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DISTROFIAS CORNEALES
ANTECEDENTES CIENTIFICOS. -
DEFINICION:

Las distrofins  corneales son  alteraciones . primarins,’
hereditarins, bilaterales y progresivas de la cérnen, Ins cusles se |
pucden ncompaidinr de (ranstornos hereditarios, metabélicos y

cufineos.

Aunque eslas distrofins pucden manifestarse al nacimiento, se

descubren a partir de la segunda decada de vida. La ctiologia

se - desconoce. Pucden identificarse tempranamenfe por sus’
carncteristicas morfélogicas e histologicas, Ia cual puede o no
disminuir In visién. El (ransplante de Ia cérnea mejorn In vision

en Ia mayor parte de éstos pacientes con éstas afecciones.

Se clasifican de acucrdo af compromiso corneal afectado en ¢
1.- Distrofias del Epitelio y Membrana basal.

2.- Distrofiag de fa Membrann de Bowman.

3.- Distrofias del Estroma.

4.- Distrofins del Endotelio.

5.- Distrofing Ectasicas.

2.56)

Deniro de las Distrofias que afectan cl Epitelio y Membrana
basal se encucntran Ins siguientes :

DISTROFIA DE MEESMAN.
Striénimo. Distrofia corneal epitelial juvenil.

Es autosémico dominante. Es Ia excepeion de las distrofins ya
que aparece duranie Ins etapas iniciales de vida (fer. afio), cn
un 50% de los casos diagnosticndos(1). Afecta principalmente
el epifelio corneal sin embargo posteriormente en el curso de In
enfermedad, la capa de Bowman se ve al'ecladn (1,6)

Las lesiones epitelinles cstan comp por lesi quisticas
que se encucntran intracpifelealmente y conticnen dentrifus
cclulares, los cuales dan una apariencia de punte gris-bl al
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cpitelio y: se detectan - por “retrofluminacién corneal. Sc
exticnden hasta ¢l limho y son mds numerosas ¢n el area -
interpalpebral, mdis tarde se distribuyen . sobre toda Ia

superficic corneal por lo quc Ias lesiones son encontradas miis

en In reglén perilimbal que centralmente (2,6). Son por lo

gencral asinfomaticos & pueden presentar sintomas minimos.

En la clapa adulta pueden preseniar sinfomas conto lagrimeo,

fotofobia, irritacion del  ojo y diplopia. Las cuales cstin

producidas por rupturas de los microquistes de In superficic

epitclial. Fl epitelio cir Iante, esti 1 te claro.(2)

La pafogénesis es desconocida, pero se cree que una substancia
quimica en el epilelio corneal junto con un segando factor en el
esfroma cornenl causn Ia muerfe de Ia célula epitelinl,
originando los quistes y los depésitos de los defritus celulares en
el epitelio corneal.(2)

La degenceracion célular empicza en In membrana basal, Ia cual
progresa hasta  formar quistes de células muertas que
cvenfualmente -s¢ vacinn a la superficic. FI estroma aparece
normal, por lo (anto la membrana basal se engruesa.(2)

El dingnostico se basa en ol factor hereditario. Los dingnosticos
diferencial que se deben t en cuenta son: '
La Distrofia de Cogan (Ia cual se describe mds adelantc).
LErosiones por cicafrices.

Enfermedades de Ia glindula de Meibomin.

Conjuntivitis primaveral.

61,y 2)

El tratamicnte por lo general no cs necesario, exceplo si la
Agudeza visunl (AV) estii afectada severnmente esta indicada In
Queratotomia lamelar (3). ’
Pronéstico; es excelenle, aunque Ins recurrencias se producen
ain cuando ol cpitclio cs remaovido (3).

DISTROFIA MICROQUISTICA DE COGAN.

Sinénlme. Distrofin de la Membrana anterior, Distrofia en
huellns dactilares, cn mapa, en punfo. Distrofia de Ia
Mcmbeana basal epitelial.

Presenta Inclor  hereditario autosomico  dominante,
compenefrancia incompleta. Ocurre mids frecuente en mujeres
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cifre In cuarta y la séptima decada de vida y alrededor de un
2% de poblacién es afcctada. Son producidas frecuenfemente
por frauma .y cn un 50% -en pacienfes con er
recurrentes, A pesar que se considera la mds frecuente en Ia
- prictica clinica, no sc establece su dingnostico debido a su
aspecto variable. En un 80% a 90% son asinfomaticos toda la
vida y el 10% desarrolla un sindrome de crosién corneal
recurrente, en gencral después de los 30 aiios. La aparacion
simul(anca dc erosiones recurrenfes corneales bilaterales es
sugestivo de cste padecimiento. estos pacientes despiertan con
sensacion de que los pirpados se pegan a la cérnea y cuando los
ojos son abicrios hay una sensacién scguida de dolor severo (S y
6). :
f.0s puntos cpitelinles finos, linen de apariencin en mapa y
linens digilales son encontrados a nivel de In membrana hasnl
usunlmente en ¢l borde inferior de la- pupila. Estos punfos
pueden ser: redondos cn coma 1t oblonges y estan usualmentce
ligados con pafroncs dc mapa o huclla. Dichos puntos
epiteliales finos repr tan microquistes infracpitelinles que
cantienen células nucleales y citoplasmaticas. Los sintomas de
eroslones recutrentes ocurren por regeneraclén defectuosn o
falla de¢ las células cpitelinles hasales para  formar
hemidesmosomas 6 regeneracién defectuosa de la membrana
basal. Los cambios distroficos varian en aparicién por el
creciinienfo y In emigracién de las células cpiteliales. Los
microquistes crecen debido a la desoricntacién de Ias células
epitelinles basales, resultante de Ia exfoliacién de las células en
el epitelio corneal profundo en vez de Ia superficic.
Histolégicamente se han encontrade las lesiones localizadas
enfre Ins células epifcliales. Discretos quistes infraepitelinles son
enconfrados en ¢l ftercio anlerior del epitelio corneal, los
desnsomas cstan disminuidos o tes en la mi fren
afectada.
Existc edema inter ¢ intracclular, asi como reduplicacion de Ia
membiana  base, Las cflulas  basales estin  afecladas
pobremente (4,6).
Tratamiento: Dar ungiicnto suave como lubricantes 6 lagrimas
arlificiales por Ia noche durantc varias semanas; si ceden las
molestins mantencrios por espacio de 2/12. Si estos no ceden
indicar ungiiento hipertdnico: glucesn al 40% & solucion salina
hipertonica al 5% por Ia noche. Si desaparccen los sintomas
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[1 el tratamicnto por cspacio por lo.mcnos de2/12 6
hasta que los cnmbios distroficos desaparczcan, Si persistierin
lns molestias indicar un vendaje con alto contenido dc oxigeno
con lente de conlacto suave dejandolo por espacio de 2/12. Y si
fiern necesario remover cl epitelio perdido con un aplicador de
algedon cn forma oval para permilir ¢l selle del epitclio
rapidamente ¢ instalar [a gota de homatropina tépica al 5% ¢ .
atropina 1% y oclusion esté se realiza bilafernlmente y se
puede indicar analgesicos V.0 (6y 7). .
Pronostico: Bueno.

EROSIONES RECURRENTES:

Estas son frecuentes, yn que son producidas por fraumatismos
cornenles superficinles como los producides por I wiia. Las
manifestaci intomaticas son iguales a los descritos cn In
distrofia microquistica de cogan. Su patologin ¢s debido a
cambios epifcliales, se cncuentran cdematoso, cn algunas areas
el nucleo de Ins células bhasales se encuentran aplanadas y
ticnen lobulaclones. Las tonofibrillas son prominentes, los
hemid estan tes en algunas areas de unién de
Ias células epiteliales basales conla membrana de Bowman y en
otras areas hay descontinuidad de In membrana basal (5).
Tratamiento: Es imporfantc explicar al pacicenfe In inocuidad
de cstn patologin pese a las molestins importantes, y a Ia
aparicion cxcepcional de Ins complicaciones que amenacen In
vision a large plazo. Bl {ratamicnto dependerd de la gravedad
dela erosién. Ya comentado anferiormente.

DISTROFIA QUE INVOLUCRA LA MEMBRANA DE
BOWMAN.

Distrofia de Reis-Bucklers,

Con factor hereditario nutosémico dominante, con penctrancia
Importante. Los sint pued ifestarse desde los 5 afios
causada por los ataques recurrentes de erostén originande
fotofobla, sensacién de cuerpo extrafio, Inyecclén conjuntival y
dofor que s¢ prolonga durante varias semanas. Estas
recurrencias se presentan de 2 a 3 veces I fe, y pued

aparccer hasta 1a segunda y ftercera decada de vxda. Estos
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* sintomas irritativos disminuyen con Ia edad pero alrcdedor de
“fa fercern decada de vidn disminuye Ia agudeza visual. La
cornea desarrolla areas iopacas, ‘posterior fe opacas

* . bilateral, irrcgulares y simeiricas que afectan In membrana de
Bowman con proyecclones cn pico hacia la capa cpitellal. La
superficie corneal es dspera ¢ irrcgular con pérdida de su
transparencin lo cual induce a un astigmatismo irregular. La
periferin ex(rema de In cérnen permancce fransparente. Sc
nota hipoestesia corncal sin vascularizacién (8).
I epitelio corneal s edemafoso, en estudios {empranos. La
membrana de bowman es irregular, Ias fibras de colageno y el
material degenerativo estan disperso en In membrana de
Bowman, mas tarde estd membrana desaparece (9). Las
opacidades focales densas estan junto a los depésitos anormales
o cicafrices (6).

Tratamicento: La Queratoplastia penctrante cs Ia indicada s In
agudcza visual estia afcectada en forma importante, y s
preferible . 2 una  Queratoplastin - Iamclar  profunda. o
Queratectomia lamelar. (10)

Fxisten otras variedades de esti distrofia que se descnbcn cn el
sigulente cuadro slnopﬂco Las cuales son:

Distrofin de Grnys(in Wilbrandt.
Distrofia en panal de abejas.
Queratopatia en banda hereditaria.
Chagrin cocodrilo anferior.

Acumulncion focal de Mucopolisacaridos.

VER CUADRO SINOPTICO
@ﬁ



" CUADRO SINOPTICO:

Distrofia, Vistén
" Grayson
* Wilbrandt Reducida
‘ Eh paal de Reducida
Abcjas
Queratopaiia
en banda Puede
hereditaria reducirse
. Chagrin co-
codrilo ante- No se
Hor. afecta
" . involutive,
Acumulacie-
nes de muco- Puede
polisacaridos.  reducirse

Herencia

AD

AD

AD

Manifestaclén

Enla
adolescencia

En 1a niiiez

Enlaedad
adulta.

Enla cdad
adulta.

En recién
nacido,

Caracleristicas .
Patologicas.

Cantidades anormales
PAS positivo, en la
membrana basal que

sc extiende en forma
ondulante hacia el

epitelio.

Erosioncs del epltclio.

Puede considerarse
como variantes de la
Reis - Bucklers.

Depositos calcareos en
la membrana basal y en
ia capa de howman.

Se ven opacidades po-
ligonales anteriores co-
mo un camblo.

Enturbamiento difuso
bilateral en la capa de
Bowman per mucopo-
lisncaridos Acidoes.



'DISTROFIA DEL ESTROMA CORNEAL.

_ Estas " se - tipifican por el desarrollo de opacidades. no
vascularizadas y no inflamatorias de diversos (amaiios y
formas. También son bilaterales y heredifarias. Sc encucniran
_dentro de este grupo las siguientes distrofins:

PISTROFIA GRANULAR.
Se presentan con factor hereditario Autosomico domii te,
condiciéon que pucde ocurrir femy te en ¢l primer afio
de vida. No necesariamcnte otros micmbros de la familia
pucden fener evidencin de amiloidosis sistémica, ya que sc a
reportado su asociacion con esta distrofia en algunos pacientes
(12). Es bllateral usualmente y simetrica (13). Es caracterizada
por Jincas radiadas y puntos blancos grisaccos que forman un
area circunscrifa situada en ln membrana de Bowmuan y
Estroma superficial del cenfro de la cérnea y puede semejar un
drhol de navidnd, el resto de la cornea es clara. Asi como Ia
condicion progresa, Ins lesiones incr tan en nimero y
tamaiio. No existe vascularizacion cstromal ni hipoes(esia
corneal excepto en las formas atipicas, y en estas tienen aspecto
de eopos de nicve (12).
La patologin se desconoce, pero la sustancia depositada se le
deseribe  como  hialine, con apariencia granulosa. Arens
degencraday pueden ser halladas en la membrana de Bowman
y entre las lamelas del estroma superficial (14); hay pérdida de
" queratocitos. La  membrana  de  Decemet  pucde  fener
excresencias.
Las opacidades granulares que pueden ser vistas clinicamente
son los cuerpos hialinos presente cn el estroma superficial y en
cf subepiiclio (15). Se ha considerado que csta distrofin guarda
relacién con Ia distrofia reticular, porque en algunos casos de
distrofia granular, como todos los casos de distrofin reticular se
ha demostrado Ia presencia de un materinl filamcenloso
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. probabl t iloideo . alrededor. - de- las lesiones
estromalces(6). . . .
Tx. La Qucrntoplmlm penctrante es Ia eleccidn, si Ia AV estd
" afectada como para incapacitar al pacienfe. Se ha obscrvado
" ‘que Ja condicién recurre en el tejido en la forma de un (ejido
avascular conectivo anterfor a la membrana de Bowman 6
recurrir cn la forma granular depués de varios afios (13 y 17).

DISTROFIA RETICULAR.

Sinénimo. Distrofia de Lattice.
Distrofia Hiber-l1iaab-Dimmer.
Presenta un  patrén  hereditario  Autosomi Jominant
depésitos amiloideos en cérnea y se desarrolla después de los 20
aiios de edad (18) (Los pacicntes heferocigotos desarrollan
sintomas cnfrc los 20 a 35 aiios y los homocigefos pucden
presentarse antes de los trece afios). Frecuentemente duranfe In
primera década de vida los pacientes presentan sintomas
recurrenies de dolor severo, iritis y crosoiones corneales. Ista
distrofia se ha encontrado con relacién a Ia amiloidosis
sistémica fomtiliar y se manilicsta en las etapas (ardia de ]a vida
y no presentan irifis, a sintomatologia es minima y si sc
reportaron fuerdn asocindas n depositos de cristales temporales
en cérnen y ncuoso que hacian que disminuycra Ia vision (19).
Se ha encontrado varicdad cn ia distrofia reticular las cuales
son:
Tipo I. Caracterizada por una red delicada de filamentos®
interedigitales en el estroma corneal. La visién se nfecta por Ia
cunrta década de In vida 6 mis tarde.
Tipo 1. Las lineas son mas gruesns que en cl anterior (18). Se
desarroilan entre In quinta y sexta década de vida.
Tipo 1L~ Lay lincas son grucsns con respecto a cl tipo [y Ity
no presentan sinfomas de crosién recurrente.
Las lineas en estd distrofia estan compuestas de particulas
blancas é transliacidns brillantes en el cenfro de In cérnen. Hay
* opacidades densas nodulares subcepiteliales. Inmunologia y
patogénesis: Las profcianas es(ructurales AA(que c¢s un
aminoacido ne rclacionado con  inmunoglobulinas) y
AP(profcina cn plasma ), estan presentes en esta distrofia
relicular(20). Ha sido postulade que hay una citolisis de los
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queratocitos como_resultado de faclores genéticos. Las cnzimay
lisosomalcs son liberadas denfro del cstroma y cste. cs
reemplazsdo por In sustancia amiloiden.

Los mayores cambios patoligicos son encontrados cn estroma

- superficial, inmediatamente por abajo dec la menibrana - de
-Bowman, donde una capa gruesa de sustancia amiloiden es
‘depositada cn caso de distrofia reficular sin amiloidosis
generalizada y una capa delgada cs depositada en los casos de
‘distrofia  reficular con amiloidosis generalizada. . Hay
degeneracién fibrilar. La membrana de Descemet y Endotelio -
esidn intactos (17 y 21).

‘Tratamiento: La Queratoplastin penctrante (QPP) es indicnda -
cuando Ia agudeza visual es severamente afectada, pero si no es
fectnda en forma importanfe- se pueden indicar gotas
hiperfonicas durante el dia y por In noche ungiiento por los
sintomas recurrentces de erosién al momento de dormir.

DISTROFIA MACULAR.

‘Es aulosémico recesivo. Pucde detectarse tempranamente en cl
primer afio de vida. Los caniblos corneales aparceen entre los
tres y nucve aiios de vida (6). Es bilateral y caraclerizado por
un estromn corncal nehuloso 6 en ¢l cunl estin superpucstas
.. discretas  opacidades  blanquecinas que  se¢  agrandan
progresivamente (23). La distrofin macular puede ser In mis
grave de Ias (res distrofins estromales clisicas. El paciente
experimenta la perdida progresiva de In vision y ataques de
{rritncién y fofofobin pucde conducir a una amauresis durante
In segunda & tercera década de vida. En las primeras ctapas
~(1n. décnda de vida) sc observn unn nube débil y difusn en
estroma cenfral, posteriormenie puntos bisncos grandes que se
desarrollan en la cérnca nehulosa a nivel de In membrana de
Bowman 6 estroma superficial. El cpifclio aqui pucde cstar
clevado sobre Ins arcas de puntos blancos. En Ja tercera década
una gran maucha blancuzca se vuelve cvidente y son mds
difusas que Ins que ocurren en In distrofin corneal granular, y
disminuye In vision. El adclgazamicnto corneal se aprecla
_cenfralmente  en csta distrofin. Kl adclgazamiento
corneoescleral difuse que produce astigmatismo con Ia regla es
poco frecuente. en algunos casos la megalocornen ocurre(24).
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_Inmuinologia y patogénesis: Las_células cpiteliales producen

activamente protcinas, glucosaminoglicanos, los cuales pueden
servir para la sintesis dc coligeno y prolcoglicano. Las
opacidades . cornieales son  depésilos de  profeoglicanes
secrelados por los queratocitos. El almacenamlento - de
sustancin extra ¢ intracelular encontrado en Ias capas corneales
son probablemente en gran parte queratin-sulfito. Por o que
muchos autores opinan que hay una heterocidad de Ias
distrofias maculares, siendo algunas queratin-sulfato negativo
(tipo 1) y otras queratin-sulfato positive (tipo 11). (23 y 25).

Las laciones anormales de dcido mucopolisacaridos son
enconirados cn fodas Ias capas. El glicosaminoglicanos y
protcoglicanes ‘son visiulizados fanto intra como exfracchilar
cunando son tefiidos con plnta de meteanina  (26). Las
opacidades estromales tienen una apariencin granular (26)
Tratamiento: L.a QPP cs Ia indicada.

Pronéstico y Secuelas: La recurrencia en ¢l transplante corneal
puede presentarse, aunque raramente, yn que el transplante
permanece claroe largo tiempo.

DISTROFIA CORNEAL SCHNYDER.
Sinénimo. Distrofin cristalineana centraf,

Se trasmifc con faclor génelico autosémico dominante, no se
presenta al pacer. I'uede iniciar fempranamente cn In vida (afio
y medio) (29). La caracteristica principal de la distrofia cs In
presencin de opacidades, bilaterales, redondas u ovales, en
forma de disco 6 anillo (6 y 29), con depésitos cristalin cn
fa cornen central. La opacidad es grisacen-caf¢; esta constituida
por deposites pequeifios circunscritlos blances que reflejan
brillantemente en forma de aguja, aunque los cristales son de
colesterol, los globulos mas redondendos de furbicdad difusa
conficnen lipidos necutros, ftrigliceridos y colesterol no
cristalinn(6,29). Las opacidades cstan localizadas
inmedintamente por dehajo de la membrana de Bowman, estas
opacidades aumcentan pero no ocurre vascularizacién cerncal.
La sensacion corncal esti reducida medianamente.

La agudeza visual raramente estd afectada. La enfermedad
pucde . considerarse como un defecto corneal localizado del
mefnholismo lipidico, aunque en algunos pucde ser sistémico.

FALLA DE ORIGEN °
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A"Fl pm:icnlc no | prcscnln hlslorm de sindrome mﬂnmnlorm,
‘exccplo fotofohia ocasional (6, 29) .

" Inariologia y Patogénesis: O ialmente csta dlstrnl‘m_sc'

asocla con un arco lipoide 6 xantel a, ¢l cual puede ocurrir .

atn sin- la - presencia del arco; frecuentemente hay

hiperfipoproteinemia (tipo 111 o IV). En airededor del 50% ¢l

colesteral estd elevado.

Se observa destruccién de In membrana de Bowman cn nl;,unm }

areas. Ll estroma anterior presenta cantidades numerosas de
cristales de colesterol.

DX. Diferencial. Miclona multiple
Queraiopatia Hpidica

TX. Obtencr un perfil de lipidos.
Dar consejo dietélico acerca de colesterol, y concicntizar al-
paciente del alto riesgode enfermedades cardiacas. :

-DISTROFIA NUBOSA CENTRAL.
Sinénlme. Distrofia de Francols.

Con factor nutosémico dominante. Aparece cnfre los 8 y 70
aiios de edad. Son asinfométicos. No afectan In Agudeza visual,
Carncterizada por areas pequeiins, nehulosa, grisacea en el
tercio central del esfroma y a veces se extiende a la membrana
de Bowman y raro es su compromiso, pero si afeclara esia
membrana Ias lesiones son mds pequeiias y gr 1 No hay
compromiso epitelia! ni de la membrana de Decemet aunque no
es iraro  observar compromise predescemef. No cxisfe
vascularizacién (6).

DISTROFIA FLECK.

Presenta cardcter  hercditario  autosémico  dominante.
Usual fe la lesién puede ser vista desde In primera década
de vida y puede ser ohservada pronto después del nacimiento.
Lins opacidades son pequeitas variables ¢n (smaiio y forma, y
ticnen distintos margenes. Ocasionalmente adoplan figuras de
circulos, estos sc localizan en In periferin y cenfrainjente cn
todns [as capas de Ia cérnen. La agudeza visual no s afectnda.
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ms'mam ANTERIOR ESTROMAL.

“~ Con factor autosémico dominante, con expresién varinble. Se
cree que hay un componente disirolico  que  cmpiezn
fempranomentc en log nifios y un componente degenerativo que
actun posterioimentic. En ctapa (emprans se aprecia celoracion
punfcada y un aspecto ncbuloso epifelial. aparecen sintomas .
tomo fotofobia, cirejccimiento ¢  irritacion (ransiteria
. pesterior a la opacidad nechulosa, asi camo vascularizacion
periférica. La sensibilidad corneal esti intncta,

" El cpitelio corneal estd adelgazado ¢ irregular. La membrann
de Bowman es reemplnzada por {cjido fibrovasculor,

DISTROVIA ESTROMAL POSTERIOR.
Sin. l)is!r_nﬁn Pre-Decemet.

Fstas distrofias representan un procese degencrativo con Ia
edad, cn In cual acurren opacidades, simetricns, bilateral,
formaclén lipldica estromal, anferiornientc a In membrana de
descemiet. Se presenta enfre In cuarta y séptima década de vida.
fueden ser primarias (No se defermina cousa 6 hereditario).
Secundarias  (asocindas o  enfermedades  sistématicas
oculares). La agudera visust no se afectn. Se caracteriza por
opacidades disereins y pequefins gris-blancas que se desarrolian
en ef cstroma posterior con mezcela de seis tipos de opacidades
profundas y diminutas que son: dendritica cstrellada,
boomernng, circular é punte, coma, lineal y filiforme. La
secundarin ge ha visto asocinda n queratocono, a otras
distrofins, asi como In Ictivsis recesiva ligndn a x.

Pafologin: Las  vacuolus intracitoplismaticas  confiencn
losfolipidos, lipofuscina, complejo lipoprofcico y cstan
presentes en los queratocitos del estroma posicrior,

k DISTROFIA CORNEAL AMORFA POSTERIOR.

Es autosomice dominante. Pucde presentar una ancrmalidad
congénita. Ocurre Is afeccion en Ia cornen cenfral y periferia.
L.a opacidad es irregular y se extiende hasta ¢l limbo, tienc una
apariencia de hoja. Topogralicamente se encueniran la cérnen
y la superficie anferior del iris aplanadas asi como -
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anormalidades estremales (se obscrvan fines procesos iridianos
~ que se cxticnden a Ia linea de Schwalbe) (6). o

_ DISTROFIAS QUE AFECTAN EL ENDOTELIO.
CORNEA GUTATA. '

No se determina el patrén genético, pero pucde ser autosémico
dominante. Se presenta en edad media y avanzada. Aparecen
centralmente como prominencia en forma de gota en Ia
membrana de descemet y se manifiesta cerca de los 40 afios. No
hay predileccién. El franstorno ocurre por las acumulaciones
focales de coligeno sobre la superficie posterior de la
membrana de descemet, estas acumulaciones estin formadas
aparentemente por células endotelinles anormales y se
presentan como verrugas & excrecencias de la membrana de
descemet. Cuando Ia lesién rompe el mosaico endotelial
normal, la reflexion especular revela manchas obscuras.
Cuando estas lesiones afectan la periferia de la cérnea se
denominan cuerpos de Hassal-Henle, los cuales carecen de
significado especial, excepto como indicador de edad . Esta
distrofia puede progresar a distrofia endotelinl epitelial de’
Fuchs. (6)

DISTROFIA ENDOTELIAL DE FUCIHIS.

Se presenta en forma bilateral, mds frecuente en mujeres,
probablementc autosémico dominante. Usualmente ocurre
posterior a un fenémeno aislado (6,27), es progresiva. Se
observan entre individuos de 30 a 60 afios. Afecta en forma
tipica a ancianos. Esta distrofia conduce a un edema corneal
preducido por una alteracién metabolica ¢ incapacidad para
actuar como una bomba cfectiva resultando una opacidad
gradual en el estroma y epitelial. Al parecer In lesién sc
manifiesta al inicio como una coérnca gutata (ya descrita
anteriormentc), sin alteraciones aparcntes en las otras capas de
la cérnea, Ia lesién afecta al Inicio en la porcién central de la
cbérnea y se prolonga a la periferia, a nivel de las células
endoteliales puede aparecer un pigmento marrén fagositado, el
epitelio adquiere un aspecto de rocio, el edema aparece
_primero en las capas basales y luego en las superficiales. Las
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bulas pueden romperse y el pacicnte cxperimentar dolor,
senssicion de cuipo cxtrafio y enrojccimicnto c irritacién del
ofo, el pacienfe se queja de visibn borrosa al despertarse.
Posteriormentce In cornea gutata y cl edema estromal posterior
s¢ Incrementan por lo que se hacen mas evidentes. El estado
finnl se caracteriza por un crecimicnto hacia adentro de tejido
conectivo suhepitelial y disminuye el edema epitelinl asociado
tambicn a Ia disminucién del color y por lo tanto aumenta In
vision borrosn.
En el drea central y paracentral (donde hay edcnm severo
clinico cornenl), I» membrana de descemet estii engrosada y el
cndetelio corneal ¢s anormal como se manifiesta cn la gutata
endofelial, vascularizacién y engrosamiento similar simulan
una protuberancin, ¢l tcjido subepitelial es engrosado,
vascularizado y cicafrizade. Sc ha reportado asociacién de csta
“distrofia con glaucoma primario de singulo abicrto en relacién
con la poblacion cn general.
Las complicaciones pucden ser un Pannus degenerativo ¢
Hipertensién ocular.
Traiamiento: Al inicio pueden indiearse los agentes
hiperténicos. En caso de que la presién intraocular cstuvicse
(ada, disminuirla con medicamentos antiglaucomatosos,
con la finalidad de disminuir el edema estromal y cpitelial,
Indicar lentes de contacto suaves para proporcionar bienestar
al proteger Ins ferminaciones corneales expuestas y aplanar Ias
bulas.
Indicar la queratoplastin penciranie cuando In agudezs visual
eqlé afectada en forma importante, yn que se han reporlmlo
buenos resultados hasta en ua 80% (6,27).
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' DISTROFIA - HEREDITARIA =~ CONGENITA  DIL
* ENDOTELIO. (CHED) ‘ ,

Este tipo de distrofia corneal se presenta en forma autosémica
‘dominante 'y autosémica recesiva. La forma  autosémica
dominante cs rara y sc acompaiia de anormalidades congénitas
y oculares y pueden mostrar cérneas (ransparentes al
tmi Y I for fc una opacidad progresiva,
bilateral y tiene una presentacién variable de la opacidad. La
forma autosémica recesiva es Ia mis frecuente y sc presenta en
perfodo prenatal o al nacimiento; frecuentemente sc asocia con
Nistagmus. Se caracferiza por un edema corneal difuso
.bilateral congénito, no relacionado a factores etioldgicos
comunmenie conocidos como glaucoma congénito, infecciones
uterinas 6 mucopolisacaridosis (6,30).
Este edema es afcccion epitelial difuso y cstromal, ¢l cual se
desarrolla rapid tc al nacil to & después del nacimicnto,
después del primer ajio de vida una opacidad lechosa se vuclve
aparente, esta condicion progresa lentamente en los primeros
aiios de vida, ocasionalmentc el engrosamiento de la cornea
alcanza 2 6 3 veces del tamafio normal y la cérnea asume la
apariencia de vidrio opaco con algunes punfos estromales. No
hay vascularizacion cn ambas formas. La sensibilidad corneal
es normal. S¢ ha observado en familiag con CHED dominante,
que pueden tener un mosaico endotelial y ocnsional, te lineas
blancuscas ¢n forma de rosario extendiendose a través de la
cérnea, sugiriendo una distrofia polimorfa pesterior en cuya
instancia In cérnea es de grosor normal.
El euadro clinico puede variar desde una turbiedad leve a un
_ agpecto de vidrie esmerilado, homogéneo, difuse, severo de Ia
cérnea central que sc extiende a la periferia, engrosamicnto de
In coérnca ya mencionado, cdema cpitelinl ¢ imagen de rocio, En
les primeros aiios de vida se ve un nistagmus de fijacion y
esolropia.
El problema bisico parcce ser una degeneracién endotclial, Ia
cual puede tencr su comicnzo en ttero, a los pocos mescs 6 al
afio luego del parto. Puede haber parientes asintomsticos con
CHED;. El Dx temprano ¢n éstos es importante dehido a que
estas personas pueden (ener descendientes con pérdida visual
severa. :

¢
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El Dx. Diferencial. Glucoma congénito, Malformaciones del
Segmento ‘Anterior, Traumatismo del parte, Lues congénita,
Infecciones uterinas, Ulceras corneanas. posteriores, Anomalia

_de Peters, ctc. :
Tratanilento. La queratoplastia penctrante es lo indlcado, con
i alte hivel de calldad del endotello d ¢

DISTROFIA POLIMORFA POSTERIOR.

Es una distrofin corneal congénita, bilateral, poco comiin que
filenc un patrén dominante o recesive. Se prescntan casos
exporadicos. La condicién es ocasionalmente progresiva con
uni efecto minimo en la vision. S¢ han reportado casos raros
unilateral o con afeccién de un ojo mas avanzado que en cl
contralaferal. Las lesioncs son discretns geograficas, nodularcs
6 vesiculares, Ias cunles se desarrollan en la membrana de
descemet y aparecen protuyendo hacia Ia cimara anterior,
conio discretas lesiones vasculares; cllas varian desde unas
cuantas vesiculns endofelinles a un scvero edema epitelial y
estromal.

Las opacldades aparecen como .vidrio opaco, puntos grises,
leslones vasculares o una opacidad difusa. El cdema epitelial
puede presenfarse desde ¢l nacimicnto, cn la nificz (emprana
(ler afio) 6 muis tarde en la vida.Ofros cambies incluyen
leslones tipos bandas engrosados en In membrana de descemet,
cstas lesiones destacan sobre cl iris por refroiluminacion.

Fsta distrofia cotneana polimorfa posterier pucde asociarse
con’ queralopatin cn bandn, disgenési i del
segmento anterior asi como otras distrofias ya descrifas.

. Patologia: El cambio principal se encuenfra en las células
endofelinles. En donde se ha sefalado que estas células
endotelinles pucden sufrir metaplasia hacia una célula de tipo
epitelial. EI hecho de que la capa en banda de In membrana de
descemief sea dec grosor normal sugicre quc el problema sc
desarrolla durante ¢l periodo neonatal,

Tratamiento. No es indispensable.
P'x. Bucno.
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DISTROFIAS ECTASICAS.
QUERATOCONO:

Se presenta en forma congénita, entre la pubertad 6 poco
después, progresiva por espacio de ocho aitos y posteriormente
se - establece, bilateral frecuentemente en un 85%, aunque
puede enconfrarse en forma asimefrica por su gravedad. La
mayoria sin anfecedentes heredofamiliares positivos.

El problema dptico es un astigmatismo en forma irregular tal
como se demuestra en ia queratomeiria, Hay dos formas
clinicas de presentacion las cuales son:

Primaria: Es mds frecuente, presente en forma redonda ¢
pezén. El centyo del cono se encuentra localizado en sentido
inferior nasal, cerca del eje visual.

Secundario: Es menos frecuente, forma oval é sagital, mas
grande. El centro del cono se encuenira localizado temporal
Inferior, cerca del limbo o sea por fuera del eje visual, por lo
que hace dificil adaptar una lente de contacto y lograr una .
correccion quirdrgica adecuada.

Rara vez se produce perforacion.

Los sintomas en las fases iniciales es la vision alterada en un
ojo secundario al astigmatismo irregular. Con el tiempo se
produce adelgazamiento cormeal central y un frastorno
adicional de Ia vision, csto puede causar una protrusién del
pérpado inferlor cuando el pacienfe mira hacia abajo (signo de
Munson). A Ia lampara de hendidura se observa pliegues
verticales muy finos (lineas de Vogt) en estroma profunda y
Descemet, nervios corneales prominentes y depésitos de hierro
epitelial que rodean la base del cono (anillo de fleischer) estos
dos ialtimos son elementos diagnéstico del queratocono.
Histologicamente: En la membrana de Bowman, Membrana
basal y Esfroma anterior sc¢ aprecian islas de actividad
fibroblisticas. En la mcembrama de Bowman hay
fragmentacién, elementos constantes en esta patologia. Los
queratocltos cerca del cono presentan camblos degenerativos,
El anillo de Flelscher es acumulaclén de particulas de ferritina
en los espacios intercelularcs del epitelio. Se produccn rupturas
en la membrana de Descemet y cuando esto ocurre proveca un
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) 'hidrops comenl agudo, entonces s producc npamdad comeal

-_repeiitina secundario al cdema producido (31 y 6) '

El Queratocono puede asociarse a alteraciones oculares (ales

- como:

Ectopfa Lentis, Catarata congenita, Aniridia, Microcérnea y

Esclerética azul: nsi como alteraciones sistémicas: Conjuntivitis

primaveral, Afepia, Oslcogénesis imperfecta, Sindrome de

Duane, Morfan, Dow, Apert, Ehllers-Danlos.

Compllcnciones' Hidrops corneal agudo cura de 6 a 10
y y el ed desaparece, se puede desarrollar una

cicatriz de 1a-estroma de magnitud variable.

Pronéstico: Bueno.

Tratanilento: 1.- Las lentes de conmcto, cuando las gafas son

ineficaces 32y 6).

2.- Siicro salino hiperténico y lentes de contacto blando para

bidrops corneal agudo y corticoides tépicos.

3.- Qucratoplasia penetrantc cuando los lentes de contacto no

pueden corregir ! astigmatismo irregular 6 cuando ol eje

visual'se ve permanentemente cicafrices 6 edema.

4.- Lpiquerntofaquin.- Se usa una lenfe plana y es un

procedinilento en el que, un lenticulo de tejido donanie se

ufiliza para modificar la topografia de superficic de Ia cérnea

(6y32).

DEGENERACION MARGINAL PELUCIDA.

Se tratn de un adelgazamineto periférico, bilateral, lentamente
progresive y muy raro, que suele presentarse enfre los 20 y 40
aiios.

El adelgozamiento afectn solo en scctor inferior y que Ia
protrusion se localiza por encima del drea del adelgnzamicento.
Tx. Iguat que ei Queratocono. (6 y 30)

QUERATOCOGLOBO

Se presenta en forma rara, bilateral, se asocia con queratocono.
L.a chrnea esta adelgaznda importanicmente, especialmente en
periferia y transparentc en su difmelro basal, cl cual puede ser
normal ligeramente numentada. La caracteristica fundamental
es de que pucde producirse perforacién anic un fraumatismo
minimo. Asi como ¢l Querafocono, se ha encontrade asociacién
con ofras enfermedades: defectos de audicién neurosensitivos;




’plgmenlncién de Ias plezns den(nnas, cscnleras arules,v

hipotiroidismo, etc. :
EL astigmatismo no es irrcgular, a menos que sehaya
* presentado una cicatriz por hidrops corneal agudo.

Dlnghos(ico Diferencial )
1.- Estafiloma anterior congénito.
2.- Quecratectasia.

Tratamiento: Igual que to referido en ¢ thrn(oi:énb. .

A estas entidades ccidgicns de Ia cérnea, varios autfores las .
consideran variantes de una misma enfermedad (31,6). )
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. OBFETIVO: » ,
’Delermlnnr Ia prevalencia dc Ias Dislrol‘ns Comcnlcs en la

©. Conistlta Externa del Servicio de Cérnea en el Hospital de : ’
" Especialidades Centro Médico Siglo XXI.

JUSTIFICACION: ,
La cérnen es considerada como i ventana &ptica, con dos
caracteristicas fundamentales, las cuales son: Transparencia y
Elasticidad.

La transparencin es una condiclén previa para Ia utilidad de In -
cérriea como medio 6plico y la elasticidad protege al ojo confra
las afecciones (raumdlicas, de ahi su importancia para ser
- considerada como subespecinlidad dentro de In Oltalmologia.
Debido al incremento del nimero de pacientes dia con dia con
patelogias corneales cn of ospital de Especialidades Centro
Médico Siglo XXI, se fundé en 1991 ¢l Servicio de Cérnea, con
In findlidad de brindar unn afencién oportuna asi como.un
diagnéstico temprano; tratamiento y pronéstico operfuno, Ya
que coniamos con importanfe servicio. Se quizo conocer Ia
Prevalencia dec Iay distrofias corneales en Ia pobalcién gencral
atendida en el afio comprendido de Enero de 1993 a Encro de
1994. En virtud que se describe en la literatura que cste grupo
de cntidades se presentan en forma frecucnte en la edad adulta,
bilateral, hereditario, progresivos y asintomiticos por lo que su
dingnéstico cs tardio, por lo cual es importanie conocer las
" caiacteristicas de estas entidades que hacen sean atendidas en
- un serviclo de tercer nivel.
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'HIPOTESIS DE TRABAJO:

" Las distrofias cornealcs. se presentan frccucntcmcnle en ln o
. poblacién aduita; por lo que la Prevalencia de cstas nfcccioncs

~es alta en un serviclo de Especialidad de C6mcn.

MATERIAL Y METODOS: -

Se revisaron expedicntes de pacientes ingresados al servicio de
cémea del Hospital de Especinlidades Centro Médico Siglo XX1
en ¢l periodo comprendido de Encro de 1993 a Enero de 1994,
" siendo ¢l numero dc pacienfes de primera vez 600, con
difcrentes patologias corneales. De Ias cuales G2 pacientes
inigresaron a cstn consulla con diagndstico de distrofias
corneales. No inferesé si en este periodo recibicron tratamicnto
meédico, quiridrgico u otro.
Se tomaron como parsimeiros para csfe estudio los siguientes
datos: .
Historia  clinica completa  destacando  en  antecedentes |
heredofumilinres relacionndos a dicha patologia, cnfermedades
Istématicas asocindas, sexo, ocupacién, sintomas, tiempo de
- evolucién y tiempo de dingnéstico.
"La exploracién oftalmolagica incluyé: Agudcm visual (AV),
Biomicroscopia (BMC), Tonometrin (TI0), Gonioscopia,
Qucratomeltria y Fondo de ojo.
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 FALLA DE ORIGEN
"RESULTADOS:: B . R
De los 62 pacientes revisados con dingnostico ‘de distrofias
. corneales corresponde un 10% de las patologins revisadag en In

‘consulta externn de cérnen en o Hospital de Especinlidades
Centro Médico Siglo XX, en el periodo comprendido de Encro
de 1993 a Encro de 1994, fueron enconfrados los siguicntes
dalos: :

P

ARKARRRRAARAARRAAAARRARAARRARRARRAAARAXAARRARAAAR KA AR AN

% de pato-

Tipos de No. de % de distrofias  logias cor-
Distrofins pacientes.  corncal ales global
ARARRARAARRAARAANANANARA AN AR ARN A AR RN ARANRANA R AN R AR RAAR
Queratocono 41 66% 6.83% -
Pegeneracion )
Marginal - 6 10% 1.00%

* Pelicida

Distrofia de

Fuch's 5 8% 0.83%
Distrofia de

Cogan 4 6% 0.57%
Querntoglobe - 3 v 5% 0.5%
Distrofin .
Reticular ) 3 5% 0.5%

ARRARKRARARRAARARARK A ARRNAAXAARRARARAARARAXARRARRRARAR

CQUERATOCONO

Se presenid en 41 pacientes que corresponde a un 66% de las |
distrofins corncales observada cn la poblacién - general
25
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estudinda y un 6.83% con respecto al fotal de las patologias
- corneales visias en el periodo estudiado,cncontrandose las
siguientes caracteristicas : 25 pacienfes sin  antecedentes
heredofamiliares aparentes, 10 pacienics con anfccedentes de
queratocono cen hermanos 'y 6 pacientes cn  padres.No
patologias sistémicas asociadas ni  oculares,ocupacion  sin
predominio para la patologia estudiada.De los 41 pacientes | 15
pacientes fucrdn  del sexo femenine y 26 - mascolinos,los
inl predominantes fué disminucion de In AV y  vision
hocrosa,con dingnéstico de los 15 a 20 afos. A In Exploracién
oftalmologica: La AV fué en 30 ojos con Cucnta dedos (CD), 8
ojos con 20/400(.)NM, 14 ajos con 20/400(.)20/200 con uso de
Lente de contacto (LC), 5 ojos no (oleran L.C, 20 ofjos con 20/40
con L.C y 10 ojos con 20/20. La afeecidn de fodos los pacicntes
fué bilateral (41 pacicntes) ,sélo que en 8 pacicntes predomine
ojo izquicrdo y en 11 pacienfes predomine ojo derecho (A In
Exploracién con Iampara de hendidura:Sc sprecio cn 10 ojos
Ias lincas d¢ vogtd4 ojos se observd mervios cornesies
prominenics y cn 28 ajos depésitos de hierre epitelial rodeando
la base del cono(anillo de licischer),la topografia de localizacién
del cone fué en el 90 % scctor inferior nasal y 10%
temporoinferior .S¢ observd cn todos astigmatismo irregular ,
el cunl se descubrio a Ia refinoscopin y sc confirmé a In
queritometria el signo de Munson positivo en los 41 pacientes
-La tonometria vario de 12 mmiig a 15 mmbhg.La Gonioscopia
grado 11 y 1V en los 360" cn 38 pacienies y en 3 pacientes
Grade 1.De¢ los 41 pacientes sélo S5 pacientes presentarén
hidvops corneal agudo(descompensacién corneal).De los 41
pucienles solo a 11 pacientes se le realizé Querntoplastin
penelrante  en el afio estudindo,de los cunles 10 pacienfes
presentan buenn EVOLUCION ,hotén donador y receptor
{ransparente,solo uno presenté frasplante fallido.El resto de Tos
pacicnles algunos cstan cn lista dc espera y ofros cn
tratamicnfo sintomatologico.

DEGENERACION MARGINAL PELUCIDA

Fué abservada en 6 pacientes que corresponde 2 un 10% de Ins
distrofins corneales y 1% de las patologins corneales global
encontrandose  las  siguientes  caracleristicas: Anteccdentes

heredofamilinres en 4 pacienles de querafocono:padres y
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hermanes.2 sin antecedenfes de imporfancia .No alfcraciones
sisténricas  ni aculares aparentes .L.os.6 pacicates son del sexe
masculine.Ocupacion sin importancia para esti
entidad. Asintomitices .Con dingnéstico desde la segunda
decada de- vidaA la exploracién oftatmoelégica <AV en 4
pacientes fué de 20/40(INM  con LC y Z pacientes 20750
()20/50 CC .La afeccién fué en todos hilateral con predominio
de ojo izquicrdo A In lampara de hendidura se observé
adelgnzamieato corneal periférico cn sector inferior Jrastacido
sohre el aren del adelgazamicnio ,cerea del limbo a Zmm.La
TIO fué de 1dmmbg a 19mmhyg .Gonioscopia grade IV cn los
360" Lia querntemetria :asfigmatismo contra la repls en fodoy
tos pacieates .Sélo uno presentd hidrops corneal.

QUERATOGLOBO

Sec observé en 3 pacienfes que corresponsde al 5% dentro de las
distrofins cornelaes estudiadas y ¢l 0.53% dentro de’ Ias
patalegins corneales global.encontragdose como carncteristicas
:fn un paciente antecedente de queratacono en un hcrmano
Jgesto  de  pacientes megadosNa se  demostré  patologias
“agregadas  ni oculares  ni sistémicas  .Ocupacion  sin
importancia.2 pacientes del sexo fenienino y 1 puciente def sexo
masculine Asintomaticos.iagnistico establecido desde los 18
afies de edad  controlados con’ LC.A s exploracién
oftalmolégicn: AV 20030 con CC coon lensometria de -4.00 x
105" y -5.50 x 145" en dos pacienfes,y un paciente con 20/100
con L. A a lampars de hendidurn se aprecin afeccion
bilnterat adelgnzamiento periférice y resto {ransparente en fos
3 pacientes JLa 110 de 15 mm hg en los tres pacienfes.la
gonjoscopin grado 111 de M.12 o 7 y resto grado IV . en
pacicate  resfo grado TH  en  loy  360°.Querntometria
:Astigmatismo irregular Sélo un pacicnic prescntd perforacion
carnenl sccundario # un troumstismo (patada)da cual sc
sufurd, Tx. Sintomatolagico .

DISTROFIA DE COGAN.

Esta cnlidad se presento en 4 pacientes que representa sn 6%

en lns distrofing vistas en In consulin externa del servicio de

cérnen, en el periodo cstudindo y un 0.57% dentro de Ing
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- patologias corncales. anual.  Se “cncontro  las  siguientes -
“earncleristicas:

D¢ los pacicntes los 4 son del sexo femenino entre la 4a decada
v seplima déeada de vida. Con anfecedentes de trawmatismo 1
pacienic con cuerpos cxiraitos, 2 pacicntes.con antecedentes de
traumatismo con filo de hoja de papel, ¥y un paciente con
erosiones recurrenfes. Son asintonuificos. No antecedentes
heredilnrios aparentes. No alteraciones sistemicas ni oculares.
A In Exploracién Oftalmologica: AV. 20-40 con LC. (3)

A la lampara de hendidura se aprecia: lesiones hilateraley con
aspeeto lineal 6 en mapa que afecta ol epitelio (3 pacientes) y cu
dos pacienies s¢ aprecio en 3 ocasiones recurrentes con edemn
epitelial y disminucidn de ls AV.

T10, ¢n 3 pacienfes de 13 mm de Hg y 1 paciente 18 mm de Hg.
Gonioscopin: Grado H1 en log 360 grados

Tratamiento: Sintomitico

En uno se indico lente (crapeutico.

DISTROFIA DE FUCHS.

Esta entidad se prescatd cn In pobalcion cstudinda en 5
pacientes que represénta cn un 8% dentro de Ins distrofias
corneales encontradas y un 0.83% dc la poblacion en general.
Con Ias siguicntes caracleristicas: Se encontrd en 4 pacienfes
del sexo femenino | del sexo masculine, enfre In Sa. y 6a.
década de vida, sin antecedentes hercdofamilinves aparentes,
no - patelogiss  agregadas {anfo  sistémicas como  oculares.
Asintomaticos. I0n In exploracién oftalmolégica: '
AV, 20/80 (3 pacientes).
20/100 (t pacienic).
A 1a limpara de hendidura se aprecié afeccion hilateral,
excrecencing a1 nivel de Ja capa de descemel, y depositos de
pigmento en ¢l cndofelio corncal (3 pacientes) y en dos
pacicntes, ademis cdemis estromal central,
T10. 2 pacicntes 12 mm g,
3 pacientes 15 mm g,
Gonioscopia: Grado HI en los 360 grados en 3 pacientes,
Grado Il y HI cn 2 pacientes,
Uno presenté Cx. de panus degencraiivo.
Tx. Sintematolégico.
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‘DISTROFIA RETICULAR.

Lista entidad se presents en 3 pacientes, que representan un 5%
de todas Ins distrofias vistas cn Ia consulia externa cn el periodo
estudindo y el 0.5% de las patologins corneales globales anunl.
Con lns siguicnles cariacteristicns: De loy tres- pacientes 2
correspondicron al sexo femenino y uno al sexo masculino, sin
anfecedentes - heredofamiliares, enfermedades  sisfémicay
negadas. Los sintomas referidos en 2 pacienles fue visién
horrosa y uno asintomatico, tiempo de cvelucion 20 sios.
A la explovacidn oftalmolégica: AV. 207200 () 20/88 dos
pacientes y 20/40 con correccidn deren. in ln limpara de
hendidura se observa afeccion bilateral cornenl de una red con
filamentos interdigitales (linca blanquecina cn ¢l cenfro de Ia
cornea con afeccitn del estroma corneal.
T10. 2 pacienfes registraron 15 mm de Hg.
1 paciente con registro de 18 mm de Hg.

Gonioscopia. En 2 pacienfes grado 1T en los 360°.

En dn pacicnte grado 1V en los 360",
Queratometria. Con astigmatisme con Ia regls,
Fondo de ojo. Sin alteraciones importanies que mencionar.

FALLA DE ORIGEN
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_ CONCLUSIONES

'1.- De acuerdo a lo descrito anteriormente, se puede concluir
que la prevalecencia de las distrofiss corneales es  ALTA, ya |
que 1 de cada 10 pacientes que es atendido en esta especialidad
presenta alguna entidad de cstos grupos deseritos.

1.- Es necesario que el diagnéstico de estas entidades se realize
tempranamente por los oftalmologos gencrales v no en forma
accidental en un hospital de 3er nivel.

3.- En nuestra serie la poblacion -mis afectada es la etapa
adulto-joven, donde 1a productividad se ve afectada por ei
debate de la agudeza visual. .

4.- Estos pacientes a pesar de que se caracterizan por ser
asintomiticos; la mayoria presenta sintomas como  son:
disminucién de la agudeza visual y vision borrosa; por lo tanto
vale la pena la busqueda de cstas entidades en grupos de la
poblacién peneral y no necesariamente en alta especialidad,

5.~ En la poblacién estudiada, ia distrofia mis frecuente
encontrada fueron las ectisicas, debido a su manejo espectativo
es poco transcendente desde ¢l punto de vista funcional ¥ los
pacientes neccesarinmente requieren tratamientio quirargico
{Queratoplastia penctrante).

6.~ Vale ia pena resaltar que dentro del grupo de las distrofias
ectasicas, ¢l queratocono es el mas frecuente. '

7.- Como sc confirma por la literatura estas entidadces son de
presentacion bilateral, progresivas v hereditarias.
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