitis crdnica avanzada como fueron : sinequias
anteriores y posteriores, atrofia del iris, miosis sostenida
y contorno irregular de la pupila.

Las opacidades del cristalino fueron (21 pacientes de mas de
65 abos! imputables a los cambios seniles que habitualmente
sufre este drganc de la refraccidn (Takia VIII) pero en dos
enfermos (tres ojos ) (M41346/87 vy M4.87/89) se encontraron
opacidades subcapsulares anteriores apa-entemente debidas al
proceso inflamatorio del iris y cuerpo ciliar causado por la
lepra. De hecho, la edad de ello fue rzlativamente menor que
la de los demads : I2 y I8 aMos respectivamente (Tabla VII).
En cuanto a las manifestaciones no relacionadas con lepra
(Tabla VIID), la - afaguia secunda-ia a facoexéresis
(procedimiento pare extraccién de la catarata) fue indicada

paor la presencia de catarata senil.
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Eri’ninglin. casg se'h

fondo de

‘causas: ‘(diabetes

hipertensién arterial

La ‘razén dé‘iﬁélﬁfrrél ptéFigibA.'Vla ccnjunéivit{s.cﬁbhiﬁa Y
yla da:rincistitis crénica dentro de esa tabla se comentara en
la préxima seccidn sobre "Discusibn de los resultados".

En la grafica de barras de la pagina siguiente, mostramas

el -desenlace que se obtuvo sobre la investigacién de la
agudeza visual. En sole 6.3% se encontrd gue esta fue de
207200 (ceguera legal).

Las causa mas frecuentes de tal cegueta fueron : cataratas,
afaquia postquirdrgica, miopia grave, pthisis bulbi vy
queratitis esclerosante. Curiosamente, la queratitis
intersticial po causd en la paciente que la padecla, una
reduczidn  de la agudeza visual a nivel de ceguera (0D:20/6460;
0I:20/40).

Catorce de los 93 enfermos (15%) usaban corrector ocular, la
gran mayorla por miopia (5% el resto por preshicia,
hipermetropia y astigmatismo. Como se dijo, en dos enfermos
(2.1%) hubo antecedentes quirlirgicos de facoexcéresis.

La respuesta pupilar a la luz fue normal en 1B0 ojos
(?6.7%);dEbil en dos ajos (1.1%) y ausente en 4 ojos (2.24):
dos de estos Ultimos fueron por pthisis bulbi y dos mas por una
respuesta pupilar paraddjica a la luz.

Fara concluir, mencionaré que la tonometria por el meétodo de
aplanamiento de Schiotz fue normal (10 a 20 mm/Hg) en 184

ojos (98.9%4) y baja (menor de 10 mm/Hg en dos ojos) (1.1%)

fetely)



AGUDEZA VISUAL EN 186 OJOS DE 93 PACIENTES
CON MANlFESTACIONES OCULARES POR LEPRA

(1986-1990)
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por phitisis bulbi (Exp. M4187/89).
Considera que este es el momento adecuado para resumir las
conclusiones a las gque llegamos con el presente trabajo de

investigacion.

IV.DISCUSION DE LOS RESULTADOS.
tas manifestaciones oculares de la lepra nc nan perdido
vigencia tal como lo muestran los resultados de este trabajos
su estudio deberia proseguir ya que aln cisdan muchas
cuestiones por resolver.
Creo que todo paciente con lepra debe tener apzrte de la
evaluacidn oftalmica inicial, revisiones cada szic meses en
circunstancias ideales ® por lo menos anualment:s zara
detectar tempranamente y prevenir mayor dabo asi como evaluar
a futuro lo que se ha dicho acerca del impacto tue el
tratamiento sistémico contra la lepra, tiene score el avance
de la iridociclitis crdnica insidiosa con manifesstaciones
clinicas minimas & incluso cuya evolucidn es silenciosa.
Algunos de los objetivos que nos propusimos fuercn cumplidos
peroc otros no. FRecapitulemos cada uno de ellos:
a.) Determinar cudles son las manifestaciones oculares mas
frecuentes en lepra:
Las cinco lesiones oculares mads frecuentes =2n nuestra
investigacidn fueran (Tabla VII) en orden descendente:

1o Transtornos de la sensibilidac corneal.

2o Alopecia de cejas.

Jo Madarosis.

40 Queratitis por exposicidn.



Jo Infilttacidn palpebral.
b.?) Definir en qué tipo de lepra se presentan tales
manifestaciones con mayor regularidad:
Estaos hallazgos fueron mas frecuentes en la lepra
lepromatosa, casi en el 804 vy de ella en la forma nodular.
Ello tiene capital importacia ya que es la que predomina en
nuestro pais.
c.) Investigar en que grupoc de edad y sexoc aparecen
habitualmente:
En &ste estudio los gtupos de edad mis afectados estuvieron
por arriba de los 30 aMos y en particular los gue se
encontraron entre los 41 y 60 afios.
El sexo con mayor ndmero de manifestaciones fue el masculino
y 2llo dependid, en parte, del nlumerc relativo mayor de
hombres (68%) comparado con las mujeres enfermas y quizd
tambign del tipo ce= ocupacidn implicado ya que las
actividades en el campo exponen al sujeto a mayor traumatismo
y dafo de los ojos especialmente en pacientes con hipoestesia
corneal y gqueratitis por exposicidn.
La ocupacidn es ademds un reflejo del tipo de pacientes con
lepra que acuden a este Centro.
d.) Intentar relacionar el tipo de lepra con el tipo de dako
oftadlmico:

Este punto resulta particularmnete dificil de contestar vya
que como se dijo, solo el 204 de los pacientes
correspondieron a otros grupos de casos distintos de los
lepromatosos y ello indica que se necesitan investigaciones

con up mayor ntmero de enfermos en general y sobre todo



tuberculoide%, dimorfos e indeterminados en especial.

A pesar de lo anterior, fue evidente que el transtorno de la
sensibilidad corneal representd la dnica manifestacidn de
los tres enfermos tuberculoides. Sin embargo en los
pacientes no polares la cuestién se complica.

Los casos indeterminados presentaron hipoestesia y en uno
alopecia parcial de cejas lo que sugiere que su inmunidad se
defimlahacia el polo lepromatoso.

Los casos dimorfos igualmente dependen de que tan cerca estén
de uno u otre polao. Los proximos al extremo lepromatoso
(BL) mostraron tambi&n alopecia de cejas y pestaflas e hipo o
anestesia corneal mientras que los ubicados en forma contigua
al pola tuberculoide presentaron hipoestesia corneal e’
infiltracién palpebral en un paciente bilateral y en otro
unilateral,

Esto waltimo pon= de manifiesto que la simetria a asimetria
del daMo no es privativo, en e] caso del ojo, de un tipo
polar en especial. De hecho, algunos enfermos llegan a
a presentar hipoestesia corneal de un lado y anestesia del
otro & incluso hippestesia en un sitio y anestesia en otra
zona dentro de la misma cornea (ver capitulo IV).

Hay tres enfermos dimorfos catalogados como ET que hacen mis
elocuente el concepte sobre su inpestabilidad inmunolagica: en
uno de ellos se descubrid engrosamiento de 1os nervios
corneales; en otro queratitis superficial puntata y en uno

mads perlas en el iris del ojo derecho.




Estos ) pacientes con dafo ocular caracteristico de la
invasidn ‘del ojo por el bacile (un evento propic de los
éﬁFermos lepromatosos) pero con estructura histclégica
semejante en algunos aspectos a la de los tuberculoides
indica que seguramente se desplazaban a lo largo del espectro
desde las cercanias de un polo (BL) hacia las inmediaciones
del otro (BT} y es por ello que hasta nivel ocular los casos
dimorfos comparten caracteristicas de ambos extremos.

e.) Determinar en la forma mas precisa posible el tiempo de
evolucidn de la enfermedad en los pacientes antss de
presentar la & las manifestaciones a nivel ocular:

No fue posible correlacionar el tiempo de evolucién con el
tipo y gravedad de dafic ocular gquizd porgque en una enfermedad
como es la lepra, resulta dificil precisar su momento c2
inicio no solo por parte del médico sino hasta por el mismo
enfermo.

Aungque parece obvio lo mencionado en el capltulo I acerca de
que hay una relacidn directa entre estos dos factores (tiempo
de evolucidn y gravedad del daMo) sobre todo porque casi el
50% de nuestros enfermaos tenilan entre & y 10 aMos de
evolucidn; es probable que existan otros elementos implicados
y & ellos se deba cierta variacitin de origen individual o
resistencia particular del gleobo ocular al dafio.

Tenemos el ejemplo de un paciente lepromatosos nodular de 32
affos de edad que afirmaba tener cinco afos de evelucidn vy
cuyas manifestaciones oculares eran graves (M 4134/87): por
otro lado un paciente también nodular con 24 afcs de

evolucidn sin tratamiento que también tenla un extensc dafo
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en - ambos ojos incluse. al grado de presentar SE.2ra
desorganizacidn y degeneracisn de las estructuras oculares M

4187/89) y en tercer lugar otro enfermo nuevamente leproma:asa

nodular con 35 aMos de evolucidtn e hipoestesia corn
bilateral, lagoftalmos, conjutivitis y signo de Ben:to
Hernando unilateral (F2746/B9). Finalmente dos pacientes con
17 y 22 atMos de evolucidn respectivamente solo mostraron
alapecia de cejas y pestabas (F2740/89 y M4163/68).
Para dejar en claro éste punto se requieren estud: s
longitudinales que pongan al descubierto factores de riesgo
y quizd con ello, tambi&n s= encuentren algunos elementas de
valor pronéstico.
f.)Definir la frecuencia de lesiones qgue potencialmeste
amenazan la vista de los enfermos con lepra:
Se dijo al inicio que de los 151 pacientes con lecra
evaluados, el 3IB%Z fueron sanos en el aspecto ocular y el :=2%
restantes mostraron alguna clase de dafo oft&lmico debido a
lepra.
En principio é&sta cifra resume todos los hallazgos hechos sin
tomar en cuenta cuales tiene mayor importancia.
Coincidimas con Lamba (39) en gue deben clasificarse las
lesiones no por la estructura anatdmica afectada sino por el
riesgo que potencialemnte entraftan a la visidn (F3T:
potential sight threatening lesions).
De esta forma se tendria que excluir las llamedas
manifestaciones de interés académico (madarosis, queratitis
superficial puntata, engrosamiento de los nervios corneales,

blefarocalasia etc) y dejar las que eventualmente amenazanr la
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vista (hipo & anestesia corneal, queratitis por expasicién,

diagndstico, sino porque 1as:'s

como mecanismo de dafio severa.

Asl de los 151 pacientes (302 éjés).” 93 (186 0jos) mostraron
dato ocular (&Z%) pero si sbld tamamos las  manifestaciones
"FST" nos quedaria un total de 434. Aln asil, 47% es una cifra
muy alta de lesiones que pueden llevar a la ceguera; siﬁ
embargo tenemos que admitir que en términos reales tal
porcentaje es todavia menor y& gue como se revisd en la
seccién de resultados, en unos pocos pacientes concurrieron
varias manifestaciones ss=veras y por otra parte, muchos sdlo

mostraron datos insignificantes como alopecia de cejas &

pestafas.

g.)Obtener la frecuencia y tipo de daMo que habitualmente
causa ceguera (agudeza visual menor de 20/200) en estos
enfermos:
Ahora bien, al hablar de ceguera legal (20/200 & menos), las
causas mas frecuentes en nuestro estudio fueron: catarata
senil, afaquia post-quirirgica y miopia grave. Ninguna de
ellas relacionada directamente a 1la lepra y por ello,
nuevamente concordamos con Lamba (3?) en el sentido de que la
inclusidn de la catarata en las estadisticas de dafo ocular
por lepra, distorsiona los resultados.
Tendriamos que hacer excepcidn de los casos con opacidades
subcapsulares anteriores asociadas a iridociclitis crdnica y
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en los que tales opacidades’surzieron:a.edad mas-tempfana que

la esperada y también recordar :: S b:ujos'hubo

depbsitos de tejido iridianoe ;cépégiéwantérior del

Eristalino como signo inédui&bc:’def1rftis Yy sus secuelas
(Tabla VII). '
Es por 1lo anterior que si en ésta investigacidn nos
circunscribimos a las causas o= ceguera de los pacientes con
lepra atribulbles dnica y exci.zivamente a éste enfermedad,
nos quedarlamos con: querat:tis esclerosante (un ojo),
atrofia bulbi (un ojo), phtisis oulbi (un ojo), opacidades
subcapsulares anteriores del cr:stalino secundarias a
iridociclitis crdnica activa (T ojos). Ello suma en total 6
ojos de 181 pacientes (302 ojos es decir 1.9%.
Fero de nueva cuenta, sblo se tratd de dos pacientes en los
que sus 4 ojos caompartieror todo éste daMo y por ello
representaria solo 1,74 de ceg.sra.
h.)Investigar el tratamiento g-evio (si fue indicado) antes
de acudir al Centrao Fascuz y el que se prescribid al
inicio en eésta institucién asi como la frecuencia de
incapacidad en las extremiczdes superiores causada por la
enfermedad y la influencia cu= ésto tuvo sobre las
manifestaciones en el ojo:
En el 59%Z se indicd un tratamiento previc y algunos lo
siguieron aunque aparentementz de forma irregular; la
histopatologia en 127 mostrt imagenes modificadas por el
medicamento.A pesar de esto, ~no permitid concluir si tuvo
influencia sobre las manifestaciones oculares en éstos

enfermos. Con respecto al tratzniento inicialmente prescrito,
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casi el 40%Z recibieron ﬁﬁlitekapia;mqltibacilar segiin el
esguema de la 0.M.S (ver ;ap.‘VIIY: como el estudio fue de
dis2Mo transversal, nos i&pide éupéner si esto es suficiente
para impeditr la progresidn del daﬁa ya presente.

En relacidn a la incapacidad en miembros superiores, el 56&%
la presentaron en grado variable y predominaron los cambios
tréficas a nivel tenar e hipotenar.

Aunque no correlacionaron con el grado de afeccidn ocular,
ello debe alertarnos porgue como ya se dijo, un paciente que
de por sl tiene alteraciones en la sensibilidad con
transtorno trdfico y traumdtico de las eutremidades
superiores aunado a ceguera, deber ser vigilado estrechamente
con el objeto de evitar cualguier avance tanto a nivel ocular
como en las extremidades toricicas.

Es umn hecho que la ceguera perpstia éste tipo de daffo vy
aunque vya se dispone de programas para rehabilitar a estos
enfermos (cap. VII), siempre serd mds econdmico prevenir un

deteriaro mayar.

iJ)Averiguar si existen otras lesiones oculares gque aungue no
sean debidas a la lepra se asocien a ellay de alguna
forma puedan repercutir sobre el dafio al ojo:

Las manifestaciones no debidas a lepra pero que en ésta

investigacidn estuvieron relacionadas con ellas fueron: la

conjuntivitis crdnica, la dacriocistitis crénica y el

pterigidn. Acerca de la catarata ya hemos comentado.

En cuanto a la conjuntivitis cronica, parece que influyd la

ocupacién de los enfermos, sobre todo porque las actividades




en el campo ‘implican contacto ambiental y en algunos casos
'infe;tidn secundaria. Ello predisgone a mayor dafo. S5i

xisten ~ademds dlceras corneales debidas a queratitis por

K:égpdsicibn asociadas a hipoestesia, la cuestidn se complica.
v‘Pé;  otro lado, en dos casos se descubrid dacriocistitis
: érbnica y tal situacidn es indispensable erradicarla sobre
‘t;dd:en;pacientes que seran sometidos a cirugia con el objeto

; vqé {@pédir asi infecciones graves del ojo.

E p{er(gibn se incluyd debido a que representa un tejido de

:'neoFdFméCibn que madifica el contorne habitual del globo

'i oculgr Q.éllo impide la correcta distribucidn de la pelicula
iAgfimal lo que genera zonas con desecacidn sobre todo en sus
pbrc1ones inferiores y periféricas.
Si dicho pterigidn, estd cerca de le cdrnea & la invade, tal
desecacidn da lugar & pérdida de la continuidad en el
epitelio corneal. Es lo que se ceonoce como Dellen corneal lo
cual puede ser grave si existe ademds trastorno de la
sensibilidad en dicha estructura & infeccidn.
j.)Conocer qué proporcién de pacientes en reacciédn leprosa
presentan manifestaciédn occular relacionada a ella.
Aunque hubo algunos enfermos con antecedentes de reaccion
leprosa (34%) vy wvarios incluso con reaccidn durante la
evaluacion ocular (48%), ninguno presentd iridociclitis
aguda, epiescleritis o escleritis asociadas a tal episodio y
por ello no se pudo determinar la frecuencia de é&stos cuadtas

|

patoldgicos.
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Sin embargo, fue evidente que algunos ccon dafo severo al iris,
cuerpo ciliar & con depdsitos de tejigo iridiano en el
cristalino sufrieron inflamacidn crénics c2l irisquizd

aunada a la de los estados agudos de la reaccidn leprosa, en

un momentodado de su evolucidn.

k.)E1  formato gque proponemos seria para anexar al
expediente vy asil seguir a los pacientes; de ésta manera
se tendrla un registro de los hallazgos en cada cita anual

& semestral.

Los que por ejemplo, presenten manifestaciones de interés

especial como perlas del iris, engrosarsisnto de los nervios
corneales, iridociclitis aguda, epiescieritis & escleritis

durante la teaccidn leprosa podrian ssr observados con mas

frecuencia y asi por cada revisidn pe-iZdica utilizar una
hoja; de ésta forma se tendria la histcr:a oftdlmica de cada

paciente en el orden de las fechas en cuz fue examinado.
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[.DANO A LOS ANEXOS OCULARES.

Alopecia del tercio Alopecia total de
externo de las cejas. cejas y madarosis
Paciente lepromatoso en paciente lepro-
nodular. matoso difuso.
(Cortesfa Dr.Jd.Alvaro (Cortesfa:Dr.Armando
Peialoza y Dra.Martha Medina B8.)

Ornelas).

q4----- Infiltraci6n palpebral
en un paciente con
lepra tuberculoide.

(Cortesfa Dr.Manuel Malacara)

18 Q —

Infiltraci6n palpebral en

un enfermo con lepra
lepromatosa nodular. ""'»
(Cortesfa Dr.J.Alvaro
Peiialoza y Dr.JesGs Hdz.)




T1.EXPOSICION DEL 0J0 POR DANO
NEURAL ( V y VII PARES ).

Ectropifn,pardlisis facial,queratoconjuntivitis
por exposici6n en un paciente lepromatoso.Signo
de Benito Hernando 6 de Bell.

(Cortesfa Dr.Jd.Alvaro Pefialoza)

Alopecia de cejas,madarosis,parédlisis facial y

lagoftalmos.Signo de Benito Hernando en una pa-
ciente lepromatosa difusa.
(Cortesia Dr.Armando Medina)




I1.EXPOSICION DEL 0JO POR DARO

NEURAL ( V y VII PARES ).

Ectropibn,lagoftalmos y eversién del punto
lagrimal en un paciente dimorfo (BT).
(Cortesfa Dr.Octavio Flores)




IIT.INVASION DEL 0J0 POR EL BACILO.

Lepromas esclerocorneanos.
Manifestacién evidente de
invasi6én del ojo por el
bacilo en pacientes lepro
matosos.
(Cortesfa:Dra.Obdulia

Rodriguez).

Pthisis bulbi en el ojo izquierdo
y atrofia bulbi del derecho.
Paciente lepromatoso con 24 afos
de evoluci6bn sin tratamiento.

(Cortesfa:Dr.Fermin Jurado y
Dra.Marfa Eugenia Cérdova).




IV.INFLAMACION DEL 0JO DURANTE LA REACCION LEPROSA.

Epiescleritis difusa en un
enfermo con reaccibn leprosa
Cortesfa:Dr.Arturo Guarneros).

Escleritis Nodular.(Cortesfa:
Dr.Arturo Guarneros).




IV.INFLAMACION DEL 0J0 DURANTE LA REACCION LEPROSA.

Uveftis anterior durante

un episodio de reaccién

leprosa.

(Cortesfa Dr. Arturo
Guarneros).

Iridociclitis aguda propia de
la reaccién leprosa.0Obsérvese

la hiperhemia conjuntival que

invade la regi6n pericorneal;

dato clinico de inflamaci6n
intraocular.{Cortesfa Dra.0.Rodriguez).
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