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PRESENTACIÓN

De mi aldea veo cuánto de la tierra se puede ver en el Universo…
Por eso mi aldea es tan grande como

cualquier otra tierra. 
Porque soy del tamaño de lo que veo

y no del tamaño de mi altura…
“O Guardador de Rebanhos” in

Poemas de Alberto Caieiro

Al tener contacto con esta obra científica producida y organizada por el Doctor 
Jacob Cohen, varios aspectos me marcaron y me llamaron la atención. 

En primer lugar, la capacidad del autor para reunir cerebros privilegiados a su 
alrededor. Investigadores de gran competencia técnica, provenientes de respetados 
centros de referencia en Brasil.

Quien consulte este trabajo, en un primer momento, podrá sorprenderse con 
una obra que, al reunir tanto conocimiento, haya sido producida y organizada en 
una tierra tan distante de los llamados “grandes centros productores de ciencia”. 
Pero allí, Pessoa tiene razón cuando muestra arriba - “De mi aldea veo cuánto de la 
tierra se puede ver en el Universo…

Los lectores encontrarán, a cargo de los diferentes autores, una revisión profunda 
de las denominadas “Enfermedades Tropicales”, con un enfoque en el ojo. Nos da 
la impresión de que todas las enfermedades tropicales “pasan” por los ojos y, por lo 
que pude observar, ¡realmente pasan!

Los agentes causantes de infecciones se organizan a partir de los virus, estos 
causando enfermedades específicas, comprometiendo a los ojos. Este es el caso de 
los recién estudiados virus zika y herpes simple y zóster, entre otros. Luego, las 
bacterias, al afectar a los ojos como consecuencia de bacteriemias o sepsis, o más 
concretamente, de la enfermedad de la lepra y la tuberculosis. 

Estas “bacterias hermanas”, aquí en la Amazonía, asumen enorme importancia 
epidemiológica. El Doctor Sinésio Talhari y su equipo, autoridad mundial en la 
enfermedad de la lepra, nos muestra todas las caras de esta milenaria enfermedad y 
su alta prevalencia en la Amazonía.
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Este trabajo también confirma que la tuberculosis en el Amazonas ocupa el 
primer lugar en prevalencia en Brasil. También por ello, forma parte destacada de 
las oftalmopatías.

A continuación, se destacan los protozoos, como la toxoplasmosis, que, desde 
los trópicos, se universalizan. Nos llamó la atención las oftalmopatías provocadas 
por protozoarios que parecían olvidados, como acanthamoebas, pero que provocan 
daños irreparables en las córneas, especialmente de los nadadores.

Los hongos, especialmente los oportunistas, ganan importancia en la 
obra, especialmente con el advenimiento de la infección por el VIH y otras 
inmunodepresiones, como la universal diabetes. También es importante la 
paracoccidioidomicosis, que llegó a la Amazonía hace sólo cincuenta años, cuando 
comenzó el proceso de gran devastación ambiental en la región.

En virtud de la gran experiencia del Doctor Jacob Cohen, se describe la 
Oncocercosis Ocular, entre los helmintos, principalmente en el Alto Rio Negro, 
demostrando que la “ceguera de los ríos” proveniente del Congo, también llegará a 
la Amazonía.

La Mansonelosis, que ocurre con mayor frecuencia en los ríos de Calha Sul do 
Solimões y que parecía tan poco sintomática en la observación de Djalma Batista y 
Wallace Oliveira, apareció aquí, con una lesión ocular, aún en estudio.

Pero no solo los “agentes animados” se destacan en la obra en cuestión. También 
consideré significativo el abordaje de los factores mesológicos para determinar el 
pterigión y la catarata tropical.

Merece otro destaque el análisis de lesiones oncológicas, como carcinoma de 
células escamosas y basocelulares, que alcanzan a los ojos aquí en los trópicos.

Pienso, como clínico de las enfermedades tropicales, que el estetoscopio del 
oftalmólogo es su cámara fotográfica. Así, en este trabajo, la documentación de 
imágenes es muy rica y nos ayuda a comprender la compleja anatomía del ojo 
enfermo.

El Doctor Jacob Cohen, por su producción científica y su capacidad de reunir 
habilidades, demuestra al mundo que aquí se produce ciencia de alta calidad. Eso 
es lo que quiso decir Pessoa en sus versos, cuando se refirió al tamaño de su aldea.

Marcus Barros
Médico investigador de la Fundação  de Medicina 

Tropical do Amazonas  – Dr. Heitor Vieira Dourado.

Miembro de la Academia Amazonense de Letras.
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Encontré, por primera vez, en la década de 1980, al idealizador/autor del Libro 
OFTALMOPATÍAS TROPICALES – MANUAL CLÍNICO. A partir de ahí, en dife-
rentes eventos científicos (y luego en reuniones sociales), tuve la oportunidad de 
observar su habilidad para hacer amigos y su amor - por la familia, sus orígenes, por 
el “paraíso tropical” donde nació y por toda la Amazonía -, así como su entusiasmo 
por el estudio de las enfermedades infecciosas que afectan al ojo.

Unos años después, cuando JACOB MOYSÉS COHEN ingresó al Programa de 
Posgrado en Oftalmología de la Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto y me 
eligió como orientadora, con la propuesta de estudiar pacientes ambulatorios ins-
critos en el registro activo de lepra en el Estado de Amazonas. La justificación de la 
elección del tema se basó en la frecuencia del 80% del compromiso ocular grave, en-
contrada en una investigación previa realizada en el barrio de Manaus, donde en el 
pasado existió un “leprosario”. Y sería importante verificar los índices de afectación 
ocular en la lepra luego de adoptar medidas drásticas para reducir la enfermedad en 
la región. Acepté, no sólo por la relevancia de la enfermedad escogida, sino también 
porque el entusiasmo por el objeto de estudio es uno de los factores de éxito de un 
trabajo.

Participaron en su Tesis Doctoral - "Estudio epidemiológico de las alteracio-
nes oculares en pacientes con lepra en el Amazonas" - 1,056 pacientes (14% de los 
que constaban en ese registro activo). Al verificar que aproximadamente el 32% de 
los examinados presentaban afectación del ojo o sus anexos, Jacob Moysés Cohen 
constató que la prevención, el diagnóstico temprano y el tratamiento adecuado de 
la lepra continuaban siendo importantes. Y verbalizó que se deberían invertir todos 
los esfuerzos, también, para evitar daños oculares causados por otras Enfermeda-
des Tropicales.

Estoy segura de que a lo largo de su carrera aportó mucho a esto, principalmente 
en actividades clínicas y en la formación de oftalmólogos. Pero este libro será el 
mejor instrumento para la prevención de las pérdidas visuales y de los problemas 
de los anexos oculares causados por las Oftalmopatías Tropicales, ya que contiene 
informaciones valiosas para oftalmólogos, médicos de otras especialidades y otros 
profesionales de la salud.
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Con la visión de que las Enfermedades Tropicales no sólo ocurren en la Amazo-
nía, Jacob Cohen decidió buscar la colaboración de profesionales con experiencia 
en otros Estados de Brasil.  Con su espíritu de liderazgo (comprobado por su currí-
culo profesional y el puesto que ahora ocupa como Vicerrector de la Universidade 
Federal do Amazonas), logró reunir a autores de gran competencia en los temas 
que les son asignados y que son reconocidos unánimemente por oftalmólogos de 
todas las regiones del país.

Este libro proporciona información sobre los diversos aspectos de las Enferme-
dades Tropicales y, se incluye, en lo posible, la rehabilitación. Por ese motivo, será 
una fuente de consulta frecuente para todos los que tengan acceso a ella.

Felicito a cada autor por su trabajo, que va mucho más allá de escribir un capí-
tulo. Este trabajo comenzó cuando empezaron a interesarse por las enfermedades 
que describen y, en muchos casos, incluye dejar la comodidad de sus hogares y de 
sus clínicas para examinar pacientes en comunidades remotas. 

Y tú, estimado Jacob, recibe el cariño y la felicitación de tu antigua “Maestra”.

Maria de Lourdes Veronese Rodrigues
Profesora Titular Jubilada del Departamento de 

Oftalmología, Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza y 

Cuello de la Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto de la 

Universidade de São Paulo (FMRP-USP) y Orientadora de 

la Tesis Doctoral de Jacob Moysés Cohen
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Los autores del libro OFTALMOPATÍAS TROPICALES, Prof. Dr. Jacob Cohen 
y colaboradores, presentan aspectos muy importantes de las enfermedades 
existentes en el área geográfica ubicada entre los trópicos de Cáncer y Capricornio, 
región donde predomina un gran número de enfermedades, entre ellas infecciosas, 
algunas introducidas en la región por los colonizadores y que existían en otros 
lugares fuera del eje de los trópicos, representados por la lepra, la tuberculosis, 
la malaria, la fiebre amarilla y más recientemente, el SIDA, además de otras. 
Obviamente que el ambiente, las condiciones sociales y sanitarias contribuyen, 
en gran medida, al aumento de la incidencia de estas enfermedades y por ello 
algunas presentan diferentes presentaciones clínicas, como lepra, leishmaniasis. 
El libro OFTALMOPATIAS TROPICALES agrega, oportunamente, este eslabón de 
expresión de los patógenos de la región y que afectan también a la estructura externa 
e interna del aparato visual. La publicación dirigida por el Prof. Dr. Jacob Cohen es 
el resultado de su experiencia, de las observaciones muy bien catalogadas a diario 
durante años, así como de sus colaboradores, dando como resultado la producción 
de conocimiento, que lo transfiere de manera didáctica, práctica y coherente con la 
ciencia, lo que nos lleva a afirmar que es un trabajo producido por un experto en el 
estado del arte de la Medicina.

A finales del siglo XIX, la expresión medicina tropical fue acuñada por Manson 
y la Royal Society Tropical Medicine, asociando el vínculo existente entre la 
aparición de las enfermedades y los diferentes modos que facilitan su transmisión 
como vectores, reservorios, agentes infecciosos y las condiciones ambientales. 

La publicación del Prof. Dr. Jacob Cohen y colaboradores, va más allá y nos 
brinda una nueva dimensión de la Medicina Tropical, no esencialmente rural, 
como cuando se acuñó, sino contemporánea, retratando y brindando a los jóvenes 
médicos, actualización de manifestaciones oftalmológicas de nosologías que hoy 
se encuentran en los habitantes de las grandes metrópolis de la región tropical. 
Podemos afirmar que el espacio de las metrópolis tropicales ha proporcionado un 
vasto campo de las enfermedades infecciosas actuales que rompieron el concepto 
de Medicina Tropical, por ser detectadas también con frecuencia en otras regiones 
del mundo, como SIDA, Tuberculosis, Dengue, H1N1, Coronavirus.  En lugar de 
pantanos, observamos montañas de basura en las ciudades, la transformación 
de manantiales de aguas claras en cloacas abiertas, lo que crea condiciones para 
la aparición de enteroparasitosis, proliferación de vectores y reproducción de 
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reservorios. El hábito migratorio de las aves y su capacidad de adaptación también 
se ha traducido en la incidencia de enfermedades infecciosas en los centros urbanos, 
como ocurrió en Nueva York con la Fiebre del Nilo Occidental, provocada por un 
flavivirus, transmitida por la picadura de mosquitos del género Culex, así como 
la toxoplasmosis y la criptococosis, que se pueden encontrar en las heces de las 
palomas urbanas.

Por ello, ante este trabajo, felicitamos a los autores de OFTALMOPATÍAS 
TROPICALES, por la amplitud, claridad, bella y abundante documentación visual, 
que sin duda servirá a todo el que tenga acceso a ella para despejar sus dudas y 
realizar el diagnóstico de forma más segura en los pacientes con oftalmopatías 
relacionadas a la región, todo esto debido al profundo abordaje brindado por 
profesionales con gran casuística y experiencia, proporcionando, de manera amplia 
y segura, información para establecer las conductas correctas.

A través de ocho capítulos muy bien elaborados, centrados en los diversos 
microorganismos involucrados también en la patología oftálmica de la región 
tropical, se brindan a los profesionales datos de práctica clínica, basados en datos 
sólidos de la experiencia profesional de los autores y avalada por el conocimiento 
científico. 

Por lo tanto, podemos afirmar que, por el alcance de esta obra, deba incluirse en la 
biblioteca de profesionales que ejerzan sus actividades no solo en la región tropical.

Marcus Vinitius de Farias Guerra
Director-Presidente de la Fundação de Medicina Tropical 

do Amazonas – Dr. Heitor Vieira Dourado.
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Jacob Moysés Cohen nació en Parintins y, desde niño, tuvo un gran interés por 
difundir la cultura amazónica, destacándose por el conocimiento médico, biológi-
co y filosófico, que incluye a la naturaleza, la cultura y la medicina. Todavía joven 
se desempeñó como locutor de radio y siempre mantuvo su excepcional capacidad 
para sentir, interpretar, comunicar y enseñar. En Manaus, obtuvo su formación hu-
manística, además de la formación médica y oftalmológica, perfeccionada en varios 
de los mejores centros de Brasil y posteriormente del mundo, ya como oftalmólogo, 
investigador, escritor y profesor. 

Hace más de 40 años Jacob Cohen se ha interesado no solo por la oftalmología, 
sino también por la medicina clínica, preventiva, social y humanística y, en el campo 
de las enfermedades oculares, es un campeón internacional con uno de los logros 
más fructíferos de nuestro país. Se convirtió en el gran ejemplo de un oftalmólogo 
con una enorme actividad social, asociando siempre al máximo la creación de cono-
cimiento, a través de su investigación, con su difusión, a través de sus residentes y 
la aplicación, principalmente en beneficio de los más desfavorecidos de la población 
de la Amazonía, en proyectos filantrópicos. El Profesor Cohen se convirtió así en 
uno de los mayores investigadores traslacionales de Brasil. 

Su trayectoria involucra muchas de las enfermedades oftalmológicas infecciosas 
y desatendidas que afectan a la Amazonía, como la oncocercosis, la mansonelosis, 
la lepra, pero también enfermedades crónicas y degenerativas que tienen peculiari-
dades y frecuencias regionales diferentes. Es uno de los pioneros en la comprensión 
de la interacción médico-ecológica de enfermedades como el pterigión, las cataratas 
y el glaucoma, interesándose desde aspectos genéticos y raciales hasta aspectos nu-
tricionales y ambientales, como la exposición a la luz ultravioleta. 

Gracias a su capacidad y liderazgo, enseña y difunde los conocimientos necesa-
rios para la solución de los problemas médicos que no están limitados geográfica-
mente, ya que los grandes movimientos migratorios y la movilidad social requieren 
conocimiento del médico, independientemente del lugar donde resida. 

Es imposible no ver en este libro su impronta en cada capítulo y su fuerte 
base cultural.

PREFACIO

XXIX



Un intelectual dotado de gran inquietud científica y profesional ascendió a di-
ferentes cargos en la Universidade Federal do Amazonas y su actual cargo de Vi-
cerrector demuestra, además de su capacidad, el aprecio y reconocimiento de sus 
colegas y de todos en la Universidad y fuera de ella.

Este libro reúne a más de 40 colaboradores, muchas de las mejores figuras de la 
Oftalmología brasileña, casi todos sus colegas. Es una de sus grandes realizaciones 
en beneficio del conocimiento y de la medicina.

Felicitaciones a todos por el libro, que será de utilidad para muchos.

Rubens Belfort Jr.
Profesor EPM UNIFESP

Pesq 1A CNPq
Presidente de la Academia Nacional de Medicina

Miembro Titular Academia Brasileira de Ciências
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PALABRAS DEL RECTOR

Es una verdadera distinción que en mi calidad de Rector de la Universidad Nacio-
nal Autónoma de México, como médico y como oftalmólogo que el Dr. Jacob Moysés 
Cohen, Vicerrector de la Universidad Federal del Amazonas (UFAM), me haya so-
licitado, por conducto de la Unión de Universidades de América Latina y el Caribe 
(UDUAL), la introducción a este importante y necesario texto sobre las enfermedades 
infecciosas oculares que ocurren preferentemente en países de latitud tropical. 

El texto es actual y de rigor académico y abarca desde las infecciones virales más 
frecuentes, que pueden observarse en todas las latitudes y por supuesto en los paí-
ses tropicales, con énfasis particular en las infecciones por el virus Zika. Hace tam-
bién una revisión extensa y pormenorizada de las afecciones oculares por bacterias 
en lo general y en forma particular a las infecciones bacterianas de orden tropical o 
producto de la pobreza como pueden ser la lepra, tuberculosis y tracoma. Así como   
las parasitarias, entre ellas la malaria, toxoplasmosis, oncocercosis, cisticercosis y 
leishmaniasis, por mencionar solo algunas. 

El Dr. Cohen supo conjuntar una pléyade de especialistas de los principales cen-
tros oftalmológicos del país. Ahí están, por supuesto, la UFAM; la Universidad Fe-
deral de São Paulo (UNIFESP); FAV, laboratorio farmacéutico veterinario; el Insti-
tuto de Medicina Tropical Dr. Heitor Vieira Dourado (IMTHVD); la Universidad de 
São Paulo (USP); la Universidad del Estado del Amazonas (UEA), entre otras.

Dentro de los nombres de los autores están viejos y entrañables amigos y mu-
chos nombres jóvenes que son muestra de la esencia educativa de la oftalmología 
brasileña, caracterizada siempre por la excelencia en oftalmología y la formación de 
renovados cuadros académicos. 

Porque efectivamente, si algún país podía escribir un texto sobre enfermedades 
infecciosas oculares de origen tropical, ese es Brasil y qué bueno que el Dr. Cohen 
y la Universidad Federal del Amazonas recoja esas experiencias, las entrelace y las 
exponga en esta edición de interés universal.

Muchas felicidades.

Dr. Enrique Graue Wiechers 
Rector Universidad Nacional 

Autónoma de México
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PRÓLOGO

Esta obra fue preparada durante años por el profesor Jacob Moysés Cohen. 
Él, en un momento de desequilibrio sanitario, político, ideológico, por lo tanto, 

dentro de una pandemia, tuvo la humildad de volver al inicio de lo que será la biblia 
de las enfermedades oculares en la región tropical de Brasil.

Con su capacidad académica, supo elegir a los colaboradores más refinados y 
productivos en esta área de la Oftalmología y, siendo más dotado de un talento 
global en medicina, fue en búsqueda de los mejores tropicalistas de Brasil.

Así, tenemos una obra completa desde su ciencia básica hasta la ciencia práctica. 
También revela en sus capítulos, un orden cronológico de enfermedades 

tropicales conocidas y no estudiadas que están invadiendo nuestro globo ocular.
Enfermedades muchas veces ignoradas por la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), las cuales, al ser retiradas de las plataformas, dan lugar a un triste fenómeno 
que es el estigma.

Por lo tanto, este libro ha llegado en un momento en que tenemos un gran vacío 
en la interpretación y en los estudios sanitarios de las enfermedades tropicales.

Cada capítulo puede considerarse una fuente inagotable de conocimiento y de 
orientaciones para los amantes de esta literatura.

Los que fueron llamados a participar en este camino pueden ser considerados 
héroes y también bendecidos por Dios.

Todos los colaboradores se sienten agraciados por esta inmensa y profunda 
oportunidad.

Fernando Oréfice
Profesor Titular de Oftalmología de la UFMG
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1
OFTALMOPATÍAS TROPICALES  -  MANUAL CLÍNICO
Jacob Moysés Cohen 

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades tropicales comprenden un grupo de enfermedades más 
prevalentes en las regiones tropicales y subtropicales de la Tierra - regiones 
geográficamente situadas entre los Trópicos de Cáncer y Capricornio. La gran 
mayoría de ellas son de etiología infecciosa. Muchas dependen de vectores que 
solo existen en estas regiones. Otras están relacionadas con malas condiciones 
socioeconómicas y sanitarias y/o influenciados por factores ambientales. Este 
último grupo de enfermedades no difiere etiológicamente de las observadas 
universalmente, pero, bajo la influencia climática de las regiones tropicales, sufren 
cambios, a menudo sustanciales y, por eso, nos obligan a comprender mejor los 
factores epidemiológicos de los que dependen. 

Afectan a millones de personas en esas regiones, pero también en otras 
poblaciones alrededor del mundo, debido a los constantes movimientos migratorios 
producto de los rápidos transportes y la globalización. Por ello, la importancia de la 
comprensión de este grupo de enfermedades por parte de todos los profesionales de 
la salud, y no solo por parte de quienes residen en ellas.

Muchas de estas enfermedades fueron traídas de regiones templadas, como 
Europa y Asia. Enfermedades como la lepra, la tuberculosis y la malaria, que fueron 
enfermedades endémicas por allá desde la Edad Media y que fueron barridas de esas 
poblaciones, ya sea mejorando las condiciones sanitarias o por métodos inusuales 
como la muerte de estos enfermos por contaminación de peste, cólera, viruela y 
la gripe española. Otros fueron enviados al Nuevo Mundo, como Sudamérica y 
específicamente Brasil. Aquí encontraron un ambiente propicio para la propagación 
de estas enfermedades, hasta aquel entonces, inexistentes aquí, no tanto por el 
clima, sino también por las malas condiciones sanitarias a las que fueron sometidos 
y/o por los agentes etiológicos ingresaren a la cadena epidemiológica de estas 
enfermedades, con vectores biológicos locales.

Por razones didácticas, los compromisos oculares de las enfermedades 
tropicales, en este libro, se denominan “Oftalmopatías Tropicales”. Muchas de estas 
manifestaciones se presentan de manera grave y requieren una rápida actuación 
diagnóstica y terapéutica, para identificarlas y tratarlas, como es el caso del 
compromiso ocular en enfermedades infecciosas agudas como uveítis por lepra, las 
úlceras corneales con riesgo de perforación y la alteración de la presión ocular.



2
OFTALMOPATÍAS TROPICALES - MANUAL CLÍNICO

Jacob Moysés Cohen 

El objetivo de este libro, lejos de ser una obra completa, es servir de ayuda rápida 
al oftalmólogo, residente o generalista, permitiéndole conocer estas enfermedades, 
los síntomas generales y, en el caso concreto, la sintomatología ocular. La sospecha 
clínica, la presunción diagnóstica y la confirmación con el examen del paciente y las 
pruebas de laboratorio permiten al médico listar un mayor número de hipótesis para 
completar el diagnóstico de posibles enfermedades tropicales y sus complicaciones 
oculares. Muchos de estos cambios oculares se manifiestan días después de la 
exposición a estas enfermedades, y el paciente muchas veces puede estar en lugares 
distantes, debido a la globalización.

La literatura actual carece de este tipo de publicación. En Brasil, la última 
publicación en libro tuvo lugar en 1940, y en América del Sur, en 1993. Muchos 
de los temas tratados en este libro están dispersos en artículos publicados en 
revistas, muchas veces basados en la realidad africana, distinta de nuestra realidad 
latinoamericana, además de que algunas son muy antiguas y desfasadas con la 
realidad actual.

Hace sesenta años, parecía que la victoria de la medicina sobre las enfermedades 
tropicales era sólo cuestión de tiempo. Tras el extraordinario éxito de la vacuna 
contra la viruela, la penicilina en el tratamiento de la sífilis y la mejora de las 
condiciones de vida para revertir la incidencia de la tuberculosis, los epidemiólogos 
hacían planes ambiciosos. En 1953, la Organización Mundial de la Salud decidió 
erradicar la malaria del planeta y, más recientemente, en la Conferencia de Alma-
Ata, señaló la posibilidad de salud para todos en el año 2000.

Estas últimas décadas, sin embargo, han mostrado una realidad completamente 
diferente. De hecho, muchos países ricos han logrado barrer la mayoría de las 
enfermedades infecciosas más allá de sus fronteras, pero el SIDA ha terminado 
por reescribir un nuevo orden epidemiológico, subsidiando a la reintroducción de 
antiguas enfermedades en estas sociedades.

Sin embargo, la carga nosológica de los países pobres ha sido mucho mayor. 
Nunca fueron capaces de erradicar las enfermedades infecciosas, y muchas que 
parecían estar bajo control, han mostrado tasas de incidencia crecientes. La malaria 
es una de las principales enfermedades infecciosas, con cerca de 250 millones de 
infectados y más de 400 mil muertes al año, y milenarios flagelos, como la lepra y el 
cólera, siguen haciendo innumerables víctimas. La carga del SIDA, que inicialmente 
parecía recaer más en los países desarrollados, ha resultado devastadora para las 
sociedades en desarrollo que no cuentan con los recursos para el tratamiento y 
cuya promiscuidad facilita la transmisión no solo de esta, sino también de otras 
enfermedades. Además, las condiciones de vida nunca fueron peores en muchas 
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regiones de Asia, América Central y del Sur y especialmente al sur del Sahara. Más 
de mil millones de personas pasan hambre en estas regiones. Como agravante, las 
enfermedades de las sociedades desarrolladas se infiltran en las zonas urbanas de 
los países pobres, cuya población vive con lo peor de los dos mundos, cuando a 
sus problemas endémicos se suman los efectos de la contaminación, el estrés y la 
violencia en las ciudades.

Específicamente en la práctica oftalmológica, en los países tropicales, los 
médicos dedican la mayor parte de su tiempo a problemas que no existirían sin la 
concurrencia de la realidad ambiental y de salud de estas regiones. Además de las 
enfermedades cosmopolitas, las infecciones oculares y las complicaciones oculares 
de las enfermedades infecciosas sistémicas ocurren con alta frecuencia. Incluso 
las enfermedades ubicuas tienen peculiaridades. Enfermedades como el pterigión 
y la catarata, por ejemplo, ocurren más precozmente y se agravan por factores 
mesológicos tropicales, como la irradiación solar más intensa en estas regiones, 
y casi siempre progresan a la ceguera; el glaucoma sin un seguimiento adecuado 
conduce a la pérdida irreversible de la visión y la diabetes causa un daño sustancial 
a la retina. Entre las infecciones oculares, la oftalmía neonatal por gonococo o por 
clamidia, las queratitis fúngicas que suelen contraerse en contacto con las plantas 
en las zonas rurales y el tracoma, son ejemplos típicos de la ausencia de medidas 
preventivas de salud y servicios de salud pública adecuados. Los pacientes con SIDA 
cuyas complicaciones oculares por infecciones causadas por microorganismos 
oportunistas progresan a la ceguera, agregan otro componente perverso a la lista 
de complicaciones de la enfermedad: más de 2/3 de los pacientes con SIDA tienen 
complicaciones oculares graves como resultado del síndrome.

El Autor
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Introducción

La conjuntivitis es una de las enfermedades más comunes en la práctica oftalmo-
lógica. Se puede definir como la inflamación del tejido conjuntival provocada por 
agentes irritantes, procesos inmunitarios o infección.

La conjuntivitis aguda se caracteriza por una duración de hasta 3 semanas. Se 
presenta con hiperemia ocular, ardor, prurito y sensación de cuerpo extraño acom-
pañado de lagrimeo o secreción mucoide. Las tres principales causas son infeccio-
nes virales, bacterianas y procesos alérgicos.

En este capítulo abordaremos la conjuntivitis viral, que se manifiesta por brotes 
epidémicos en diversas regiones del mundo, siendo comúnmente reportada según 
la temporada en países tropicales.

Conjuntivitis viral

Los virus son responsables del 80% de los casos de conjuntivitis. Los adenovirus 
(HAdV) son las principales causas de conjuntivitis viral aguda en todo el mundo, re-
presentando aproximadamente el 65-90% de los casos. Otros agentes etiológicos de 
conjuntivitis virales incluyen los virus de la familia Picornavirus, como Enterovirus 
y Cocksakie, el virus del herpes simple (VHS), virus de la varicela zóster (VVZ), VIH 
y virus respiratorios como la Influenza. El Cov-SARS-2 puede causar conjuntivitis 
leve bilateral en un pequeño porcentaje de pacientes, alrededor del 1% de los casos, 
según trabajos recientes realizados en China.

Queratoconjuntivitis por adenovirus

Los adenovirus son virus sin envoltura, icosaédricos, que contienen ADN de ca-
dena doble. Actualmente, hay más de 100 genotipos distintos de HAdV, divididos 
en siete especies (A-G). La especie de adenovirus humano D (HAdV-D) es la especie 
más grande e incluye los tipos más comúnmente responsables de la queratocon-
juntivitis epidémica (QCE), la forma más grave de infección de la superficie ocular. 
Los HAdV infectan varias membranas mucosas, con predilección por la superficie 
ocular, sistema respiratorio, genitourinario y gastrointestinal.

José Álvaro Pereira Gomes • Taís de Almeida Rocha
Elisa Sampaio Athayde • Alessandra Yoshie Takiishi

CONJUNTIVITIS VIRAL
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Cuadro clínico

Hay dos características clínicas bien definidas de la queratoconjuntivitis adeno-
viral: la queratoconjuntivitis epidémica (QCE) y la fiebre faringoconjuntival (FFC). 
Los brotes de QCE se asociaron principalmente con los serotipos 8, 19 y 37, mien-
tras que los casos de FFC estuvieron más relacionados con los serotipos 3, 7 y 11.

La QCE es altamente contagiosa, tiende a ocurrir en epidemias y ya fue relatada 
en todo el mundo, como brotes epidémicos en hospitales, piscinas, escuelas y otros 
entornos comunitarios. La QCE se inicia como un cuadro súbito de conjuntivitis fo-
licular, que progresa con secreción acuosa, hiperemia conjuntival importante, que-
mosis y linfadenopatía preauricular ipsilaterales (Fig. 1). La conjuntivitis tiene un 
curso de 7 a 14 días cuando se pueden notar infiltrados subepiteliales.

La FFC causa brotes, especialmente en niños, y se manifiesta con fiebre alta, fa-
ringitis, conjuntivitis folicular bilateral leve e inflamación del ganglio preauricular. 
Los pacientes también desarrollan queratitis epitelial difusa e infiltrados subepi-
teliales que pueden persistir durante varios meses. Clínicamente es muy similar a 
la FFC. Sin embargo, la conjuntivitis FFC suele ser más leve y las complicaciones a 
largo plazo son más raras.

Complicaciones

Una complicación de la conjuntivitis adenoviral es la formación de membranas 
o pseudomembranas en la conjuntiva palpebral (Fig. 2). La extracción manual de
las membranas puede causar sangrado, pero puede prevenir la formación de sim-
bléfaron y una disminución más rápida de la inflamación grave. Otra complicaci-
ón frecuente es la formación de infiltrados subepiteliales multifocales en la córnea
7-10 días después del inicio de los signos clínicos de infección (Fig. 3). Estos pueden
persistir durante semanas o incluso años en algunos casos. Si no se tratan, pueden
causar cicatrices en la córnea, lo que provoca astigmatismo irregular y pérdida de
agudeza visual.

Transmisión

El virus es endémico en la población general y, a menudo, causa una enfermedad 
grave en pacientes inmunocomprometidos, especialmente en pacientes pediátricos. 
El contagio es posible por contacto directo o fómites, y el virus es extremadamente 
resistente a diversos agentes físicos y químicos como el alcohol isopropílico al 70% 
y el peróxido de hidrógeno al 3%. Lavarse las manos con agua y jabón es la mejor 
opción para eliminar el virus, ya que no tiene envoltura y son hidrofílicos.
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Diagnóstico

El diagnóstico es básicamente clínico, con el hallazgo de reacción conjuntival 
folicular, quemosis, hiperemia y hemorragias subconjuntivales en la fase inicial. Se 
pueden encontrar membranas y pseudomembranas y más raramente defecto epi-
telial. Debido a la baja precisión del diagnóstico clínico, actualmente, el cultivo de 
células virales y la PCR se consideran el estándar de oro, pero su uso está restrin-
gido debido a la demora en los resultados de los cultivos y al alto costo que implica 
realizar ambos.

Recientemente se han puesto a disposición kits de prueba de detección rápida 
para el diagnóstico de la infección por adenovirus. El inmunoensayo de detección 
rápida de antígenos es una prueba basada en inmunocromatografía que detecta la 
proteína hexón de adenovirus y es capaz de detectar 53 serotipos adenovirales, pro-
porcionando un resultado en 10 minutos. La prueba es altamente sensible y especí-
fica en comparación con el cultivo viral y la PCR, con una sensibilidad del 88% y una 
especificidad del 91%. Las formas rápidas de diagnóstico pueden ser especialmente 
útiles cuando la inflamación es grave y deben descartarse otros diagnósticos, por 
ejemplo, celulitis orbitaria.

Tratamiento

La conjuntivitis adenoviral es una enfermedad autolimitada que suele resolverse 
por completo en 3 semanas. Hasta la fecha, no existe un medicamento específico 
contra el adenovirus, por lo que el tratamiento primario incluye medidas de apoyo 
como lágrimas artificiales y compresas frías. Los colirios antibióticos solo deben 
usarse cuando hay señales de infección bacteriana asociada o en pacientes de alto 
riesgo, como los niños.

El uso de corticoides es controvertido. Generalmente se utilizan en la fase aguda, 
pero a pesar de su efecto paliativo temporal, aumentan la tasa de replicación viral, 
prolongando la enfermedad y la infección en modelos animales. Su uso debe res-
tringirse a casos más complicados, como los que evolucionan con la formación de 
pseudomembranas o infiltrados subepiteliales. Los fármacos antiinflamatorios no 
esteroideos (AINEs) no han demostrado un efecto significativo en el control de la 
enfermedad o los infiltrados.

El uso tópico de antihistamínicos y vasoconstrictores parecen mejorar los sínto-
mas y acortar la duración de la enfermedad, pero debido a su potencial efecto local 
tóxico y de hipersensibilidad, su uso se limita a casos de prurito intenso y cuando 
los beneficios superan mucho a los riesgos. 

En algunos estudios, el uso de interferón ß ha demostrado reducir la duración 
de la enfermedad y prevenir complicaciones, mientras que el interferón δ también 
ha mostrado un efecto inhibitorio sobre el adenovirus. Sin embargo, no se encontró 
ningún efecto cuando se usó interferón α.
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La povidona yodada es un antiséptico ampliamente utilizado en la preparación 
para cirugías en general, propósitos oftálmicos y desinfección de laboratorio. Di-
luido, inhibe varios virus, bacterias, hongos y algunos otros parásitos. Ya existen 
varios estudios que demuestran su efi cacia, siendo mayor cuando se asocia al uso de 
corticoides. Se sugieren algunas concentraciones, demostrando una buena respues-
ta, tales como: povidona yodada al 0.4% + dexametasona al 0.1%; povidona yodada 
al 2.5 % + netilmicina al 0.3 % (en bebés); povidona yodada al 1.25% (en niños). Los 
esteroides tópicos alivian los síntomas y la povidona yodada elimina el virus de la 
lágrima, lo que reduce el riesgo de propagación de la enfermedad.

Para el tratamiento de los infi ltrados subepiteliales podemos utilizar corticoides 
tópicos, con buenos resultados, sin embargo, cuando se suspende su uso, existe una 
alta probabilidad de recurrencia. Esto puede llevar a su uso crónico, provocando 
un aumento de la presión intraocular y también la formación de cataratas. Se han 
realizado estudios prometedores con ciclosporinas tópicas en concentraciones de 
0.05% a 2%. Aunque no alivian los síntomas de la fase aguda de la enfermedad, se 
ha demostrado que su uso reduce la formación de infi ltrados subepiteliales y sus 
síntomas, como la sensación de cuerpo extraño y las molestias visuales. Otra opción 
es el uso tópico de otro inmunomodulador, el tacrolimus, a una concentración de 
0.03%. Sin embargo, se necesitan más estudios.

Recientemente, para el tratamiento de los infi ltrados crónicos y persistentes se 
han obtenido buenos resultados con la queratectomía fototerapéutica guiada por 
topografía, tales como: mejoría de la agudeza visual, sensibilidad al contraste y 
fotofobia.

Fig. 1 - Conjuntivitis aguda por adenovirus.
Nótese edema palpebral, hiperemia 
conjuntival y secreción mucoide en 
ambos ojos.

FIGURAS

Fig. 2 - Formación de membranas en la
conjuntiva tarsal en un caso de querato-
conjuntivitis epidemia de adenovirus.
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Fig. 3 - Aparición de infi ltrados subepite-
liales en el eje visual de la córnea del pa-
ciente en la fase crónica de la queratocon-
juntivitis epidémica por adenovirus.
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Agente Etiológico

El virus del herpes simple (VHS) se divide comúnmente en tipo 1 y 2, y el tipo 1 
se asocia tradicionalmente con infecciones por encima de la cintura.

Epidemiología

Generalmente pacientes adultos con infección recurrente, niños con infección 
primaria y portadores asintomáticos.

Historia Natural de la Enfermedad

El VHS1 se transmite por contacto directo con secreciones, piel o mucosas de 
individuos con un cuadro activo. En la zona de contaminación pueden aparecer le-
siones vesiculares eritematosas dolorosas en la región perioral o periorbitaria (ble-
faritis vesicular ulcerativa) (Figs. 4 y 5). El virus permanece en latencia neuronal en 
el ganglio del trigémino y después de la estimulación puede manifestar un nuevo 
cuadro de la enfermedad. En la condición herpética recurrente ocular, la córnea 
suele ser el principal sitio afectado, sin embargo, el 90% de los casos tiende a la 
unilateralidad
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Signos y síntomas   

Dependen del tipo de afectación. En general, se presenta hiperemia, fotofobia, 
dolor y lagrimeo.

En la queratitis epitelial se produce la formación de la úlcera dendrítica, secun-
daria a la coalescencia de vesículas víricas punteadas de aspecto lineal (Fig. 6). 

A medida que avanza el cuadro, pueden aumentar de tamaño y perder su aspecto 
arboriforme, formando úlceras de aspecto geográfico (Fig. 7). La disminución de 
la sensibilidad corneal es un factor importante y se puede probar con un hisopo de 
algodón.

En la queratopatía neurotrófica existen lesiones asociadas a una disminución de 
la sensibilidad corneal y cambios en la lubricación crónica que dan lugar a lesiones 
como la úlcera neurotrófica.

La forma estromal incluye queratitis disciforme, queratitis inmune y queratitis 
necrosante. En las dos primeras presentaciones, las lesiones epiteliales suelen estar 
ausentes y el examen oftalmológico revela la presencia de una o múltiples opacida-
des del estroma corneal, posiblemente con un anillo de Wessely. En la forma necro-
sante o supurativa se produce adelgazamiento corneal, con presencia de sitios de 
necrosis, e incluso puede producirse perforación.

Finalmente, la endotelitis consiste en una reacción inflamatoria endotelial mar-
cada por la presencia de edema corneal, pliegues de descemet y la presencia de 
precipitados queráticos (Fig. 8). La hipertensión ocular es una característica impor-
tante de estas condiciones.

Diagnóstico y diferencial

Diagnóstico predominantemente clínico. En casos de difícil manejo, es posible 
utilizar laboratorio de citología, cultivo, inmunofluorescencia y PCR. Los principa-
les diagnósticos diferenciales consisten en queratoconjuntivitis por herpes zóster, 
por acanthamoeba y por adenovirus.

Tratamento – Comprometimento Ocular

La medicación y la dosis varían según el tipo de afectación. Cabe destacar que en 
la mayoría de los casos se trata de una infección benigna autolimitada.

• Afectación ocular: El uso de antivirales tópicos es controvertido en lesiones que 
respetan los márgenes palpebrales; en caso de afectación, la pomada antiviral 
oftálmica (Aciclovir 3.0%) se convierte en la elección. La higiene de las 
heridas es esencial para reducir las posibilidades de una infección bacteriana 
secundaria.
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• Afectación ocular: El uso de Aciclovir a dosis de 400mg (5x al día) o Valaciclovir 
a dosis de 500mg (2-3x al día). Ambos medicamentos deben usarse durante 
7 a 10 días.

• En formas estromales, el uso de corticoides tópicos está indicado siempre que 
no existan lesiones epiteliales asociadas.

• El uso de colirios ciclopléjicos puede ayudar a controlar el dolor.
• Profi laxis: Está indicado en formas estromales, ya que reduce la recurrencia 

hasta en un 50%. En formas epiteliales, el benefi cio de la profi laxis no está 
bien establecido. La dosis habitual de Aciclovir es de 800 mg/día o 500 mg/
día de Valaciclovir durante el período deseado. 

Fig. 4 - Paciente con lesión perioral ulce-
rada dolorosa compatible con infección 
por VHS.

Fig. 5 - Paciente con cuadro de blefaritis 
vesicular ulcerosa.

Fig. 6 - Lesión corneal dendrítica 
(arboriforme) visualizada usando fi ltro de 
fl uoresceína y fi ltro de cobalto (Cortesía 
Dr. Caio Nascimento).

Fig. 7 - Lesión corneal con aspecto 
geográfi co o AMEBOIDEA visualizada con 
el uso de fl uoresceína (Cortesía Dra. Nicole 
Larivoir).
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Fig. 8 - Paciente con endotelitis herpética, 
con edema corneal difuso, reacción de 
cámara anterior, precipitados queráticos y 
opacidad corneal adyacente.

HERPES ZÓSTER

Agente Etiológico
Virus de la Varicela-Zóster (VZV) o virus del herpes 3.

Epidemiología

Pacientes con cuadro previo de varicela o antecedente de vacuna para VZV. Más 
común en pacientes de edad avanzada, se estima que hasta un 30% de la población 
puede presentar el cuadro de herpes zóster, y de estos, un 10% en la forma oftálmica 
(HZO). Estos números tienden a aumentar con la perspectiva de una mayor longe-
vidad de la población. 

Son raros los relatos en menores de 10 años.
Entre los factores de riesgo se encuentran el uso de medicamentos inmunosu-

presores y pacientes con VIH.

Historia Natural de la Enfermedad

El VZV es responsable de la varicela. Su contaminación se produce por vía 
respiratoria, y la diseminación, por vía linfática o hematógena. Permanece latente 
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en el ganglio sensitivo, y su reincidencia suele manifestarse como cuadro de herpes 
zóster, siempre respetando los límites del dermatoma afectado. Por tanto, el herpes 
zóster oftálmico consiste en la afectación del nervio craneal V (nervio trigémino) 
en su división oftálmica. A continuación, se separan las ramas nasociliar, frontal 
(principalmente afectada) y lagrimal. El signo de Hutchinson consiste en lesiones 
cutáneas nasales y demuestra la afectación de la rama nasociliar (responsable de la 
inervación de los senos etmoidales anterior y posterior, la piel de los párpados y la 
nariz, conjuntiva, esclerótica, córnea, iris coroides) y es muy sugestivo de afectación 
ocular.

Signos y Síntomas

Antes de la aparición de HZO, el paciente suele presentar signos prodrómicos, 
como cefalea, fiebre y fatiga. Luego aparecen síntomas cutáneos como prurito, do-
lor, ardor, sarpullido. Posteriormente surgen las lesiones maculopapulares que evo-
lucionan para las vesículas y, por último, las lesiones costrosas, siempre respetando 
la línea media (Fig. 9). En cuanto a las manifestaciones oculares, tenemos la quera-
titis puntacta, la queratitis epitelial dendrítica (caracterizada por psudodentitrous, 
que no se tiñen con la fluoresceína), la queratouveítis (que puede ocurrir hasta se-
manas después de la fase aguda), la queratitis neurotrófica y la queratitis serpigino-
sa (adelgazamiento corneal periférico asociado con una vasculitis límbica).

Diagnóstico y Diferencial

Diagnóstico predominantemente clínico. En casos de difícil manejo, es posible uti-
lizar investigación de laboratorio citológico, cultivo, inmunofluorescencia y PCR. 

Hay pocas enfermedades que causen lesiones en la piel similares al Herpes Zóster. 
En casos más moderados, los principales diagnósticos diferenciales consisten en que-
ratoconjuntivitis por Herpes Simple, por Acanthamoeba y por adenovirus, uveítis.

Tratamiento

El tratamiento debe realizarse con Aciclovir a una dosis de 800 mg, 5x al día o 
Valaciclovir a una dosis de 1000 mg, 3x al día. Ambos medicamentos deben utili-
zarse durante 7-10 días en el paciente inmunocompetente. En el paciente inmuno-
comprometido, la elección pasa a ser el Aciclovir intravenoso 5-10 mg/kg cada 8 
horas durante 5-7 días, debiendo ser sustituido a continuación por terapia oral por 
tiempo indeterminado. Las lesiones deben mantenerse limpias con jabón neutro 
para disminuir las posibilidades de infección secundaria y celulitis (Fig. 10). Los 
casos graves o con neuralgia aguda pueden requerir el uso de corticoides a dosis 
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Fig. 9 - Paciente con cuadro de herpes 
ZÓSTER. Se observa respeto a la línea 
media de la cara y la presencia de lesiones 
con crostas.  

inmunosupresoras (prednisona 1.0 mg/kg/día). Los corticoides también se pueden 
considerar en casos de escleritis, siendo una opción al uso de AINE.

En cuanto a la afectación ocular, la conjuntivitis y la epiescleritis suelen tener 
una buena respuesta al uso de sintomáticos. La queratitis estromal y la queratou-
veítis comienzan a requerir el uso de corticoides tópicos (prednisolona 1.0% colirio 
4-8x/día) con reducción titulada lenta. 

Fig. 10 - Paciente con cuadro de HZO, con 
lesión en el ala nasal (señal de Hutchinson), 
infección secundaria de las lesiones y 
afectación del globo ocular con uveítis.
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COMPROMISO OCULAR EN 
NIÑOS CON SÍNDROME 
DE VIRUS CONGÉNITO 

DEL ZIKA

Agente etiológico

En 1947, en el bosque Zika, en Uganda, un virus aún no documentado, fue ais-
lado en macacos rhesus, también conocido como Macaca mulatta, por primera vez. 
Un año después, este mismo virus fue identificado en mosquitos Aedes africanus, 
también en el bosque Zika, llamado entonces virus Zika (ZIKV). Este nuevo arbovi-
rus, de la familia Flaviviridae, es un virus de ARN que tiene similitudes con los virus 
del dengue, la fiebre amarilla y el Nilo Occidental. Estudios posteriores identifica-
ron tres linajes virales distintos, dos africanos y uno asiático, todos con un origen 
común que se remonta a Uganda.

Epidemiología

Aunque se descubrió en 1947, la primera infección humana documentada ocur-
riría solamente en 1952, y con el pasar de los años, extendiéndose hasta 2007, se 
limitaría a menos de dos docenas de casos confirmados, todos concentrados en Asia 
y África. La dificultad para realizar los exámenes, así como las similitudes entre el 
cuadro clínico de esta infección y el de otros arboviruses, pueden ayudar a explicar 
la baja incidencia documentada.



21
OFTALMOPATÍAS TROPICALES  -  MANUAL CLÍNICO
Jacob Moysés Cohen 

De hecho, el primer gran brote registrado se produciría en 2007, en Micronesia, 
una región situada en el Océano Pacífico, cerca de Filipinas e Indonesia. En este 
evento se reportaron varios casos de infecciones, cuyas condiciones clínicas fueron 
similares a las causadas por la infección del virus del dengue. Sin embargo, median-
te pruebas serológicas se pudo confirmar el diagnóstico de infección por ZIKV. En 
el mismo evento, también quedó clara la dificultad del diagnóstico, considerando la 
reacción cruzada con otras arboviruses.

El siguiente brote de la enfermedad sólo ocurrió en 2013, en la Polinesia Fran-
cesa, con expansión regional a otros territorios del Pacífico. En este brote se confir-
maron más de 390 casos, con aproximadamente 28 mil casos sospechosos. Una vez 
más se hizo evidente la dificultad para diferenciar la enfermedad de otras arboviru-
ses comunes a la región. Además, fue durante este brote cuando se observaron por 
primera vez complicaciones neurológicas relacionadas con el ZIKV, cuyo neurotro-
pismo ya era conocido.

A pesar de estos brotes anteriores, no fue hasta 2015 que ZIKV se notó en todo el 
mundo. En marzo de 2015, la Organización Mundial de la Salud (OMS) fue notifi-
cada por el gobierno brasileño de una enfermedad compatible con ZIKV. Hasta ese 
momento, se sabía que el virus estaba presente en el continente africano, asiático y 
en territorios del Pacífico, pero no había evidencia de circulación en las Américas. 
Dos meses después, en mayo de 2015, se confirmaron en Brasil 8 casos de la enfer-
medad con transmisión autóctona, mediante la técnica de secuenciación de ADN. 
La cepa del virus aislada en Brasil fue la misma que se encontró en el brote de la 
Polinesia Francesa, ambos originados en el linaje asiático de ZIKV.

El cuadro clínico de los casos notificados incluía síntomas como fiebre, rash, 
mialgias, cefalea y adenopatías, sin descripción de síntomas neurológicos. Sin em-
bargo, en Brasil, algunos casos de ZIKV se complicaron con el síndrome de Guillain-
-Barré, meningitis y meningoencefalitis en adultos, lo que llamó la atención de la 
comunidad médica. Además, el virus alcanzó su pico de relevancia cuando también 
se correlacionó con el aumento de casos de microcefalia y anomalías congénitas en 
recién nacidos cuyas madres habían sido infectadas durante el embarazo.

Este hecho, asociado a una propagación cada vez más pronunciada del virus por 
las Américas, motivó a una declaración de salud pública por parte de la OMS en 
febrero de 2016, que se extendería hasta noviembre de ese año.

Actualmente, se sabe que 84 países y territorios han tenido constancia de cir-
culación local del virus. En el caso de Brasil, según el último informe de la OPS 
(PAHO) de enero de 2018, Brasil tenía 137,288 casos confirmados, de los cuales 
2,952 fueron casos de Síndrome Congénito por Virus Zika (CZS).
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Historia natural de la enfermedad

Considerado un arboviruses, ya se sabe que la principal forma de transmisión 
del ZIKV se produce a través de mosquitos hembra Aedes genus de la familia Culi-
cidae, que, a pesar de no verse afectadas, portan y transmiten el virus a humanos 
o primates. En Brasil, el principal vector de transmisión es el mosquito aedes ae-
gypti, también responsable de la transmisión de otros arboviruses,como el dengue 
y el chikungunya. También se ha evidenciado la transmisión a través del sexo y la 
transfusión de sangre.

En la infección aguda, solamente el 20% de los infectados presentan síntomas. 
La enfermedad se manifiesta principalmente por una sintomatología similar al 
dengue con un cuadro clínico de rash pruriginoso (90%), fiebre (65%), artritis y 
artralgia (65%), conjuntivitis no purulenta (55%), mialgia (48%), cefalea (45%) y 
dolor retroorbitario (39%). Las complicaciones neurológicas como el síndrome de 
Guillain-Barré, a pesar de un aumento en la incidencia durante el brote de 2015, 
se consideran raras. Los síntomas sistémicos no suelen durar más de 2 semanas y 
la recuperación tiende a ser completa. Sin embargo, como lo demuestran estudios 
previos, la transmisión del ZIKV conlleva el riesgo de infección perinatal, es decir, 
vertical, debido a la capacidad del virus para atravesar la barrera placentaria.

Hallazgos sistémicos del Síndrome Congénito por 
Virus del Zika

 
Cuando nos encontramos ante una infección intrauterina, es decir, transmisión 

vertical madre-feto, el riesgo de desarrollar CZS se incrementa. Este síndrome se 
caracteriza fundamentalmente por una importante afectación neurológica debida 
al neurotropismo del ZIKV, que ataca a las células neuroprogenitoras del cerebro y 
provoca una importante pérdida de volumen cerebral. Como resultado, tenemos el 
hallazgo más característico y destacado del síndrome, que es la microcefalia, rela-
cionado también a otros hallazgos del sistema nervioso central, como calcificaciones 
corticales y subcorticales, ventriculomegalia y agenesia del cuerpo calloso (Fig. 1).

Además de los hallazgos neurológicos, los niños con CZS pueden presentar cam-
bios esqueléticos como artrogriposis, pie zambo congénito y luxación/dislocación 
de la cadera, así como alteraciones oculares y pérdida de la audición (Fig. 2). Los 
hallazgos oculares en CZS son bastante característicos y pueden estar presentes 
hasta en el 55% de los casos. Estos hallazgos están relacionados con el trimestre 
de la infección y la gravedad de la microcefalia. Es decir, cuanto antes se produzca 
la infección y más grave sea la microcefalia, mayor será la probabilidad de que el 
recién nacido presente alteraciones oculares.
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Afectación ocular del Síndrome Congénito del Virus Zika

Los niños con CZS, en general,presentan un cuadro neurológico grave, cursando 
con discapacidad visual, que compromete varias áreas del desarrollo infantil re-
lacionadas con las habilidades mediadas por la visión, incluida la motricidad, la 
cognición, el lenguaje y la socialización. Así, queda demostrada la importancia de 
realizar un examen oftalmológico cuidadoso en todo niño con sospecha de CZS.

Debido a su neurotropismo, el ZIKV provoca diversos daños neurológicos y vi-
suales. El segmento posterior, la retina, el nervio óptico y la vasculatura retiniana, 
son las estructuras más afectadas del ojo. Los hallazgos retinianos típicos incluyen 
cicatrices coriorretinianas y dispersión de pigmento en la mácula. Estos hallazgos a 
menudo no son simétricos y pueden ser unilaterales. Las cicatrices coriorretinianas 
suelen localizarse en la mácula, son bien definidas, pueden ser únicas o múltiples, 
acompañadas de dispersión pigmentaria y de aspecto colobomatoso (Figs. 3 y 4).

En el nervio óptico, los principales hallazgos incluyen hipoplasia discal, palidez 
y aumento de la excavación papilar (Fig. 5). Aunque la excavación papilar en estos 
pacientes hace sospechar de glaucoma, los estudios han demostrado que el aumen-
to vertical de la excavación papilar en estos niños se relaciona con microcefalia y 
hallazgos retinianos, hablando más a favor de la pérdida de células ganglionares y 
fibras nerviosas por afectación neurológica y tejido, y menos a favor del glaucoma. 
Algunos niños presentan cambios vasculares en la retina, como: retina periférica 
avascular, atenuación vascular, aumento de la tortuosidad vascular, hemorragias 
retinianas y cambios en las terminaciones vasculares periféricas (Fig. 6).

Las estructuras del segmento anterior también pueden verse afectadas, aunque 
raramente con casos descritos en la literatura con catarata congénita, microftalmia, 
coloboma del iris con subluxación del cristalino y glaucoma congénito (Fig. 7).

Además de los cambios morfológicos oculares, los niños con CZS tienen deficien-
cias funcionales visuales, tales como: discapacidad visual; desórdenes en el control 
de la estática y los movimientos oculares, incluyendo estrabismo y nistagmo; defec-
tos del campo visual; disminución de la sensibilidad al contraste; déficit de acomo-
dación y errores refractivos (miopía, hipermetropía y astigmatismo).

Los estudios muestran que la discapacidad visual en CZS está presente en casi 
todos los niños. En Pernambuco, entre 119 niños con la enfermedad, la agudeza 
visual binocular fue anormal en el 90% de los niños y en el 93% de los casos hubo 
retrasos en los hitos del desarrollo visual. Aunque la discapacidad visual es más 
común en niños con daño ocular estructural, también puede estar presente en casos 
sin daño ocular, debido al daño en las vías ópticas posteriores (daño cerebral) cau-
sado por el ZIKV, caracterizando la Discapacidad visual cerebral (CVI).
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Diagnóstico diferencial

Entre los diagnósticos diferenciales de los hallazgos retinianos encontrados en CZS, 
podemos mencionar las infecciones congénitas (TORCHS), como toxoplasmosis, sífi-
lis, rubéola, citomegalovirus, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y herpes. 
Debido a la similitud de las cicatrices coriorretinianas CZS con la maculopatía en tor-
pedo, también es importante hacer este diagnóstico diferencial. Además, debido a que 
algunos niños tienen cambios vasculares periféricos, es importante hacer el diagnóstico 
diferencial con vitreorretinopatía exudativa familiar, retinopatía del prematuro e in-
continencia pigmentaria.

Diagnóstico del Síndrome Congénito del Virus Zika

El diagnóstico del CZS pasa por el examen físico del recién nacido y se confirma 
mediante una investigación de laboratorio. La sospecha clínica se plantea inicial-
mente ante la presencia de antecedentes gestacionales compatibles con la infección 
vertical, es decir, la madre que estuvo expuesta al ZIKV durante el embarazo. Al 
nacer, se debe recolectar sangre periférica del niño y del cordón umbilical para PCR 
y serología para ZIKV y demás TORCHS.

Es sumamente importante que se controle el perímetro cefálico al nacer y que 
se realice un cribado de calcificaciones y malformaciones cerebrales mediante eco-
grafía transfontanelar y tomografía craneal. La guía de los CDC recomienda que los 
exámenes oftalmológicos, auditivos y ortopédicos se realicen en el primer mes de 

vida del recién nacido.

Evaluación y conducta oftalmológica

La evaluación oftalmológica de niños con CZS debe realizarse concomitan-
temente con la evaluación neurológica y pediátrica, teniendo en cuenta que una 
evaluación oftalmológica completa es fundamental para la planificación y ejecución 
del programa de intervención temprana y estimulación visual.

La propedéutica oftalmológica tiene como objetivo detectar posibles cambios 
oculares externos e internos, así como deficiencias visuales funcionales. Se evalúa la 
agudeza visual, los movimientos oculomotores, la presión intraocular, la refracción 
estática y dinámica y la evaluación estructural (de los segmentos oculares anterior y 
posterior). El mapeo retiniano debe realizarse bajo dilatación pupilar mediante of-
talmoscopia indirecta, utilizando un indentador escleral y una lente de 28 Dioptrías 
(Fig. 8). Se recomienda, siempre que sea posible, documentar el fondo de ojo con un 
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retinógrafo portátil, con el fin de monitorear los hallazgos estructurales.
El oftalmólogo debe evaluar la función visual, verificando el funcionamiento 

ocular, lo que permitirá acompañar el desarrollo visual del niño. Varias funciones 
visuales pueden verse comprometidas en niños con CZS, como la agudeza visual, 
el campo visual, la visión de contraste, los movimientos oculares, la adaptación a 
la luminosidad, la calidad y el tiempo de fijación, el seguimiento visual horizontal 
y vertical de un estímulo visual y el intento de lograr un objeto en la línea media, 
entre otras (Figs. 9 y 10).

La conducta oftalmológica debe considerar los hallazgos encontrados en cada 
niño, estableciendo un plan terapéutico personalizado a sus necesidades. En una 
proporción significativa de niños con CZS, existe la necesidad de utilizar anteojos 
para la corrección refractiva y el déficit de acomodación (con magnificación), bus-
cando un mejor aprovechamiento de la visión residual. Se debe evaluar la presencia 
de ambliopía y la necesidad de instituir una terapia oclusiva.

Los niños con CZS tienen retrasos en el desarrollo neurológico y, a menudo, tie-
nen desalineamiento de los ojos (estrabismo). Este hallazgo puede reducir el ren-
dimiento visomotor y afectar la capacidad para realizar tareas diarias, incluidas 
aquellas que exigen coordinación ojo-mano y las habilidades motoras gruesas. En 
un estudio reciente se demostró la importancia de la corrección quirúrgica del es-
trabismo infantil (esotropía o exotropía) en niños con CZS, independientemente de 
tener discapacidad visual, habiéndose obtenido, en la muestra estudiada, respues-
ta motora quirúrgica satisfactoria y expansión del campo visual, trayendo consigo 
importantes ganancias en el desempeño de habilidades funcionales, conductuales y 
sociales de los niños.

Enfoque multidisciplinario

Los niños con CZS presentan retrasos significativos en el desarrollo neurológico 
en todas las funciones. Este retraso está directamente asociado con la gravedad de 
la microcefalia al nacer. Cuando se encuentra una discapacidad visual de presenta-
ción aislada o asociada a otras deficiencias, los niños deben ser acompañados por 
un equipo multidisciplinario, en el que participen médicos (pediatra, neurólogo, 
oftalmólogo, otorrinolaringólogo y ortopedista), terapeutas especializados en baja 
visión y múltiples discapacidades y asistente social.

Corresponde al asistente social aplicar un cuestionario estandarizado con infor-
maciones sobre las necesidades psicosociales de cada niño. El equipo terapéutico 
debe realizar una valoración global del niño, analizando si existen discapacidades 
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dentro de las cuatro áreas (visual, auditiva, física e intelectual).
Según las necesidades específicas de cada niño, se realiza una evaluación funcio-

nal, verificando su comportamiento en relación a las actividades diarias. A continu-
ación, se elabora el Plan Terapéutico Singular (PTS), compuesto por los objetivos 
del plan terapéutico y la planificación de actividades que ayudarán al trabajo del 
equipo multiprofesional en la gestión del cuidado, posibilitando una atención inte-
gral a partir de las necesidades del niño, teniendo en cuenta su contexto familiar y 
social.

Es fundamental incluir a los niños con discapacidades visuales en los programas 
de habilitación visual de intervención temprana lo antes posible (Fig. 11). La inter-
vención temprana tiene como objetivo crear condiciones que faciliten el desarrollo 
global del niño, minimizar los problemas y promover cambios en el comportamien-
to, pensamientos, sentimientos y habilidades, en múltiples áreas de funcionamien-
to. Se debe ampliar la integración del niño con el medio y se debe favorecer una vida 
inclusiva.

A lo largo del proceso terapéutico, la familia/cuidador del niño con CZS tiene un 
papel e importancia fundamental, y se debe incluir y valorar su participación activa 
y continuada. Se sugiere que la familia/cuidador sea incluido en grupos de apoyo y 
empoderamiento psicosocial, cuyo objetivo principal sea el apoyo para el logro de 
sus objetivos, a fin de favorecer el desarrollo, la competencia y la independencia del 
niño.

En conclusión, los niños con CZS presentan anomalías y disfunciones múltiples. 
El daño al neurodesarrollo está directamente relacionado con la severidad de la 
microcefalia al nacer, siendo la microcefalia severa considerada un signo de peor 
pronóstico visual para estos niños. Por lo tanto, se recomienda un examen oftalmo-
lógico y la derivación temprana a servicios especializados con un equipo multidis-
ciplinario para la rehabilitación. Una estimulación adecuada en periodos sensibles 
del desarrollo de la visión favorecerá el desarrollo visual del niño y, en consecuen-
cia, el desarrollo neuromotor y global.
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Fig. 1 - Niño con síndrome congénito del 
Virus Zika que presenta microcefalia y de-
formidades en la bóveda craneal. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.

Fig. 2 - Niño con Síndrome 
Congénito del Virus Zika 
que presenta pie torcido 
congénito. 
Fuente: Fundação Altino 
Ventura.

FIGURAS

Fig. 4 - Imagen de retinografía con el re-
tinógrafo RetCam III (Natus Medical Inc., 
Pleasanton, CA) que demuestra la disper-
sión pigmentaria en la mácula que se en-
cuentra en niños con Síndrome Congénito 
del Virus del Zika. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.

Fig. 3 - Imagen de retinografía con el re-
tinógrafo RetCam III (Natus Medical Inc., 
Pleasanton, CA) que muestra una cicatriz 
coriorretiniana con dispersión de pigmen-
to en la mácula que se encuentra en niños 
con Síndrome Congénito del Virus Zika. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.
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Fig. 5 - Imagen de retinografía con el 
retinógrafo RetCam III (Natus Medical Inc., 
Pleasanton, CA) que muestra hipoplasia 
del nervio óptico, atenuación vascular y 
cicatrización coriorretiniana en la mácula 
encontrada en niños con Síndrome 
Congénito del Virus Zika. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.

Fig. 6 - Imagen de angiografía con RetCam 
III (Natus Medical Inc., Pleasanton, CA) que 
demuestra la retina periférica avascular. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.

Fig. 7 - Niño con Síndrome Congénito por Virus 
Zika presentando microcórnea y microftalmia. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.

Fig. 8 - Mapeo de retina bajo dilatación pupilar 
con el oftalmoscopio binocular indirecto y 
lente de 28 Dioptrías. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.
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Fig. 9 - Examen de agudeza visual en un 
niño con Síndrome Congénito del Virus Zika 
utilizando el Lea Gratings. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.

Fig. 10 - Evaluación de la función visual en 
un niño con Síndrome Congénito del Virus 
Zika. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.

Fig. 11 - Niño con Síndrome Congénito del 
Virus Zika en el programa de habilitación 
visual. 
Fuente: Fundação Altino Ventura.
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Sinésio Talhari • Carolina Chrusciak Talhari Cortez

LEPRA
(ENFERMEDAD DE HANSEN)

Agente etiológico, reservorios y transmisión

La lepra o enfermedad de Hansen (EH) es causada por Mycobacterium leprae y, 
en la mayoría de los casos, la transmisión es de persona a persona, principalmente 
a través del contacto con pacientes multibacilares (MB), que eliminan las bacterias 
a través de las vías respiratorias superiores, especialmente al hablar o toser.

Según las informaciones actuales, el contacto con la piel, la leche materna y otras 
fuentes ambientales tiene menor importancia en la epidemiología de la transmisión 
de la enfermedad de la lepra.

Recientemente se identificó otra micobacteria, M. lepromatosis, en pacientes 
con formas severas de lepra.

Los armadillos de nueve bandas (Dasypus novemcinctus), algunas especies de 
monos africanos y las ardillas (Red squirrel) se encuentran entre los animales natu-
ralmente infectados con M. leprae investigados en algunos estudios. Hay evidencia 
de que los armadillos de las especies antes mencionadas han infectado a humanos 
en los Estados Unidos.

Se estima que el tiempo promedio de incubación puede variar de dos a cinco 
años; en algunos casos 20 años o más.

En áreas endémicas, la mayoría de la población adulta está infectada con M. 
leprae. Sin embargo, la mayoría no se enferma. Se estima que el 5% o menos desar-
rollará la enfermedad.

Epidemiología

Desde la introducción e implementación del tratamiento poliquimioterapia 
(PQT) para la EH en la década de 1980, en todos los países endémicos, se verifi-
có una disminución significativa en la prevalencia global: de aproximadamente 5 
millones de pacientes a 208,619 casos en 2018.

El éxito de la MDT impulsó a la Organización Mundial de la Salud (OMS), en 
1991, a recomendar la eliminación de la lepra para el año 2000. La meta de elimi-
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nación se definió como la reducción de la prevalencia a menos de un paciente por 
cada 10,000 habitantes (1/10,000). Se entendía, según la información existente, 
que cuando se alcanzara este número de pacientes, la transmisión de la EH se redu-
ciría y, con el tiempo, la enfermedad desaparecería naturalmente. Todos los países 
se comprometieron a lograr este objetivo.

Gracias al esfuerzo de todos los responsables de los programas de control de la 
EH, en el año 2000 se alcanzó la meta global de eliminación. Desde 1982, millones 
de enfermos han sido tratados y curados con MDT.

Sin embargo, los nueve países con mayor endemicidad (India, Brasil, Nepal, Ma-
dagascar, Mozambique, Congo, Tanzania, Angola y República Centroafricana) no 
lograron alcanzar la eliminación. Ante esta situación, la OMS propuso una nueva 
fecha para la eliminación de la lepra en estos países: 2005. En 2008, sólo Brasil, 
Nepal y Timor Oriental continuaban con prevalencias superiores a 1/10,000. Todos 
los demás países alcanzaron la meta, es decir, en teoría, la EH dejó de ser un proble-
ma de salud pública en casi todos los países endémicos.

Durante todo el período de eliminación, se tuvo en cuenta básicamente el núme-
ro de casos registrados, es decir, la prevalencia. En cuanto a la incidencia (número 
de casos diagnosticados por año), hubo una reducción progresiva, de 775,000 en 
2001 a 245,000 en 2009 (OMS). De acuerdo con estos números, es posible concluir 
que hubo una reducción en la transmisión.

Sin embargo, para algunos epidemiólogos, los datos de la OMS deben interpre-
tarse con cautela, es decir, la reducción en el número de casos nuevos podría estar 
relacionada con algunos sesgos. Por ejemplo, India recomienda que todos los casos 
nuevos tengan el diagnóstico validado por un leprólogo; esto no es posible en mu-
chas áreas endémicas del país; también se deben excluir de los registros los casos 
con una sola lesión y los pacientes reincidentes. Además, los pacientes faltantes 
también deben ser eliminados del registro. Antes de la eliminación, India era el 
país con mayor prevalencia en todo el mundo, tenía más de 400,000 pacientes en 
registro activo. Otros países endémicos también han adoptado medidas similares.

Dados los cambios mencionados en el registro de pacientes, es difícil concluir 
que hubo una reducción en la transmisión de M. leprae y una eliminación general 
de la EH. Es posible que estos artificios estadísticos fueran decisivos para lograr el 
objetivo global de eliminación.

Se siguen diagnosticando nuevos casos de EH en todos los países: aumentó de 
121 países en 2001 a 141 en 2008. En seis países (China, Madagascar, Nepal, Nige-
ria, Sudán y Tanzania) hubo un aumento de la incidencia en 2007. En Etiopía, Fili-
pinas y Sudán, hubo un aumento en la incidencia entre 2008 y 2009. La incidencia 
se mantuvo relativamente estable hasta 2018.
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Además, en muchos países, incluido Brasil, llaman la atención los nuevos casos 
entre niños y enfermos recién diagnosticados con deformidades. Estos datos indi-
can un diagnóstico tardío y una mayor probabilidad de transmisión.

De acuerdo con los datos actuales, se puede concluir que, a pesar de los esque-
mas terapéuticos efectivos, la lepra aún constituye un importante problema de sa-
lud pública mundial.

Clasificación y diagnóstico de la lepra

Clásicamente, la EH tiene dos polos: tuberculoide y lepromatosa o virchowiana. 
Estas formas polares tienden a ser inmunológicamente estables. Entre estas dos 
formas polares existe un grupo de pacientes inmunológicamente inestables, deno-
minados “borderline”. El grupo “borderline”Para fines de investigación, la clasifica-
ción de Ridley y Jopling es la más aceptada a nivel mundial. Según esta clasificación, 
durante su evolución, los enfermos presentan cuadros clínicos baciloscópicos, histo-
patológicos e inmunológicos variables. Se mantienen las formas polares, Tubercu-
loide (T) y Virchowiana (V). Entre estos polos tenemos pacientes más cercanos a la 
forma T, llamada Lepra borderline tuberculoide (BT); enfermos que se encuentran en 
el medio del espectro: borderline-borderline (BB); y pacientes cerca del polo vircho-
niano — borderline virchowiano (BV).

La escuela latinoamericana de Lepra admite que todas las formas clínicas de la 
enfermedad de la lepra comienzan con manchas hipocrómicas mal definidas, se de-
nominan Indeterminadas (I), iniciales o incipientes. Las lesiones iniciales pueden 
ser exclusivamente neurales. Sin tratamiento, estos casos pueden progresar sin que 
aparezcan manifestaciones cutáneas; presentan únicamente afectación de los ner-
vios periféricos y síntomas en las áreas correspondientes - se conocen como formas 
neurales de la lepra.

Para simplificar y operacionalizar el tratamiento en centros de salud o en el cam-
po, la OMS recomienda clasificar a los pacientes, según el frotis o el número de 
lesiones, en dos grupos: Paucibacilar (PB) - con bacilos raros o ausentes en el frotis 
microscópico y/o histopatológico; y Multibacilar (MB) - con muchos bacilos. Si no 
se dispone de baciloscopia, los pacientes con un número de lesiones igual o inferior 
a cinco se clasifican como PB; y MB los que tienen más de cinco.

PB los I, T y BT; y MB, los casos BB, BV y V. Hay enfermos BT con baciloscopia 
positiva, en este caso se clasifican como MB.

Creemos importante resaltar la definición de caso de lepra recomendada por la OMS:
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Cualquier persona que tenga una o más de las características mencionadas a 

continuación y que necesite de tratamiento poliquimioterápico:1. Lesión o le-

siones hipopigmentadas o eritematosas, con cambio evidente en la sensibilidad;

2. Afectación de nervios periféricos, muy evidente, con aumento de volumen, y 

cambio de sensibilidad en la zona correspondiente;

3. Frotis de piel positivo para BAAR.

Lepra Indeterminada (LI)

En la mayoría de los pacientes, las lesiones tempranas de EH se caracterizan 
por mancha(s) hipocrómica(s) (Fig. 1). Sin tratamiento, se produce la progresión a 
formas polares o borderline.

Una característica importante de la EH es el cambio en la sensibilidad térmica: 
en la mancha, el paciente no puede identificar cuándo se presiona un tubo con agua 
fría o caliente. Las sensibilidades dolorosas y táctiles se mantienen normales.

El número de lesiones depende de la inmunidad celular específica para M. le-
prae, determinada genéticamente. Cuanto mayor es la resistencia a M. leprae, me-
nor es el número de manchas y/o nervios afectados.

Una buena iluminación es esencial para un examen adecuado del paciente.
Sin tratamiento, los casos con un pequeño número de lesiones progresan a HT, 

HBT o curación espontánea. Los pacientes con numerosas o innumerables lesiones 
progresan a formas borderline o virchowiana.

El diagnóstico de LI puede ser difícil, dependiendo, particularmente, de la expe-
riencia del examinador, las condiciones emocionales del paciente al responder a las 
pruebas de sensibilidad, la disponibilidad de laboratorio (baciloscopia, histopatolo-
gía) y el tiempo de evolución.

Un excelente método de diagnóstico es la prueba de histamina. Se coloca una 
gota de histamina (en dilución milésima) sobre la piel normal y otra gota sobre la 
zona sospechosa de EH. Después de uno o dos minutos, se producirá la triple reac-
ción de Lewis en piel normal, caracterizada por una gran área eritematosa y pápula 
central, similar a lo que ocurre en las picaduras de insectos. La reacción será incom-
pleta en las manchas de LI, ya que hay afectación de las terminaciones nerviosas en 
la piel (Fig. 2).

De hecho, el número de LI correctamente diagnosticadas es pequeño; en la mayo-
ría de los casos ya ha habido evolución a las diferentes formas clínicas de la EH.

En general, la baciloscopia es negativa en LI; si es positivo, indica evolución a 
formas multibacilares. La histopatología muestra infiltrado inflamatorio inespecí-
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fico, con bacilos escassos. Un gran número de bacilos indica evolución a MB. Un 
detalle importante para el diagnóstico histopatológico de la LI es la presencia de 
infiltrado inflamatorio en pequeños nervios, peri e intraneurales.

Lepra Tuberculoide (LT)

En general, en la LT se observan una o pocas lesiones; son pequeñas, con aspecto 
de placa y bordes bien definidos en relación con la piel normal. En la fase inicial de 
la evolución de LI a LT, se pueden observar lesiones papulares sobre áreas hipocró-
micas. También puede haber aumento del tamaño de las lesiones y regresión cen-
tral, con cicatrización. Las lesiones también pueden estar infiltradas (Figs. 3 y 4).

Algunos casos de LT pueden presentar solo lesión macular, con grados variables 
de atrofia. Como en la mayoría de LT, se verifica una alteración de la sensibilidad 
térmica, dolorosa y táctil.

Hay enfermos de LT con áreas bien localizadas, con cambio completo de sensibi-
lidad, sin lesiones cutáneas ni afectación de troncos nerviosos periféricos.

Se observa un tipo particular de LT en los niños: la lepra tuberculoide infantil, 
también conocida como lepra nodular infantil. Clínicamente puede haber lesión no-
dular o pequeñas placas. La cura espontánea de esta forma de LT es común (Fig. 5).

Es importante recordar que, en la mayoría de los casos de LT localizados en la 
cara, incluso en lesiones de larga evolución, la sensibilidad puede ser normal, la 
rica inervación sensorial compensa los cambios que ocurren en las terminaciones 
neurales de la lesión.

La sudoración puede estar reducida o ausente en LT; la caída del cabello es fre-
cuente en casos de larga evolución.

En todas las formas clínicas de la lepra, excepto en la LI, existe la posibilidad 
de engrosamiento de los nervios periféricos, tales como: cubital, mediano, radial, 
peroneo (nervio ciático poplíteo externo) y tibial posterior.

La neuritis puede ser la primera manifestación de la EH.
La baciloscopia de LI es negativa; la histopatología muestra infiltrado granulo-

matoso, localizado en la dermis, perineural y perianexial; los bacilos son escasos.

Lepra Lepromatosa (LL)

Los pacientes con LL son anérgicos, no desarrollan inmunidad celular frente a 
M. leprae.

Es común que las lesiones en pacientes con LL adquieran un aspecto eritema-
toso y se infiltren progresivamente, ocupando extensas áreas del tegumento. La LL 
también puede surgir de la evolución de los pacientes LBB y LBL. Algunos pacien-
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tes presentan características típicas de LL, sin antecedentes ni evidencia clínica de 
lesiones hipocrómicas previas. Sin tratamiento, áreas aparentemente normales del 
tegumento también se infiltran y toda (o casi toda) la superficie cutánea está invo-
lucrada por una intensa infiltración. En muchos casos, debido a la infiltración de las 
lesiones, los surcos normales de la piel pueden desaparecer. En las zonas infiltradas 
se produce una caída progresiva del vello. Por lo general, la caída del vello es muy 
evidente en la parte externa de las cejas, provocando el aspecto clínico clásico de la 
LL, denominado madarosis. En los casos de larga evolución se pueden caer todos 
los pelos, incluidas las pestañas.

La progresiva e intensa infiltración de la cara produce el aspecto clínico clásico 
de la LL, denominado facies leonina (Fig. 6). La infiltración de manos y pies es 
común en casos más avanzados. La ictiosis adquirida es frecuente en los miembros 
inferiores.

Lentamente, las áreas infiltradas se van cubriendo de lesiones papulares y nodu-
lares, aisladas o confluentes, que aumentan de tamaño con el tiempo.

A medida que avanza la enfermedad, los troncos nerviosos periféricos también 
pueden infiltrarse y aumentar de volumen. La consecuencia será una disminución 
de la sensibilidad en manos, pies y otras zonas afectadas. Dependiendo del grado de 
deterioro neural, pueden surgir discapacidades. En la LL, el infiltrado celular de los 
nervios no es tan agresivo como el observado en la LBT.

En todas las variedades clínicas de la LL puede haber afectación de las mucosas 
de las vías respiratorias superiores, provocando coriza, exudado seropurulento y 
epistaxis. En casos severos, puede ocurrir destrucción ósea de la pirámide nasal, 
con deformidad permanente de la nariz.

El hígado, el bazo, las glándulas suprarrenales y la médula ósea también pueden 
estar involucrados en la LL. Los huesos de la cara, manos, pies y otros también pue-
den verse afectados, contribuyendo al desarrollo de discapacidades.

En los pacientes con LL, la baciloscopia es positiva, con globias e altos índices 
baciloscópicos (5- 6+), el máximo en una escala del uno al seis (Fig. 7). La histopa-
tología muestra un infiltrado compuesto por macrófagos vacuolados, que contiene 
numerosos bacilos y células de Virchow.

Lepra Borderline (LB)

La inestabilidad es característica de este grupo: con tratamiento, la inmunidad 
a M. leprae tiende a mejorar; sin tratamiento, empeoran progresivamente hacia el 
polo LL. Las LB suelen presentar condiciones de reacción, denominadas Tipo 1; se 
caracterizan principalmente por una mayor infiltración de las lesiones, deterioro 
neural severo y parálisis.
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Según la clasificación de Ridley y Jopling, la mayoría de los casos de lepra per-
tenecen al grupo borderline, hay pocos enfermos I, T y L. En general, la afectación 
de los troncos nerviosos periféricos es múltiple y más grave en la LB. Cuanto mayor 
sea el número de lesiones cutáneas, mayor probabilidad de afectación de los troncos 
nerviosos periféricos y, en consecuencia, más parálisis e incapacidades.

• Bordeline tuberculoide (BT)

Las lesiones cutáneas (de 10 a 20, o más) se caracterizan por placas de diferentes 
tamaños, colores y formas variables, a menudo similares a las que se observan en la 
LT (Fig. 8). Los pacientes con placas y digitaciones desde los bordes o con pequeñas 
lesiones periféricas también se clasifican como BT. 

Las lesiones con larga evolución presentan una cicatriz central muy evidente y 
bordes elevados. Los colores son variables, eritematosos o hipocrómicos.

Es común que los casos de BT presenten placas eritematosas, blandas, con ten-
dencia a ulcerarse.

Pueden estar afectados pequeños nervios cutáneos o troncos nerviosos periféri-
cos, ya sea cerca de las placas o a distancia (Fig. 8). La función neural puede verse 
comprometida rápidamente, causando pérdida de función y discapacidad. Estos 
pacientes necesitan tratamiento urgente.

La baciloscopia puede ser negativa o positiva. El examen histopatológico revela 
un infiltrado inflamatorio constituido por células epitelioides y linfocitos, similar al 
encontrado en la LT, pero de menor intensidad.

•  Lepra Boderline Lepromatosa (BL)

El aspecto clásico de esta variedad clínica de la EH es la presencia de placas, con 
un centro aparentemente intacto (generalmente hipocrómico) y bordes internos 
relativamente bien definidos. Los bordes exteriores están mal definidos, difusos, 
invadiendo la piel normal. Este conjunto de manifestaciones clínicas se denomina 
“aspecto de queso suizo”. En general, la coloración es eritemato-ferruginosa. Tam-
bién pueden presentarse máculas, pápulas e infiltraciones.

La HBB típica es poco frecuente y se considera la forma más inestable dentro del 
espectro. Con poco tiempo de evolución, la HBB evoluciona, principalmente hacia 
el polo L.

La afectación neural es variable en estos enfermos. Puede ser grave durante los 
cuadros de reacción tipo 1, que son comunes en estos enfermos.
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La baciloscopia casi siempre es positiva (2+ a 4+) y la histopatología consiste en 
infiltrado inflamatorio linfohistiocitario, con BAAR fácilmente visualizables dentro 
de histiocitos vacuolados; no hay globias.

•  Lepra Boderline Lepromatosa (BL)

Idéntico a lo que se observa en otras formas clínicas bacilares, la BL comien-
za con múltiples manchas hipocrómicas, distribuidas simétricamente. Progresiva-
mente, áreas extensas se vuelven eritematosas e infiltradas. Las placas, pápulas y 
nódulos son frecuentes en casos de larga evolución, simulando LL.

Sin tratamiento, BL puede volverse indistinguible de LL.
Los nervios periféricos agrandados se encuentran en la mayoría de los BL.
La baciloscopia es positiva y la histopatología muestra histiocitos vacuolados con 

gran cantidad de bacilos.

Manifestaciones clínicas secundarias al 
acometimiento de los troncos nerviosos periféricos

 
La lepra es, esencialmente, una enfermedad de los nervios periféricos, consti-

tuyendo la causa más frecuente de neuropatía periférica tratable.
En la fase inicial se produce la invasión de los nervios dérmicos o superficiales; la 

consecuencia de este proceso será una disminución de la sensibilidad térmica, táctil, 
dolorosa y alteraciones autonómicas, con pérdida de la sudoración y de los vellos. 
La extensión y el grado de pérdida de sensibilidad y parálisis dependen de la forma 
clínica de la enfermedad, los episodios de reacción y el tratamiento inadecuado.

Los principales nervios afectados y las localizaciones donde se identifican con 
mayor facilidad son:

• Nervio cubital, en su paso por el surco epitroclear;

• Nervio mediano, antes del túnel carpiano;

• Peroné, en la cabeza del peroné y porción anterior del tobillo;

• Tibial posterior, en la región retromaleolar interna;

• Radial superficial, en la muñeca;

• Auricular grande, en el margen posterior del músculo esternocleidomastoideo;

• Facial, en las ramas supraorbitaria y cervical.
El engrosamiento neural a la palpación es el hallazgo clínico más frecuente. 
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Los enfermos pueden tener quejas de dolor y/o parestesia en las áreas corres-
pondientes a los nervios afectados. En casos con proceso inflamatorio intenso, pue-
den presentarse déficits motores y sensitivos en poco tiempo de evolución. La pará-
lisis muscular siempre coexiste con la pérdida de sensibilidad en la piel.

Sin el tratamiento y la orientación adecuada, puede haber destrucción parcial 
del nervio, con dolor y/o entumecimiento y pérdida de la función. En casos de larga 
evolución puede ocurrir destrucción total del nervio, con pérdida funcional severa, 
sin posibilidad de recuperación. Las garras palmares (completas o incompletas), 
las garras plantares, el "pie caído", las úlceras plantares consiguientes, la anestesia 
de la región plantar (perforante mal plantar), la pérdida ósea, la incapacidad para 
cerrar los párpados correctamente (lagoftalmos) y la ceguera están entre las princi-
pales complicaciones tardías de la EH (Fig. 9).

Tratamiento

El tratamiento de la lepra es en la unidad de salud, utilizando los regímenes te-
rapéuticos estandarizados por la Organización Mundial de la Salud, según la clasifi-
cación operativa. Se utilizan tres medicamentos como tratamiento de primera línea 
para la lepra: rifampicina, dapsona y clofazimina. Ninguno de ellos debe utilizarse 
como monoterapia.

Esquemas terapéuticos

Los esquemas actuales, denominados multidrogas o tratamiento poliquimiote-
rapia (PQT) son efectivos, con un número reducido de casos con fracaso terapéutico 
o farmacorresistencia.

• Formas paucibacilares (baciloscopia negativa): pacientes clasificados como T, I 
y BT o, hasta cinco lesiones cutáneas.

Clofazimin- 50mg 
diarios

Clofazimina - 300mg
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El tratamiento se completará con seis dosis supervisadas en hasta nueve meses 
consecutivos.

• Formas multibacilares: pacientes clasificados como V, BV, BB y BT o más de 
cinco lesiones cutáneas.

Las dosis mensuales de rifampicina y clofazimina son supervisadas, es decir, se-
rán administradas en la unidad de salud. No es necesario tomar rifampicina con el 
estómago vacío y se puede tomar en cualquier momento. No hay contraindicación de 
PQT para pacientes embarazadas o lactantes y pacientes en tratamiento para el SIDA.

Los pacientes MB serán dados de alta cuando completen 12 dosis del régimen 
PQT, dentro de los 18 meses

Durante las visitas ambulatorias, los pacientes deben ser evaluados periódica-
mente para el seguimiento del tratamiento y la detección temprana de reacciones. 
Los episodios de reacciones deben ser parte de la orientación del paciente, ya que a 
menudo pueden provocar severos daños neurales y discapacidades físicas.

Principales efectos colaterales relacionados con la PQT

• Dapsona

Hemólisis, metahemoglobinemia, cambios hematológicos idiosincrásicos como 
agranulocitosis y leucopenia; manifestaciones gastrointestinales; complicaciones 
neuropsíquicas -  cefalea y la fatiga son frecuentes; neuropatías periféricas; mani-
festaciones cutáneas -  pueden presentarse fotodermatitis, urticaria, eritema poli-
morfo, eritema fijo pigmentario, necrólisis epidérmica tóxica y eritrodermia; sin 
embargo, no son frecuentes; síndrome de sulfona -  un cuadro raro caracterizado 
por un exantema papular o exfoliativo, acompañado de fiebre, linfadenopatía, alte-
ración en el estado general y, a veces, otros síntomas, como hepatomegalia, dolo-
res abdominales e ictericia, cuadro como síndrome DRESS (Drug Reaction with 
Eosinophilia and Systemic Symptoms). La dapsona se puede utilizar durante el 
embarazo, incluso en los primeros meses.
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• Rifampicina

Síndrome pseudogripal; efectos hepatotóxicos; manifestaciones gastrointestina-
les; manifestaciones cutáneas; lesiones similares al acné (acné medicado); trastornos 
hematológicos - eosinofilia, leucopenia, hemólisis, anemia y trombocitopenia (se han 
notificado púrpura trombocitopénica y anemia hemolítica aguda complicada con insu-
ficiencia renal).

Es importante señalar que la Rifampicina puede inhibir el efecto de los 
anticonceptivos.

 
• Clofazimina

Pigmentación cutánea; manifestaciones gastrointestinales; xerodermia; foto-
sensibilidad; edema de miembros inferiores.

Profilaxia

Ante la falta de una vacuna para la prevención de la EH, la profilaxis es 
secundaria, consistente en una lista de acciones que tienen como objetivo el control 
de la enfermedad, es decir, la interrupción de la transmisión e infección de M. 
leprae, así como la interrupción de la progresión de la infección para la enfermedad 
establecida, mediante un diagnóstico precoz y un tratamiento eficaz.

Así, siempre con el objetivo de la eficacia de las medidas de control, la profilaxis 
de la lepra depende de un conjunto de acciones e intervenciones interrelacionadas y 
dinámicas, tales como: difusión de los signos y síntomas iniciales de la enfermedad; 
diagnóstico de nuevos casos y tratamiento inmediato; examen de contactos y 
aplicación de BCG; notificación de casos y análisis epidemiológico; búsqueda activa 
de casos en las zonas más endémicas y el combate contra el estigma. Asimismo, se 
deben considerar los manejos adecuados de los brotes reaccionarios, la evaluación, 
prevención y rehabilitación de las discapacidades físicas, la atención psicosocial, la 
formación de recursos humanos, el incentivo a la investigación y la organización en el 
Sistema Único de Salud. Cabe destacar las acciones políticas y sociales encaminadas 
a intervenir, o al menos minimizar los determinantes, relacionados con la elevación 
del índice de desarrollo humano de las comunidades.
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Fig. 1 - LI, mancha hipocrómica. Lesión 
única. Bacilos raros en histopatología.

Fig. 2 - Prueba de histamina. Observar 
la reacción normal - presencia de pápula 
involucrada por área eritematosa periférica. 
En el área de mancha hipocrómica solo 
queda la pápula, confi rmando el diagnóstico 
de lepra indeterminada.

FIGURAS

Fig. 4  - LT, lesión infi ltrada, atípica. Diagnóstico 
defi nitivo por histopatología.

Fig. 3 - LT, cambio en las sensibilidades tér-
micas, dolorosa y táctil. Obsérvese el nervio 
cutáneo engrosado, en la parte inferior, a la 
izquierda.
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Fig. 5 - LT infantil, estas lesiones tienden a 
retroceder espontáneamente.

Fig. 6 - LV, infi ltración de la cara, orejas y 
caída parcial de las cejas. Lepra de Virchow.

Fig. 7 - Gran cantidad de bacilos en un 
paciente borderline.

Fig. 8 - LBT, lesión de placa y engrosamiento
del nervio cutáneo.
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Fig. 9 - LBT, lesiones infi ltradas en la mano 
y cúbito-garra medial. Quemaduras por 
pérdida de sensibilidad.

Fig. 10  - LV, infi ltración difusa en prácticamente
todo el tegumento cutáneo.

Fig. 11 - Paciente de la Fig. 10 después del 
tratamiento poliquimioterapia (PQT).
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COMPROMISO OCULAR 
EN LA LEPRA

Introducción

Enfermedad sistémica que más compromete al segmento anterior del ojo. Las 
complicaciones oculares de la lepra son responsables de algunos de los aspectos 
más dramáticos de la enfermedad. La pérdida de la visión, sumada al déficit de la 
sensibilidad táctil, impone una carga adicional, porque además de incapacitar al 
paciente, lo aísla, privándolo de su independencia, de la capacidad de cuidarse y de 
sustentarse, además de constituir un estigma de por vida.
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Estas lesiones suelen ser insidiosas y, en la mayoría de los casos, tienen pocos 
síntomas. Son poco valoradas, lo que genera graves problemas que pueden provo-
car la pérdida de la visión. Estudios más recientes apuntan a una tasa de ceguera 
del 10% al 11% en la población con lepra, frente a una tasa del 0.5% en la población 
general.

La frecuencia y gravedad de estas manifestaciones oculares dependen de varios 
factores, como la forma clínica de la enfermedad —siendo más frecuente el compro-
miso ocular en las formas multibacilares— el tiempo de evolución y la atención del 
sistema sanitario.

Epidemiología

Hay aproximadamente 250,000 a 500,000 pacientes en el mundo con discapa-
cidad visual severa o incluso ya han perdido la visión debido a lesiones sugestivas 
de la enfermedad de la lepra. Estas estimaciones son difíciles de confirmar, ya que 
no todos los estudios son consistentes o estadísticamente comparables. Los datos 
disponibles en la literatura están sujetos a factores intrínsecos de la enfermedad y 
otras variables, como el criterio de definición de la ceguera, la naturaleza del mues-
treo, las diferencias en la metodología aplicada y la variación en el porcentaje de 
formas clínicas en los diferentes estudios.

En Brasil, los estudios más recientes muestran que, en una población de pa-
cientes con lepra, hay de 4% a 11% de personas con discapacidad visual severa. 
La mayoría de estos pacientes perdieron la visión después de la cura, debido a la 
exposición prolongada de estructuras nobles del ojo, como la córnea, o como con-
secuencia de picos de reacción repetitivos, llamados "estados de reacción" (Fig. 1), 
sin la atención adecuada. Estos estados reaccionales representan fenómenos de hi-
persensibilidad a los antígenos bacilares, que se producen alterando el equilibrio 
inmunitario preexistente. La enorme variedad de manifestaciones clínicas se puede 
atribuir básicamente a dos mecanismos de hipersensibilidad. Uno implica una res-
puesta de tipo celular mediada por el linfocito "T", conocido como reacción de tipo 
1. El otro mecanismo de hipersensibilidad relacionado con los estados reaccionales 
implica inmunidad humoral; que se debe a reacciones antígeno-anticuerpo. Se co-
nocen en la lepra como tipo 2. Varias otras publicaciones han reportado un número 
creciente de estas lesiones, incluso en el segmento posterior del ojo, tales como: 
neuritis óptica, edema cistoide de la mácula y retinopatía serosa central.

Mecanismos de compromiso ocular
Se reconocen varios mecanismos como responsables de la afectación ocular en la 

lepra, que enumeramos a continuación:
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Exposición y anestesia

El daño al VII nervio craneal (facial) es común en la enfermedad, afectando par-
ticularmente las ramas occipitotemporal y cigomática, produciendo parálisis selec-
tiva del músculo orbicular. Las fibras más superficiales son las más comprometi-
das; esto ocurre en cualquiera de las formas clínicas de la enfermedad, pero es más 
común en asociación con lesiones tuberculoides de la cara, especialmente durante 
las reacciones tipo 1 y en la forma lepromatosa, no tratada, de larga duración. La 
invasión bacilar de los músculos superficiales de la cara puede contribuir a la pér-
dida de tono, observada en la forma virchowiana (HV), resultando en lagoftalmos 
(Fig. 2), con limitación del cierre palpebral y consecuente sequedad de la córnea y 
conjuntiva, haciéndolas más susceptibles a traumatismos e infecciones secunda-
rias (Fig. 3). En la mayoría de los pacientes, el mecanismo de defensa de la córnea 
(fenómeno de Bell), en el que el globo ocular suele moverse hacia arriba durante el 
sueño, o cuando el paciente intenta cerrar los ojos, compensa la incapacidad para 
cerrar los párpados (Fig. 4). Las reacciones, especialmente en pacientes borderline 
con lesiones en la cara, pueden dar lugar a la retracción del tarso y la aparición de 
entropión y triquiasis, que, en la presencia de anestesia, constituyen un daño im-
portante en la córnea.

La anestesia corneal y conjuntival es consecuencia de la lesión de la rama oftál-
mica del nervio craneal V (trigémino), que ocurre cuando una lesión de placa com-
promete el ojo o cuando hay invasión bacilar de los nervios craneales. La anestesia 
profunda conduce a la pérdida del parpadeo reflejo, lo que provoca una ulceración 
de la córnea que, si no se trata a tiempo, se perfora y provoca la ceguera. El mecanis-
mo que provoca el aflojamiento del párpado inferior puede deberse a una presión 
desigual sobre el tarso, como consecuencia de la fibrosis y acortamiento de las fibras 
superficiales del orbicular, ejerciendo las fibras profundas mayor fuerza sobre el 
tarso y revirtiendo el párpado, lo que aumenta la exposición corneal (Fig. 5). Una 
explicación alternativa es la atonía del orbicular, causada por una parálisis selectiva 
del nervio facial. Los puntos de lágrima no llegan a la conjuntiva y la lágrima fluye 
por el borde del párpado — epífora (Fig. 6).

La ulceración corneal puede ser, inicialmente, superficial y solo detectable con 
examen biomicroscópico y, en el caso de úlceras anestésicas, por lagrimeo y por la 
reacción conjuntival. Las úlceras pueden sanar y producir un leucoma (Fig. 7) y, 
por lo tanto, interferir en la visión. Se acumulan restos inflamatorios en la cámara 
anterior, con visión borrosa y formación de sinequias posteriores (Fig. 8). La infec-
ción, cuando no se controla, invade y ciega inexorablemente. La infección del saco 
lagrimal (dacriocistitis) es una fuente constante de peligro para el ojo.
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Debido a las lesiones nasales propias de la enfermedad, especialmente la pe-
riostitis y la atrofia de los huesos nasales, la obstrucción del conducto nasolagrimal 
puede derivar en dacriocistitis, dada la alta intensidad de la infección nasal (Fig. 9).

Invasión bacilar

En las formas multibacilares, el ojo es invadido por el bacilo a través del torren-
te sanguíneo, resultando casi siempre en un compromiso bilateral con formación 
de nódulos conjuntivales y, posteriormente, afectación de la córnea y la úvea ante-
rior. Los bacilos se multiplican en el cuerpo ciliar, lo que hace que esta estructura, 
junto con el iris, sea muy vulnerable a reacciones inflamatorias: iridociclitis (Fig. 
10). Estas complicaciones se consideran la causa más grave de ceguera entre los 
pacientes de lepra.

Las primeras manifestaciones clínicas de la invasión bacilar de la córnea son la 
queratitis puntacta (Fig. 11), pequeñas opacidades blanquecinas que pueden unir-
se, comprometiendo la transparencia de la membrana de Bowman, con la posterior 
formación de pannus.

En el iris, la formación de nódulos, perlas de iris (Fig. 12), puede ser el único 
signo visible de invasión de bacilos en el tracto uveal, lo que indica la participación 
de todo el segmento anterior; permaneciendo asintomático hasta que se instalen 
los estados reaccionales. Estudios más recientes muestran que la atrofia del iris 
es la lesión uveal más frecuente y no está relacionada con procesos inflamatorios. 
Probablemente, la acción silenciosa del bacilo sobre el sistema nervioso autónomo 
del iris (simpático y parasimpático), así como su estroma y epitelio pigmentado, 
presenta una imagen inerte y enrarecida del iris (Figs. 13 y 13A).

Otra lesión que llama la atención en series recientes de pacientes, es la alta 
frecuencia de ptosis de pestañas. Probablemente esté relacionado con la lesión del 
músculo orbicular y/o la pérdida de sensibilidad conferida al folículo por ramas del 
V par. Es probable que muchos casos diagnosticados de triquiasis en muchas series 
de pacientes sean, en realidad, ptosis de pestañas, observadas en la fase final de co-
lapso, cuando las pestañas se encuentran volteadas hacia el globo ocular (Fig. 14).

Hipersensibilidad

Los tejidos oculares pueden ser sitios de reacciones inmunológicas durante la 
evolución de la lepra y pueden dañarse en presencia o ausencia de bacilos, espe-
cialmente el cuerpo ciliar y el iris, lo que resulta en la manifestación que, según la 
mayoría de los autores, es la más grave y puede conducir a la ceguera: iridociclitis 
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aguda (Fig. 10). El cuadro incluye dolor, fotofobia con lagrimeo, visión borrosa, 
inyección perilímbica, reclusión pupilar y turbidez del humor acuoso con exudado 
inflamatorio (células y proteínas) y puede progresar a formas subagudas o crónicas.

A veces, la túnica externa constituye sitios de reacción, con hiperemia y dolor, 
visibles a través de la conjuntiva - epiescleritis. La inflamación crónica del tejido 
escleral delgado permite la herniación del tejido uveal: estafiloma (Fig. 15).

En el proceso de iridociclitis, pueden ocurrir sinequias anteriores y posteriores, 
que pueden obstruir el flujo de humor acuoso a través de la pupila, lo que lleva a una 
hipertensión ocular secundaria. Las goniosinequias dificultan la salida del humor 
acuoso a través del canal de Schlemm, lo que puede provocar glaucoma. Es una 
complicación frecuente de la iridociclitis recurrente. Por otro lado, una neuropatía 
temprana del Sistema Nervioso Autónomo puede comprometer el control adrenér-
gico local del eje del cuerpo ciliar, malla trabecular, justificando la mayor incidencia 
de hipotensión intraocular entre los pacientes con lepra.

Prevención y tratamiento de la ceguera

La lepra puede conducir a la ceguera por opacificación corneal y por procesos in-
flamatorios intraoculares. En la prevención de la alteración corneal se debe prestar 
atención al lagoftalmos, que puede corregirse inicialmente, mediante fisioterapia, o 
quirúrgicamente, en casos avanzados. El uso de anteojos protectores puede preve-
nir la acción de cuerpos extraños. Los lubricantes oculares minimizan la acción de 
secado y exposición. La terapia antibiótica tópica en infecciones oculares externas 
puede prevenir las úlceras y perforaciones oculares.

En las reacciones inflamatorias intraoculares, el uso de corticoides tópicos aso-
ciados a midriáticos y eventualmente a la talidomida pretende evitar secuelas, que 
casi siempre conducen a una pérdida importante de la visión.

Las lesiones oculares reactivas, tanto de tipo 1 como de tipo 2, pueden ser causas 
de diversos grados de déficit visual. Dado que tales reacciones tienden a ocurrir du-
rante el tratamiento o después del mismo, se debe tener cuidado en el seguimiento 
de los pacientes durante el tratamiento y durante al menos cinco años después del 
alta.

Además de las medidas preventivas descritas anteriormente, se debe prestar 
atención a las manifestaciones tardías de reacciones, como la neuritis bilateral, el 
edema cistoide de la mácula y la retinopatía serosa central múltiple, que se ha des-
crito recientemente en asociación con la lepra (Figs. 16, 17, 18 y 19).
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Se debe prestar especial atención a los pacientes que se someterán a un trata-
miento quirúrgico, por ejemplo, de cataratas y glaucoma. Se debe prestar especial 
atención en el postoperatorio, ya que en estos pacientes pueden presentarse con 
mayor frecuencia procesos inflamatorios exacerbados, además de un mayor tiempo 
de cicatrización.

El tratamiento eficaz de la lepra con poliquimioterapia asociada a antiinflama-
torios redujo en gran medida las secuelas observadas en el pasado, entre las que 
destaca, en concreto, la pérdida de visión, que tiene diferentes causas. La catarata es 
sin duda una secuela reversible que tiene una alta prevalencia como causa de cegue-
ra en el interior de la Amazonía. Afecta más a los pacientes de lepra antes que a la 
población en general, además de las cataratas provocadas por el uso de corticoides 
orales, utilizados para tratar estados reaccionarios y en forma de colirio utilizado 
en la uveítis.

La cirugía de catarata es sin duda una cirugía rehabilitadora, especialmente para 
los pacientes de lepra, que suelen tener otras limitaciones, principalmente en el 
aparato locomotor. En este contexto, en estadios avanzados de la enfermedad, la 
pérdida de los dedos y el aplanamiento de la base de la nariz dificultan el uso de 
anteojos tras la cirugía, dado su peso, cuando no se implantan lentes intraoculares, 
que antes no se recomendaban y se consideraban inadecuadas, en pacientes con 
alteraciones del iris. Este paradigma se rompió tras el trabajo de Frota y Oréfice, 
quienes demostraron que no existían complicaciones diferentes a las observadas en 
pacientes no leprosos. Agregaron, sin embargo, que, ante cambios estructurales en 
los ojos provocados por la lepra, como secuelas de afectación corneal con pérdida 
de transparencia; epiescleritis/escleritis con adelgazamiento escleral; miosis, en la 
que no es posible la dilatación de la pupila; o la atrofia del iris, que causa policoria 
o aniridia, debe realizarse por cirujanos experimentados. Así, la cirugía de catarata, 
ya sea con la técnica de facoemulsificación o utilizando la técnica extracapsular para 
núcleos muy duros con implante de lente, es la forma ideal de tratamiento. Sin em-
bargo, se debe considerar la necesidad de usar colirio con corticosteroides durante 
un período de tiempo más prolongado de lo habitual.
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Fig. 1 - Exposición prolongada de la córnea.

FIGURAS

Fig. 2 - Lagoftalmos. A-Leve; B-Moderada; C-Grave.
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Fig. 3 - Infección secundaria. Fig. 4 - Fenómeno de Bell.

Fig. 5 - Queratitis por exposición — lepra. Fig. 6 - Epífora.
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Fig. 7 - Nódulos Corneales. Fig. 8 - Iridociclitis (secuelas - sinequias).

Fig. 9 - Dacriocistitis. Fig. 10 - Iridociclitis Aguda (foto del acervo 
del Prof. Fernando Oréfi ce).
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Fig. 11 - Queratitis puntacta (Signo 
del Oréfi ce). Foto del acervo del Prof. 
Fernando Oréfi ce.

Fig. 12 - Perla del Iris (foto del acervo del 
Prof. Fernando Oréfi ce).

Fig. 13 - Atrofi a del Iris (foto del acervo del 
Prof. Fernando Oréfi ce).

Fig. 13 A - Atrofi a del Iris (foto del acervo 
del Prof. Fernando Oréfi ce).
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Fig. 14 - Ptosis de Pestañas. Fig. 15 - Estafi loma.

Fig. 16 - Neuritis óptica. Fig. 17 - Neuritis óptica (Angiografía).
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Fig. 18 - Edema Macular Cistoide. Fig. 19 - Edema Macular Cistoide 
(Angiograma).
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Introducción

El principal objetivo del tratamiento quirúrgico de los anexos oculares en la le-
pra es la corrección del lagoftalmo paralítico secundario a la afectación periférica 
del nervio facial (VII nervio). Se sabe que el bacilo tiene una alta afinidad por las ra-
mas fronto-temporales del nervio facial, lo que puede causar denervación del mús-
culo orbicular y, como consecuencia, parálisis irreversible de este músculo. Además 
de la corrección del lagoftalmos, se requiere cirugía para corregir otras condiciones 
correlacionadas con ptosis de pestañas, triquiasis y ectropión inferior.

El lagoftalmo, por definición, implica una disminución o ausencia de movimien-
tos espontáneos de parpadeo y una incapacidad para distribuir la película lagrimal 
sobre la superficie ocular (Fig. 1). Esta condición puede verse agravada por la pér-
dida de sensibilidad corneal, cuando existe compromiso concomitante de la rama 
oftálmica (V1) del nervio trigémino (nervio V). En pacientes en los que el fenómeno 
de Bell está reducido, la falta de oclusión de la fisura palpebral aumenta el riesgo 
de queratopatía por exposición (Fig. 2). Por lo tanto, la corrección quirúrgica de la 
función de los párpados es esencial para prevenir la ceguera en pacientes con lepra 
lagoftalmos.

En este capítulo hablaremos de las principales técnicas quirúrgicas utilizadas 
para la protección ocular en casos de lagoftalmos.

Tarsorrafia

La tarsorrafia es el procedimiento quirúrgico más sencillo que se puede realizar 
en cualquier paciente con lagoftalmos. Consiste en la reducción horizontal de la 
fisura palpebral mediante suturas que unen los párpados superior e inferior. Este 
acortamiento puede ser lateral, medial o incluso central. Esta sutura interpalpebral 
puede ser temporal o permanente.

Antônio Augusto Velasco e Cruz • Caroline Magalhães
Bárbara Salomão de Almeida Cunha

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LOS ANEXOS OCULARES EN 

LA LEPRA
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Aunque la tarsorrafia lateral es la más realizada, muchas veces es insuficiente 
para una protección ocular adecuada. En estos casos, en lugar de aumentar el pro-
cedimiento lateral, que reduce mucho el campo visual, se debe optar por la tarsorra-
fia medial. Vale la pena recordar que la bomba lagrimal no funciona en presencia de 
lagoftalmos paralíticos severos y que, por lo tanto, la cuestión del posicionamiento 
de los puntos lagrimales en la tarsorrafia medial es irrelevante.

Aunque la tarsorrafia es un procedimiento sencillo, se deben observar algunos 
detalles técnicos. Después de la infiltración anestésica de la región, se utiliza una 
incisión intermarginal para separar la lámina anterior (piel y músculo orbicular) de 
la superficie anterior del tarso en ambos párpados. Si es lateral, se extirpa una tira 
triangular de piel y orbicular. Luego se desepitelizan los márgenes libres del tarso 
superior e inferior y se suturan con hilo reabsorbible. En esta sutura, los hilos no 
pueden atravesar los tarsos. Los nodos siempre se organizan externamente. Luego 
se sutura por separado la lámina anterior. (Fig. 3)

La tarsorrafia medial sigue los mismos pasos que la lateral, con la diferencia 
de que la cirugía se realiza en la porción lagrimal de los márgenes palpebrales. El 
uso de este procedimiento, aunque fue descrito en 1966, rara vez se menciona en 
la lepra. Creemos que es una opción válida y menos iatrogénica que la rafia lateral.

Corrección de Ectropión Inferior

La pérdida del tono del músculo orbicular es el factor preponderante en el de-
sarrollo del ectropión de párpado inferior (Fig. 4). En estos casos, el perímetro pal-
pebral aumenta, por lo que la corrección quirúrgica del problema siempre impli-
ca algún grado de acortamiento palpebral. Existen varias técnicas descritas para 
el reposicionamiento del margen palpebral inferior, incluyendo el uso de cerclajes 
con fascia autógena. Actualmente se ha demostrado que las mejores opciones son 
aquellas que fijan el tarso inferior en el borde lateral. La figura 5 muestra los pasos 
de la técnica de tira tarsal (tarsal strip). Otra opción interesante es utilizar un colga-
jo tarsal superior fijado al párpado inferior como describe Tao et al (ver bibliografía 
consultada).

Restauración de la Dinámica del Párpado Superior

La restauración de los movimientos del párpado superior es uno de los proble-
mas más difíciles en la cirugía oculoplástica. Para promover la oclusión intermi-
tente de la fisura palpebral, varios materiales como resortes de acero, alambres de 
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silicona y fascia autógena ya han sido probados en pacientes con parálisis facial no 
leprosa. Los resultados han sido variables debido a la alta tasa de extrusión y fatiga 
de los materiales implantados.

Implante de Peso de Oro

La cirugía de carga del tipo lid loading, propuesta en la década de 1950, es mucho 
más simple que las mencionadas anteriormente. El principio que rige esta cirugía es 
promover la oclusión de la fisura palpebral mediante un implante pretarsal superior 
de un material denso e inerte (el más utilizado es un pequeño oro de 1g a 1.5g). De 
esta forma, cuando el músculo elevador del párpado superior (MLPS) se relaja (in-
tento de parpadeo), el párpado desciende, siguiendo la acción de la gravedad.

A pesar de ser una de las técnicas más utilizadas en el tratamiento del lagoftal-
mos paralítico, el implante de pesas de oro presenta complicaciones y desventajas. 
En primer lugar, porque la placa metálica implantada en la región pretarsal está 
recubierta únicamente por la piel y el músculo orbicular. Se sabe que los pacientes 
con lagoftalmos paralíticos, especialmente los leprosos, presentan una atrofia pro-
gresiva de este músculo. Por lo tanto, la extrusión del implante es una complicación 
frecuente (Fig. 6), ya que la piel que cubre esta región también es extremadamente 
delgada. Alternativamente, el peso se puede implantar en la porción supratarsal so-
bre la aponeurosis del MLPS. En este caso, la mayor protección del implante tiene el 
inconveniente de un menor efecto de gravedad. Además, algunas personas pueden 
desarrollar alergia al oro. Para ello se ha estudiado la implantación de segmentos 
articulados de platino. Además de ser más inerte, el platino tiene la ventaja de ser 
más denso y, por tanto, requiere menos volumen, reduciendo la deformidad del 
párpado. En pacientes con lepra, el implante de platino es inviable por el costo y la 
dificultad de obtenerlo.

Otro punto de discusión es el hecho de que, en posición supina horizontal, la 
gravedad actuará en contra del objetivo de la técnica, desplazando el peso hacia 
arriba y dejando la córnea expuesta. Durante el sueño, especialmente en pacientes 
sin fenómeno de Bell, es particularmente perjudicial.

Transposición del Músculo Temporal

El uso de las propiedades contráctiles del músculo temporal para restaurar los 
movimientos del párpado superior fue mencionado por primera vez en 1936 por 
Gillies y desarrollada por Andersen. Esta cirugía es probablemente la modalidad 
de tratamiento más utilizada para el lagoftalmo paralítico en pacientes con lepra, a 
pesar de la falta absoluta de datos sobre la efectividad de este procedimiento en la 
literatura nacional.
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La técnica consiste en rotar un segmento del músculo temporal hacia el borde 
lateral de la órbita y transponer una tira de fascia muscular a la región pretarsal 
del párpado superior. Como la fascia trasplantada al párpado permanece unida al 
músculo temporal, cuando el paciente realiza movimientos masticatorios, la fascia 
se retrae, desplazando el margen del párpado superior hacia abajo.

El éxito de la transposición del músculo temporal depende de algunos detal-
les técnicos. El músculo está inervado y vascularizado desde su superfi cie posterior 
(nervios temporales profundos anterior y posterior, ramas del nervio mandibular 
o V3 y arteria temporal media, rama de la arteria temporal superfi cial y arterias 
profundas anterior y posterior, ramas de la arteria maxilar), el cirujano no tiene 
acceso visual a estos elementos. La preservación de la inervación y vascularización 
del segmento a rotar es fundamental para que el músculo mantenga la contracción 
del segmento transpuesto.

El paciente también debe ser entrenado para aprender a utilizar voluntariamen-
te la masticación para ocluir la fi sura palpebral.

La gran ventaja de la transposición del músculo temporal en el manejo del la-
goftalmo paralítico leproso es la ausencia de implantes exógenos y la posibilidad de 
lograr un control voluntario de la oclusión de la fi sura palpebral.

FIGURAS

Fig. 1 - Lagoftalmos bilateral, más pronunciado 
a la derecha. Incapacidad para ocluir la hendidura 
palpebral de forma voluntaria y durante los 
movimientos de parpadeo.

Fig. 2 - Queratopatía por exposición 
secundaria a lagoftalmo paralítico.
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Fig. 4 - Ectropión del párpado inferior 
izquierdo.

Fig. 5 - Técnica de cirugía de correa tarsal: A) incisión cantal lateral exponiendo el 
reborde lateral. B) cantolisis, es decir, incisión en la rama inferior del tendón cantal 
lateral, destacando el párpado inferior. C) incisión interlamelar. Separación de la piel 
y del orbicular del tarso. D) confección de una tira tarsal que debe ser desepitelizada 
en margen y cara conjuntival. E) paso de una sutura de doble aguja no absorbible, en 
el caso de prolene 5.0, desde la superfi cie conjuntival de la tira tarsal. F) sutura de la 
tira tarsal al borde lateral de la órbita.

Fig. 3 - Pasos de la tarsorrafi a lateral:   
              A) Área de piel y orbicular a extirpar. 
              B) Separación de las laminillas anterior y posterior                     
                   con una incisión de Fintermarginal.
                 C) Aspecto fi nal tras la sutura de las laminillas palpebrales. 
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C

A B C
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Fig. 6 - Paciente con secuelas multiba-
cilares de Lepra, con queratopatía por 
exposición bilateral. Nótese el peso del oro 
en el párpado superior derecho en un claro 
proceso de extrusión.



67
OFTALMOPATÍAS TROPICALES  -  MANUAL CLÍNICO
Jacob Moysés Cohen 

Laura Caldas dos Santos

QUERATITIS BACTERIANA

Definición

La queratitis bacteriana, también conocida como úlcera corneal, es una pato-
logía grave en la que se puede observar la discontinuidad de la barrera epitelial 
corneal con supuración del estroma corneal adyacente, que suele acompañarse de 
signos inflamatorios en la conjuntiva y la esclerótica, reacción de la cámara anterior 
e incluso hipopion en presencia de una infección bacteriana. Los casos graves evo-
lucionan con necrosis, perforación corneal y endoftalmitis. (Fig. 1).

Epidemiología

El diagnóstico del agente etiológico es importante para el control de la enferme-
dad. Existe una amplia variación en la etiología de la queratitis infecciosa debido a 
factores geográficos, poder adquisitivo de la población, enfermedades preexistentes, 
uso de lentes de contacto, traumatismos quirúrgicos y no quirúrgicos y enfermeda-
des de la superficie ocular. Es importante familiarizarse con los aspectos geográfi-
cos y socioeconómicos de la población donde vive el paciente, ya que esto facilitará 
el diagnóstico etiológico de la queratitis. Existe una mayor proporción de casos de 
úlceras bacterianas en los países desarrollados en comparación con las regiones 
más pobres del mundo, ya que en los primeros es menos probable que las personas 
sean trabajadores rurales o tengan contacto con materia orgánica, condiciones que 
predisponen a la queratitis fúngica. La población con mayor poder adquisitivo tie-
ne mayor acceso al uso de lentes de contacto, lo que lleva a un predominio de las 
queratitis bacterianas frente a otros agentes infecciosos. En regiones más pobres 
es común la búsqueda de un curandero local, lo que puede terminar indicando el 
uso de sustancias nocivas como extractos de plantas, hojas, hierbas, productos de 
origen humano o animal y el uso de calor local excesivo, empeorando el pronóstico 
de la enfermedad. 

El grado de gravedad de la queratitis bacteriana dependerá del estado de salud 
de la córnea y de la patogenicidad de la bacteria. En el pasado, la queratitis bacteria-
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na se asociaba más a traumatismos corneales (Fig. 2) o enfermedades de la superfi-
cie ocular. La difusión del uso de lentes de contacto contribuyó a que las queratitis 
relacionadas con ellas fueran cada vez más frecuentes. Streptococcus pneumoniae 
y Staphylococcus sp son las bacterias Gram positivas más frecuentes en la queratitis 
bacteriana, pero el mayor uso de lentes de contacto blandos ha llevado a un aumento 
significativo de casos de Pseudomonas aeruginosa en países desarrollados. (Fig. 3).

Factores de Riesgo

El riesgo de desarrollar queratitis infecciosa en usuarios de lentes de contacto 
es multifactorial e incluye la asociación entre el tipo de lente, el régimen de uso y el 
cuidado de la higiene. El riesgo es mayor en los hombres jóvenes de bajos ingresos 
que adoptan el régimen de uso prolongado, duermen con lentes de contacto y son 
fumadores.

En regiones desatendidas, el trauma es el factor de riesgo más importante para el 
desarrollo de úlcera corneal. Otros factores son: dacriocistitis crónica, lepra, lagof-
talmos, parálisis de Bell, tracoma, queratoconjuntivitis sicca, queratitis neurotrófi-
ca, cirugía ocular, diabetes, enfermedad renal y VIH.

Existe un mayor riesgo de que se produzca una queratitis bacteriana en el pri-
mer año después de la cirugía refractiva, pero este riesgo disminuye a largo plazo 
y se vuelve menor que el riesgo de desarrollar la úlcera en los usuarios de lentes de 
contacto a lo largo de los años. La mayoría de los usuarios de lentes de contacto los 
utilizan para la corrección de errores de refracción, siendo la corrección de la afa-
quia y el astigmatismo irregular la minoría de los usuarios.

Prevención

El cuidado e higiene adecuados de los lentes de contacto y los programas para 
controlar e investigar casos de infección en sus usuarios ayudarían a disminuir la 
cantidad y gravedad de las infecciones causadas por ellos. Acceso rápido al oftal-
mólogo también demostró ser fundamental para que el traumatismo ocular no se 
agrave con el desarrollo de una infección grave.

Presentación clínica

Los pacientes con queratitis bacteriana comúnmente tienen dolor unilateral y 
fotofobia debido a las terminaciones nerviosas expuestas por el defecto epitelial. El 
segmento anterior se inflama y se congestiona con vasos conjuntivales dilatados. Se 
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produce lagrimeo intenso y a menudo mucoso. Edema palpebral es frecuente. La 
córnea suele presentar un infiltrado estromal focal que subyace a un defecto en el 
epitelio y edema, lo que provoca una mala visión. Los casos más severos presentan 
una reacción de la cámara anterior, llegando incluso a formar un hipopion. La infla-
mación del cuerpo ciliar puede causar hipotonía y la presencia de células inflamato-
rias en la malla trabecular conduce a la hipertensión ocular.

Diagnóstico

Es relevante para el diagnóstico de la queratitis bacteriana, la historia detalla-
da que contenga los síntomas oculares (intensidad del dolor, hiperemia, lagrimeo, 
baja visión, fotofobia), el tiempo de evolución y el uso o no de lentes de contacto. Es 
necesario investigar los antecedentes oftalmológicos anteriores, como infecciones 
recurrentes, traumatismos, ojo seco y cirugía oftalmológica. Así como antecedentes 
personales de enfermedades sistémicas como diabetes, estado inmunológico y abu-
so de sustancias químicas. (Fig. 4).

El examen oftalmológico debe incluir agudeza visual, valoración otoscópica ob-
servando la posición, cierre y estado de los párpados y sus márgenes, sensibilidad 
corneal, biomicroscopía con lámpara de hendidura y uso de colorantes vitales. No 
olvidarse de evaluar el ojo contralateral en busca de hallazgos o patologías de base 
que ayuden a formular la hipótesis etiológica de la infección.

Estos datos son importantes para el diagnóstico presuntivo de la etiología e ini-
cio del tratamiento, ya que la información de exámenes complementarios como el 
raspado corneal solo estará disponible después del inicio del tratamiento empírico.

Pruebas de Diagnóstico

La tinción de Gram y el cultivo de raspado corneal son las principales herramien-
tas para el diagnóstico del agente etiológico de la queratitis bacteriana, aunque no 
tienen una sensibilidad del 100%. Las tinciones de Gram y Giemsa tienen la gran 
ventaja de brindar resultados rápidos que pueden orientar el inicio del tratamiento. 
La tinción de Gram logra detectar el organismo que causa la infección bacteriana en 
el 60% al 70% de los casos y en el 35% al 90% de la queratitis fúngica. Giemsa, por 
su parte, tiene una sensibilidad del 40% al 85% para el diagnóstico de hongos. En 
cuanto a los medios de cultivo y transporte, el agar chocolate y el agar sangre están 
indicados para el cultivo de bacterias. Mientras que el agar Sabouraud se usa más 
para hongos. Para Acanthamoeba, podemos usar agar no nutritivo con Escherichia 
coli. El caldo de Tioglicolato se utiliza para bacterias aerobias y anaerobias, pero su 
contaminación es frecuente. 
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La mayoría de los casos de queratitis bacteriana se tratan de forma empírica, 
sin la necesidad de exámenes de laboratorio y presentan una buena evolución con 
el uso de colirios con antibióticos de amplio espectro. La recogida de material para 
cultivo está indicada en los siguientes casos:

• Infiltrado corneal grande o central, y/o asociado con afectación o fusión signi-
ficativa del estroma significativo o melting;

• Infección crónica o infección que no responde al tratamiento con antibióticos 
de amplio espectro;

• Presencia de cirugía corneal previa;
• Signos clínicos atípicos que sugieran queratitis por hongos, amebas o 

micobacterias;
• Se infiltra en múltiples localizaciones corneales.
El cultivo es más sensible en la queratitis bacteriana en comparación con la que-

ratitis causada por otros agentes infecciosos. Tiene mayor especificidad. 
Por estas razones, es una guía importante para el tratamiento de casos refrac-

tarios y ayuda a evitar complicaciones derivadas de errores en el tratamiento. La 
refractariedad al tratamiento se caracteriza por el fracaso de la respuesta clínica 48 
horas después del inicio del tratamiento empírico. Si se va a realizar un cultivo a un 
paciente que se somete a un tratamiento, puede ser prudente suspender el colirio 
antibiótico durante 12 a 24 horas antes de tomar el frotis de córnea.

El hipopion que se produce en la queratitis bacteriana suele ser estéril. Por lo 
tanto, no se deben realizar punciones de humor acuoso o vítreo, a menos que exis-
ta una fuerte sospecha de endoftalmitis, como en los casos de cirugía intraocular, 
trauma perforante o sepsis.

La microscopía confocal in vivo es un método de imagen no invasivo que ha 
ayudado en el diagnóstico etiológico de la queratitis infecciosa, especialmente en 
microorganismos más grandes como hongos filamentosos, amebas y Nocardia. La 
sensibilidad y especificidad de la microscopía confocal in vivo para identificar el 
agente etiológico de la queratitis bacteriana es del 66.7% y 89.2% respectivamente.

La biopsia de córnea está indicada en los casos en los que no hay una respuesta 
adecuada al tratamiento y hay signos de empeoramiento de la infección cuando ya 
se han recogido varios cultivos que han resultado negativos. Se puede realizar en 
lámpara de hendidura con el uso de colirio anestésico. Evitar la región central de 
la córnea para que la cicatriz no provoque astigmatismo. Retirar el tejido del borde 
del infiltrado con un punch dermatológico de 2 a 3 mm o una lámina de bisturí. La 
cantidad de material extraído debe ser suficiente para enviar la mitad a cultivo y la 
otra mitad a estudio histopatológico. Es posible tomar un nuevo cultivo del estroma 
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más profundo en el lecho de la biopsia. Si hay una sutura en medio de un infiltrado in-
feccioso, debe retirarse y usarse para sembrar los medios de cultivo. En el caso de un 
absceso corneal más profundo o infiltrado debajo del epitelio intacto, es posible sutu-
rar el tejido infectado con vicryl 8.0 y usar el hilo para sembrar los medios de cultivo.

Diagnóstico diferencial

Infiltrados infecciosos: hongos, parásitos como Acanthamoeba, nematodos 
como Onchocerca, virus como herpes simple, herpes zóster y Epstein-Barr.

Infiltrados no infecciosos: lentes de contacto, enfermedades del tejido conectivo, 
vasculitis, enfermedades de la piel como la rosácea y condiciones alérgicas.

Tratamiento

El uso de antibióticos tópicos en forma de colirio es la primera opción para el 
tratamiento de la queratitis bacteriana, porque alcanzan una buena concentración 
en el tejido corneal. Los oftalmólogos tienen en cuenta varios factores a la hora de 
elegir el tratamiento: gravedad del cuadro, frecuencia de uso, espectro de acción, 
toxicidad, coste, facilidad de acceso y epidemiología.

Los antibióticos subconjuntivales están indicados cuando existe afectación de 
la esclerótica o riesgo de perforación, así como en casos de falta de adherencia al 
tratamiento. La terapia sistémica también está indicada para la afectación escleral 
o cuando hay signos de progresión intraocular de la infección.

Los criterios de gravedad son:
• Afectación epitelial con una dimensión mayor a ¼ del diámetro de la córnea; 
• Ubicación central del infiltrado;
• Afectación estromal superior a  1/3 del estroma total;
• Inminencia de perforación;
• Envolvimiento escleral.
Los antibióticos a elegir según la etiología de la queratitis bacteriana son los 

siguientes:
• Organismo no identificado o polimicrobiano: cefazolina o vancomicina 

25-50 mg/ml asociado a tobramicina o gentamicina 9-14 mg/ml, o monotera-
pia con fluoroquinolonas;

• Coco Gram positivo: cefazolina 50 mg/ml, o vancomicina 10-50 mg/ml, o 
fluoroquinolonas;

• Bacilo gramnegativo: tobramicina o gentamicina 9-14 mg/ml, o ceftazidi-
ma 50 mg/ml, o fluoroquinolonas;



72
OFTALMOPATÍAS TROPICALES - MANUAL CLÍNICO

Jacob Moysés Cohen 

• Coco gramnegativo: ceftriaxona o ceftazidima 50 mg/ml, o fluoroquinolonas 
(asociadas al tratamiento sistémico ante sospecha de infección gonocócica);

• Bacilo grampositivo (micobacterias no tuberculosas): amikacina 20-40 
mg/ml, o claritromicina o azitromicina 10 mg/ml, o fluoroquinolonas;

 • Bacilo grampositivo (Nocardia): sulfacetamida 100 mg/ml, o amikacina 
20-40 mg/ml, o trimetoprima/sulfametoxazol 16/80 mg/ml.

Régimen de uso:
Colirios fortificados 

• 1/1 hora durante 48 a 72 horas.
• 2/2 horas durante 2 a 3 días.
• 3/3 horas durante 14 a 21 días.
Fluoroquinolonas
• 1/1 hora durante 24 a 48 horas.
• 3/3 horas durante 10 a 14 días.

Una revisión sistemática con metaanálisis realizada por McDonald et al. en 
2014 no mostró diferencia en la efectividad entre el uso de fluoroquinolonas como 
monoterapia frente a la asociación de aminoglucósidos con cefalosporina para el 
tratamiento de la queratitis bacteriana. Las fluoroquinolonas provocan menos mo-
lestias mejorando la adherencia al tratamiento, pero la aparición de precipitado 
blanquecino en la córnea con el uso de ciprofloxacina es 24 veces mayor que con 
la combinación de colirios fortificados. En algunos países se ha observado un au-
mento de la resistencia de Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus a las 
fluoroquinolonas. Las fluoroquinolonas están disponibles en farmacias y se pueden 
conservar a temperatura ambiente, mientras que los colirios oftálmicos fortificados 
requieren de farmacias de preparación de compuestos y refrigeración adecuada. El 
paciente en monoterapia con fluoroquinolonas que no experimenta una mejoría 
clínica, generalmente tiene su tratamiento modificado para el uso de colirios for-
tificados. Por otro lado, el paciente que usa medicamentos fortificados sin mostrar 
mejoría, debe ser evaluado por signos de toxicidad en la superficie ocular causados 
por el medicamento en uso, y quizás mejore con la disminución de la frecuencia de 
instilación. (Fig. 5).

Los casos graves de queratitis bacteriana deben ser objeto de un seguimiento 
diario hasta que muestren signos o síntomas de mejoría clínica como los siguientes:

• Mejora de la intensidad del dolor
• Mejora del lagrimeo
• Disminución del edema palpebral y la hiperemia conjuntival
• Mayor nitidez de los límites de los bordes del infiltrado estromal
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• Disminución de la densidad del infi ltrado estromal
• Reducción de la cámara o reacción hipopion
• Signos de epitelización
• Detención en la progresión del adelgazamiento de la córnea

Corticosteroide Tópico

El uso de corticosteroides tópicos como terapia adyuvante en el tratamiento de 
la queratitis bacteriana es controvertido. Están indicados para controlar la infl a-
mación, disminuir la neovascularización corneal y la formación de leucomas. Por 
lo general, se utilizan en la dosis y concentración más bajas posibles para lograr el 
resultado esperado sin causar efectos adversos. Su uso está asociado al uso de an-
tibióticos, pero la indicación de su inicio puede requerir más experiencia por parte 
del oftalmólogo y suele realizarse tras el control de la infección. El paciente debe ser 
acompañado de cerca, ya que existe la posibilidad de que la inmunosupresión local 
facilite la replicación bacteriana. Una revisión sistemática de la Cochrane de 2014 
no mostró evidencia de que el uso de corticosteroides como terapia adyuvante en el 
tratamiento de la queratitis bacteriana sea efectivo.

FIGURAS

Fig. 1 - Queratitis por grampositivo que 
afecta el eje visual.

Fig. 2 - Úlcera corneal en niño tras 
traumatismo ocular con pedazo de plástico.
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Fig. 3 - Úlcera corneal por Pseudomonas 
aeruginosa en usuario de lentes de 
contacto.

Fig. 4 - Úlcera corneal en paciente diabético 
por Streptococcus.

Fig. 5 - Úlcera por Staphylococcus epidermidis 
en sutura suelta de trasplante de córnea tratado 
con moxifl oxacino.
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TUBERCULOSIS
COMPROMISO OCULAR

Introducción

La tuberculosis (TB) es una enfermedad infecciosa crónica causada por Myco-
bacterium tuberculosis, también conocida como Bacilo de Koch (BK). Es una bac-
teria aeróbica estricta, presente en tejidos con hiperoxigenación y transmitida de 
persona a persona a través de gotitas de aerosol. Se distinguen por retener fucsina 
básica en su pared celular, incluso en presencia de alcohol y ácido, de ahí el nombre 
de bacilos resistentes al alcohol y ácido (BAAR). Además, la pared rica en lípidos le 
confiere una baja permeabilidad, reduce la eficacia de la mayoría de los antibióticos 
y facilita su supervivencia en los macrófagos.

La afectación de BK es multisistémica, con compromiso pulmonar en el 80% 
de los casos y extrapulmonar en el 20% restante, llegando al sistema ocular en el 
1 al 2%.

Epidemiología

La TB es una enfermedad de alta prevalencia en el mundo. En Brasil, la tuber-
culosis se instauró desde la época de la colonización, extendiéndose entre las clases 
menos favorecidas. El perfil social de la TB afecta a hombres en edad económica-
mente activa y baja escolaridad, con una relación directa con la pobreza y la exclu-
sión social, lo que lleva al abandono del tratamiento. Incluso hoy en día, la tubercu-
losis es un importante problema de salud pública y ha preocupado a las autoridades 
sanitarias. Esta enfermedad se encuentra entre las 10 principales causas de muerte 
en el mundo (más de 1 millón por año), infectando a cerca de 10.4 millones de 
personas anualmente, siendo declarada emergencia mundial por la OMS, ya que 
continúa siendo la causa de muerte más común por enfermedad infecciosa.

Brasil está entre los 20 países considerados prioritarios por la OMS, debido al 
alto índice de contaminación, para el control de la enfermedad en el mundo. El 
Ministerio de Salud publicó el último informe sobre la enfermedad en Brasil en 
2016, donde se reportaron aproximadamente 70,000 nuevos casos de TB y 4,500 
muertes por la enfermedad, anualmente. En 2017, el número de casos notificados 
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fue de 72,770 y los coeficientes de incidencia oscilaron entre 10.0 y 74.7 casos por 
100,000 habitantes entre las Unidades Federativas (UF). En 2016 se reportaron 
4,483 muertes por TB, lo que corresponde a una tasa de mortalidad de 2.2 muertes 
por cada 100,000 habitantes. El porcentaje de éxito del tratamiento informado para 
casos nuevos con confirmación de laboratorio fue del 74.6% en 2016, con un 10.8% 
de abandono del tratamiento y un 4.1% de registros con información desconocida 
sobre el resultado. De los casos de TB notificados en 2017, el 77.8% realizaron la 
prueba del VIH, presentando un 9.5 % de coinfección.

En 2017, se diagnosticaron y dieron seguimiento a 246 nuevos casos de monor-
resistencia, 80 de polirresistencia, 713 de multirresistencia o resistencia a rifampi-
cina y 2 casos de resistencia extensiva en el Sistema de Información de Tratamien-
tos Especiales para la Tuberculosis (SITE-TB). Según la OMS, Brasil tiene la tasa 
de detección más alta entre los países de alta contaminación. Además, alcanzó las 
metas de los Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM) relacionadas con la inci-
dencia y mortalidad de la tuberculosis, contribuyendo así a la reducción de la carga 
de TB en el mundo (WHO, 2015).

Transmisión

La transmisión se produce por vía aérea, de una persona con TB pulmonar o 
laríngea, que elimina bacilos en el ambiente (caso fuente), a otra persona, al exhalar 
aerosoles al toser, hablar o estornudar. El término bacilíferos se refiere a las perso-
nas con TB pulmonar o laríngea que tienen baciloscopia positiva. Estos casos tie-
nen una mayor capacidad de transmisión, sin embargo, personas con otras pruebas 
bacteriológicas como cultivo y/o Prueba Rápida de Tuberculosis Molecular (TBR) 
también pueden transmitir. Es principalmente una enfermedad pulmonar, pero por 
vía hematógena puede extenderse a cualquier otro órgano, incluido el ojo. El riesgo 
de transmisión de la TB dura mientras el paciente elimine los bacilos en el esputo. 
Con el inicio del tratamiento, la transmisión tiende a disminuir paulatinamente y, 
en general, a partir de los 15 días es muy reducida. Los niños con TB pulmonar, en 
general, tienen baciloscopia negativa y, por lo tanto, tienen poca importancia en la 
cadena de transmisión de la enfermedad.

Factores de Riesgo

El principal factor de riesgo para la enfermedad descrita es la infección por VIH. 
Entre otros factores conocidos, tenemos la edad menor de dos años o mayor de 60 
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años y la presencia de ciertas condiciones clínicas (enfermedades y/o tratamientos 
inmunosupresores). En Brasil, como en otros países subdesarrollados, hay grupos 
de población que son más vulnerables a la TB. La siguiente tabla ilustra estas pobla-
ciones y sus respectivos riesgos de contraer TB, en comparación con la población 
general.

Presentación Clínica

La tuberculosis (TB) puede afectar a varios órganos y/o sistemas. La presentaci-
ón de la TB en forma pulmonar, además de ser más frecuente, es también la más re-
levante para la salud pública, ya que es esta forma, especialmente la forma bacilar, 
la responsable de mantener la cadena de transmisión de la enfermedad.

En la TB pulmonar, los signos, síntomas y manifestaciones radiológicas depen-
den del tipo de presentación. Clásicamente, las principales formas de presentación 
son la primaria, la posprimaria (o secundaria) y la miliar. Los síntomas clásicos, 
como tos persistente seca o productiva, fiebre vespertina, sudores nocturnos y pér-
dida de peso, pueden ocurrir en cualquiera de las tres presentaciones.

• La TB pulmonar primaria generalmente ocurre después del primer contacto 
del individuo con el bacilo y, por lo tanto, es más común en niños. Las mani-
festaciones clínicas pueden ser insidiosas,  con el paciente presentando irrita-
bilidad, con febrícula, sudores nocturnos e inapetencia. La tos no siempre está 
presente. El examen físico puede ser poco expresivo. En los casos en que la tos 
es productiva, el esputo puede ser purulento o mucoide, con o sin sangre. Fie-
bre vespertina, sin escalofríos, no suele superar los 38.5ºC. Los sudores noc-
turnos y la anorexia son comunes. El examen físico generalmente muestra fa-
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cies de enfermedad crónica y pérdida de peso, aunque las personas con buena 
salud general y sin pérdida de apetito también pueden tener TB pulmonar. La 
auscultación pulmonar puede mostrar ruidos respiratorios disminuidos, soplo 
anfórico o incluso normal

• La TB miliar se refiere a un aspecto radiológico pulmonar específico, que pue-
de ocurrir tanto en la forma primaria como en la secundaria de TB. Es una 
forma grave de la enfermedad, que es más común en pacientes inmunocom-
prometidos, como las personas infectadas por el VIH en etapas avanzadas de 
inmunosupresión. La presentación clínica puede ser aguda o subaguda, más a 
menudo en niños y adultos jóvenes. Más raramente, la TB miliar se presenta 
como una enfermedad crónica (ancianos) o incluso fiebre de origen descono-
cido. Síntomas como fiebre, astenia, pérdida de peso y tos se presentan en el 
80% de los casos. El examen físico puede mostrar hepatomegalia (35% de los 
casos), cambios en el sistema nervioso central (30% de los casos) y alteraciones 
cutáneas del tipo eritematoso-maculo-pápulo-vesicular (poco común).

En la TB sistémica, alrededor del 1-2% involucran compromiso ocular. Sin em-
bargo, en casos raros, el ojo puede ser el foco principal de infección (TB ocular 
primaria). 

Diagnóstico

En cuanto al diagnóstico por imagen, podemos lanzar el uso de la radiografía de 
tórax, con hallazgos sugestivos como se muestra en la siguiente tabla:tórax, com 
achados sugestivos conforme quadro abaixo: 
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O incluso en la Tomografía Computarizada de Tórax:

Manifestaciones Oculares

La TB se ha reconocido cada vez más como una causa común de afectación ocu-
lar. La enfermedad puede afectar a todas las partes de los ojos y sus anexos.

La tuberculosis ocular se clasifica en:
• Infección primaria cuando afecta directamente al ojo, sin haber infectado pre-

viamente a otros órganos. Esto puede ocurrir por contacto con manos y obje-
tos contaminados o por exposición a aerosoles infectados con el bacilo, todos 
los cuales se consideran casos raros e incluyen lesiones palpebrales, corneales, 
conjuntivales y esclerales.

• Infección secundaria cuando la infección ocular se produce tras la contamina-
ción del pulmón, con la propagación de la bacteria por vía linfohematógena.

La tuberculosis ocular presenta un amplio espectro de presentación clínica, lo 
que dificulta su diagnóstico. La forma intraocular puede confundirse con los más 
variados tipos de uveítis, considerándose un diagnóstico diferencial de cualquier 
tipo de inflamación intraocular.

El diagnóstico no siempre es fácil debido a que presenta varios síntomas que 
pueden confundirse con otras enfermedades.

Las quejas oftalmológicas más comunes son inespecíficas y van desde disminu-
ción de la agudeza visual (BAV), visión borrosa, fotofobia, hiperemia conjuntival, 
dolor ocular y lagrimeo.
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La enfermedad puede estar presente incluso sin enfermedad sistémica. Los 
hallazgos más comunes son:

• Uveítis anterior o intermedia o posterior o panuveítis: frecuente y habitual-
mente granulomatosa, con frecuente formación de sinequias (Fig. 1).

• Vitritis: secundaria a focos primarios anterior, intermedio y/o posterior. Las 
complicaciones maculares incluyen edema cistoide y formación de membrana 
epirretiniana.

• Granuloma coroideo (tubérculo): lesiones focales elevadas en forma de cúpula, 
uni o bilaterales, solitarias o múltiples (Fig. 2). Cuando hay un absceso grande 
se le llama tuberculoma.

• Coroiditis: independiente de tubérculos y suele ser multifocal y en diseminaci-
ón centrífuga con patrón serpiginoso.

• Vasculitis retiniana: más comúnmente venosa y con presencia de hemorragias. 
Sin embargo, también puede ocurrir oclusión vascular con isquemia retiniana 
extensa y neovascularización prerretiniana o del disco óptico.

La uveítis posterior se considera la manifestación más frecuente de la tuberculo-
sis ocular, seguida de la neurorretinitis posterior y la vasculitis retiniana posterior. 
Los granulomas coroideos se deben a la diseminación hematógena del microorga-
nismo, sin embargo, la coroiditis tuberculosa se debe a una respuesta de hipersen-
sibilidad a las proteínas bacterianas.

El diagnóstico se realiza a través de la historia clínica completa del paciente y de 
algunas pruebas especializadas que pueden detectar la enfermedad. El diagnóstico 
definitivo se realiza aislando el bacilo en material intraocular (humor acuoso o ví-
treo). Sin embargo, debido a la dificultad para aislar el agente, el diagnóstico suele 
ser clínico teniendo en cuenta varios criterios:

a) Signos y síntomas del paciente. En los casos en que exista inflamación ocu-
lar crónica y antecedentes compatibles, se debe considerar el diagnóstico de 
TB, especialmente si la inflamación no responde a la terapia antiinflamatoria 
convencional;

b) Prueba cutánea de tuberculina igual o mayor a 10 mm que, por ser un método 
sencillo, seguro y realizado por laboratorios de salud públicos y privados téc-
nicamente habilitados, es la técnica más utilizada en nuestro medio;

c) Pesquisa del bacilo acidorresistentes – BAAR, por el método de Ziehl-Nielsen, 
en material colectado;

d) Epidemiología positiva;
e) Respuesta satisfactoria al tratamiento antituberculoso;
f) Otras investigaciones negativas;
g) Análisis de esputo por PCR;
h) Ensayo de liberación de interferón-gamma (IGRA).
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También hay manifestaciones oculares sin invasión bacilar en la TB sistémica. El 
mecanismo es una enfermedad de origen inmunológico que implica una reacción de 
hipersensibilidad tipo IV. Está mediado por células que reaccionarán contra las pro-
teínas del tubérculo. Esta hipersensibilidad es responsable de procesos inflamatorios 
que dan lugar a queratitis intersticial, enfermedad flictenular (Fig. 3), epiescleritis, 
uveítis granulomatosa e incluso vasculitis retiniana.

Tratamiento

Los medicamentos son provistos únicamente por el Ministerio de Salud y con segui-
miento del paciente. El esquema básico consiste en la administración de medicamentos 
en dosis combinadas fijas, es decir, 4 en 1(rifampicina, isoniazida, pirazinamida y etam-
butol) durante dos meses (fase intensiva), seguido de 2 medicamentos en 1 (rifampici-
na e isoniazida) durante cuatro meses (fase de mantenimiento). El etambutol no forma 
parte del esquema en niños menores de 10 años.

Entre las posibles reacciones adversas oftalmológicas de la terapia, se encuentran el 
etambutol, que puede ocasionar neuropatía óptica, y la rifampicina, que puede ocasio-
nar uveítis anterior.
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Aunque la tuberculosis ocular tiene cura, su tratamiento requiere mucho tiempo, 
oscilando entre 6 meses y 2 años, utilizando el mismo esquema terapéutico que 
para la TB pulmonar.

En la parte oftálmica se pueden utilizar esteroides tópicos y sistémicos con el fi n de 
reducir el daño inducido por la infl amación, especialmente al inicio del tratamiento. 
Los corticosteroides también son importantes para controlar la reacción de 
hipersensibilidad infl amatoria inducida por las proteínas del tubérculo. El LASER 
se puede aplicar en casos de retina isquémica para tratar la neovascularización 
retiniana, si es necesario.

En términos generales, la gran mayoría de los casos de tuberculosis ocular son 
tratados únicamente con fármacos antituberculosos y progresan hacia la curación. 
Los corticoides suelen estar indicados cuando no se controla el proceso infl amatorio. 
Sin embargo, con la mejoría de la infl amación y de la función visual se puede retirar 
el corticoide y mantener el tratamiento con fármacos antituberculosos (Fig. 4).

El oftalmólogo debe estar presente en el seguimiento y tratamiento de la 
tuberculosis ocular y, por tanto, los pacientes deben ser derivados a estos profesionales 
en caso de sospecha diagnóstica. Los pacientes con sospecha de tuberculosis ocular, 
que no mejoran con el esquema básico en los dos primeros meses, o que presentan 
recidiva de la enfermedad durante el tratamiento o que tienen recurrencia de la 
enfermedad en los dos primeros años tras el alta del fármaco, probablemente no se 
consideren de etiología tuberculosa. Se deben investigar otras causas.

Fig. 1 - Uveítis anterior granulomatosa por 
tuberculosis.

Fig. 2 - Retinografía a color: granuloma 
coroideo asociado a desprendimiento 
de retina exudativo (aspecto previo al 
tratamiento).
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Fig. 3 - Queratoconjuntivitis fl ictenular. Fig. 4 - Retinografía a color: granuloma 
coroideo curado con regresión del 
desprendimiento de retina exudativo 
(aspecto postratamiento).
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Norma Helen Medina
TRACOMA

Introducción

El tracoma es la enfermedad infecciosa que afecta a los ojos, de mayor disemi-
nación en el mundo, siendo la principal causa de ceguera de etiología infecciosa y 
prevenible.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha incluido el tracoma entre las enfer-
medades tropicales desatendidas. Desde los tiempos inmemoriales, las enfermeda-
des desatendidas han aquejado a la humanidad, causando discapacidad a millones de 
personas. Las enfermedades tropicales, como el tracoma, se definen así no solamente 
porque existen en países de la zona entre los paralelos que definen los Trópicos de 
Cáncer y Capricornio, sino también por las condiciones socioeconómicas que preva-
lecen en estos países

Epidemiología

El tracoma se conoce desde la antigüedad y hay informes de ceguera por esta 
enfermedad, por ejemplo, en papiros egipcios y en la antigua China. Sin embargo, 
fue desconocido en Europa hasta la Edad Media, cuando se introdujo durante las 
guerras napoleónicas y se extendió rápidamente por todo el continente.

En las Américas, no hay reportes de tracoma en indios al momento del descubri-
miento, y la enfermedad recién comenzó a ser un problema de salud pública con la 
emigración de europeos al continente. En ese momento, se implementaron varias 
medidas sanitarias para evitar el ingreso de personas con tracoma tanto a Estados 
Unidos como a Brasil.

Hasta mediados del siglo XX, la prevalencia del tracoma era alta en todo el mun-
do. Con el desarrollo socioeconómico y tecnológico, y la consecuente mejora de las 
condiciones de vida de la sociedad, la enfermedad fue desapareciendo, principal-
mente en Norteamérica, Europa y Japón.

Actualmente, el tracoma está restringido a comunidades rurales y periurbanas 
en países en desarrollo y regiones áridas de zonas tropicales y subtropicales. En áre-
as endémicas de 44 países, alrededor de 21.4 millones de personas tienen la enfer-
medad y 2.5 millones necesitan de cirugía para corregir la triquiasis tracomatosa. 
El tracoma es responsable de 1.9 millones de personas ciegas o con discapacidad 
visual, lo que corresponde al 1.4% de la ceguera en todo el mundo.
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Los principales factores determinantes para la aparición y mantenimiento del 
tracoma son los bajos niveles de desarrollo humano y las condiciones socioeconó-
micas. El tracoma existe en lugares con viviendas precarias, con alta concentración 
de población, niveles educativos insuficientes y falta de saneamiento básico, prin-
cipalmente deficiencias en el suministro de agua, recolección de desechos y basura. 
Se considera que la mayor fuente de infección de la enfermedad son los niños me-
nores de 10 años con infección activa.

La clamidia puede estar más allá de los ojos, en la nasofaringe, en las vías res-
piratorias y gastrointestinales. Las secreciones nasales que contienen patógenos 
son una fuente importante de reinfección. No existe inmunidad natural o adquirida 
contra Chlamydia trachomatis.

La transmisión de la enfermedad se produce de forma directa, de persona a per-
sona, a través de manos contaminadas con secreción conjuntival, o de forma indi-
recta, a través de objetos contaminados, como toallas, fundas de almohada, pañue-
los, productos de maquillaje, etc. Los vectores mecánicos, como la mosca doméstica 
y el lamedor de ojos (Hippelates sp.), también pueden desempeñar un papel en la 
transmisión. Después del contacto directo o indirecto con el agente etiológico, la 
enfermedad puede manifestarse en 5 a 12 días.

La aglomeración domiciliar juega un papel importante en la transmisión y deter-
mina la magnitud del reservorio infeccioso en la comunidad. Mientras haya lesiones 
activas en la conjuntiva, la enfermedad puede transmitirse a otras personas durante 
años. La transmisibilidad es mayor al inicio de la enfermedad y cuando coexisten 
infecciones bacterianas agudas o crónicas.

Todas las personas son susceptibles a la enfermedad, los niños son más suscepti-
bles y vuelven a infectarse con mayor frecuencia. Los modelos estadísticos sugieren 
que una persona necesita tener más de 150 episodios de reinfección en su vida para 
desarrollar las complicaciones del tracoma.

Las niñas son más afectadas por la enfermedad y las mujeres son más propensas 
a desarrollar secuelas y, en consecuencia, ceguera. Suelen tener 1.8 veces más tri-
quiasis que los hombres.

Tracoma en Brasil

Se cree que el tracoma fue introducido en Brasil a través de los Estados de Ceará 
y Maranhão, por inmigrantes expulsados de Portugal en el siglo XVIII. Sin embargo, 
no fue hasta 1862 que se publicó el primer artículo científico sobre la enfermedad.

En 1904, el gobierno del Estado de São Paulo prohibió la entrada de inmigrantes 
con tracoma al Puerto de Santos, oficialmente la primera medida de control de la 
enfermedad en Brasil. La primera campaña contra el tracoma en el país comenzó en 
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São Paulo, en 1906, cuando se instalaron los primeros servicios especializados para 
la enfermedad, los “puestos antitracomatosos”. Posteriormente, se creó una red de 
servicios especializados en tracoma, los “dispensarios de tracoma”, que llegó a más 
de 200 unidades distribuidas en todas las regiones del Estado.

En 1943, el gobierno brasileño inició una campaña federal contra el tracoma. 
Esta campaña tuvo baja cobertura y pocos recursos destinados a su ejecución. Aun 
así, logró demostrar la existencia de focos de alta endemicidad de la enfermedad 
dispersos por todo el país, especialmente en las regiones Norte y Nordeste. El tra-
coma formaba parte de la lista de enfermedades de notificación obligatoria a nivel 
nacional.

En la década de 1970, el Ministerio de Salud realizó una encuesta de prevalencia 
de tracoma en escolares, identificando que la enfermedad alcanzó una prevalencia 
del 30% en algunas regiones, principalmente en la región Norte. En la misma épo-
ca, el Estado de São Paulo fue considerado libre de la enfermedad, lo que llevó a las 
Escuelas de Medicina a suprimir la enseñanza de esta enfermedad.

A fines del siglo pasado, las actividades de la campaña nacional de control del 
tracoma, que eran verticales y centralizadas, dirigidas a lugares considerados focos 
de la enfermedad, fueron desactivándose paulatinamente, alcanzando a unos pocos 
profesionales que trabajaban en solo seis estados del país.  En ese momento, el 
Ministerio de Salud cambió la lógica del programa: en lugar de realizar campañas 
periódicas, incorporó las actividades de vigilancia epidemiológica del tracoma en la 
rutina de los servicios de salud.

Entre 2002 y 2008 se realizó una encuesta epidemiológica nacional, por mues-
treo, de tracoma en escolares, la cual mostró una prevalencia de 5%, con variaciones 
estatales entre 1.5% y 9%, encontrando más del 38% de los municipios con pre-
valencia superior al 5%. Hubo una diferencia significativa entre la prevalencia de 
tracoma en áreas urbanas y rurales, 4.3% versus 6.2%, respectivamente.

En comunidades indígenas de Brasil, estudios revelan la presencia de tracoma, 
con variación de prevalencia según la etnia. En una encuesta realizada en el munici-
pio de São Gabriel da Cachoeira (AM), se verificó la prevalencia de tracoma en todas 
las formas clínicas, del 28%, con una prevalencia del 12.5% de tracoma activo, 1% 
de triquiasis tracomatosa, y 0.8% de opacidad corneal.

En la misma región del Alto Rio Negro, a orillas del Rio Tiquié, otro estudio 
mostró, en comunidades indígenas Maku, que la prevalencia de tracoma activo era 
superior al 50.9%. Esta misma encuesta encontró que la prevalencia de triquiasis 
tracomatosa en ancianos fue de 20.7% y la de opacidad corneal de 2.4%. Un estudio 
entre los indios Yanomami, en el Estado de Amazonas, encontró tracoma en to-
das las comunidades visitadas, con una prevalencia de 24.9% de tracoma activo en 
niños y 35% de tracoma cicatricial en ancianos.

Como parte de la estrategia de vigilancia epidemiológica del tracoma, entre 2000 
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y 2008 se realizaron actividades de búsqueda activa de casos en comunidades indí-
genas de seis estados. Entre los niños de 1 a 9 años, la prevalencia de inflamación 
tracomatosa folicular fue del 35.2%, y en adultos ≥15 años, la prevalencia de tri-
quiasis tracomatosa fue del 1.2%, siendo la prevalencia específica por sexo, mayor 
en mujeres (1.6%).

Datos del Ministerio de Salud de 2008 a 2018 obtenidos en el 10% de los muni-
cipios brasileños muestran una prevalencia media de 2.2% a 4.9%.

Etiología

El agente etiológico específico del tracoma es una eubacteria gramnegativa, 
Chlamydia trachomatis, un microorganismo de aproximadamente 200 a 300 mili-
micras, con vida intracelular obligatoria (Fig. 1).

La especie C. trachomatis pertenece al orden Chlamydiales y a la familia Chlamy-
diaceae. C. trachomatis tiene varios serotipos clasificados de la A a la K que causan 
tracoma, conjuntivitis de inclusión y uretritis y cervicitis de transmisión sexual; los 
serotipos L1, L2 y L3 son agentes del linfogranuloma venéreo. El tracoma se asocia 
a los serotipos A, B, Ba y C, sin embargo, la respuesta inmune a reinfecciones repe-
tidas por el agente independientemente del serotipo es el factor determinante para 
la evolución del cuadro clínico de la enfermedad.

Las clamidias son termolábiles y se vuelven no infecciosas a 60°C (después de 
10 minutos). No sobreviven fuera del entorno celular y, por ello, fueron clasificados 
como virus durante mucho tiempo. Tienen tropismo por las células epiteliales, en 
las que se asientan y multiplican. Cuando se adaptan al ambiente hostil de la célula 
huésped, presentan un ciclo de desarrollo con alternancia de dos tipos celulares: los 
cuerpos elementales y los cuerpos reticulados.

Los cuerpos elementales son células pequeñas (de aproximadamente 350 nm 
de diámetro) que constituyen la forma infectiva. No son metabólicamente activas, 
pudiendo sobrevivir en el medio extracelular. Al entrar en la célula huésped por 
endocitosis, se reorganizan y aumentan de tamaño (alrededor de 1 μ de diámetro), 
transformándose en cuerpos reticulados.

Luego de una sucesión de divisiones celulares, por fisión binaria en el interior de 
vacuolas, llamadas inclusiones, los cuerpos reticulares sufren un proceso de con-
densación, originando nuevos cuerpos elementales. La célula huésped se lisa, libe-
rando los cuerpos elementales para infectar las células adyacentes.

Fisiopatología

El tracoma es una queratoconjuntivitis crónica recidivante. La respuesta a la 
presencia de C. trachomatis en la conjuntiva es la formación de folículos linfoides. 
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Estos agregados de linfocitos B aparecen grisáceos y redondeados, con bordes mal 
definidos. Son avasculares y, a veces, translúcidos. El tamaño varía de 0,2 mm a 3,0 
mm o más de diámetro (Fig. 2).

En el centro del folículo (centro germinal) se pueden encontrar plasmocitos y 
macrófagos, estos últimos probablemente funcionando como células presentadoras 
de antígenos.

Al inicio de la infección, el tracoma es asintomático y solo se puede diagnosticar 
si se evierten los párpados para examinarlos. En esta etapa, es común la regresión 
espontánea de la infección. Los casos benignos curan sin dejar secuelas.

Aunque la clamidia crece solo en la membrana mucosa epitelial, las manifesta-
ciones clínicas también ocurren en el tejido subepitelial, probablemente debido a la 
respuesta inmune del huésped a los antígenos y toxinas de la clamidia más que a la 
destrucción celular.

Después de repetidos episodios de infección y ocurrencias de conjuntivitis bac-
teriana asociadas, la condición empeora con la presencia de un número variable de 
papilas, y la conjuntiva aparece aterciopelada y engrosada. La reacción papilar en 
la conjuntiva tarsal, asociada con engrosamiento difuso de la conjuntiva y, a veces, 
edema palpebral, oscurece los vasos profundos de la conjuntiva tarsal. La secreción 
suele ser mucoide y la presencia de secreción mucopurulenta es un signo de una 
infección bacteriana asociada.

La infiltración linfoide subepitelial generalizada y el engrosamiento del tarso por 
la inflamación pueden conducir a diversos grados de blefaroptosis.

La queratitis epitelial a menudo aparece en la mitad superior de la córnea. Des-
pués de varios años sin tratamiento, la infiltración linfocitaria y el aumento de la 
vascularización o pannus limbar se extienden por toda la córnea. Las alteraciones 
corneales comienzan con una queratitis epitelial punteada difusa, infiltración de la 
membrana de Bowman, que puede llegar a destruirla, alcanzando el estroma corne-
al y provocando una opacidad permanente.

El pannus corneal moderado puede retroceder y la córnea vuelve a aclararse. La 
distancia de penetración vascular del pannus tracomatoso en la córnea varía según 
la gravedad y duración de la enfermedad (Fig. 3).

En el limbo superior se forman folículos que, al involucionar, dejan unas depre-
siones traslúcidas características: las fosetas de Herbert (Fig. 4).

En la conjuntiva tarsal, los folículos sufren necrosis, dejando un punto de cica-
triz. Estos diversos puntos se unen para formar pequeñas líneas blancas y brillan-
tes, llamadas líneas de Arlt, un signo patognomónico del tracoma (Fig. 5). Las lí-
neas cicatriciales en el tarso persisten después de la fase activa de curación como 
resultado de la sustitución del contenido celular de los folículos por tejido conecti-
vo fibroso cicatricial. Estas líneas forman estrellas, o redes cicatriciales, que con el 
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tiempo pueden ensancharse y causar entropión cicatricial y triquiasis tracomatosa. 
El efecto acumulativo de muchos años de infección lleva al proceso de cicatrización 
conjuntival a deformar el margen palpebral, que se invierte, provocando entropión 
y triquiasis. El contacto continuo de las pestañas sobre la córnea puede provocar 
úlceras y, en consecuencia, opacidades corneales irreversibles (Fig. 6).

Otros hallazgos del tracoma cicatricial son: engrosamiento del párpado debido 
a la cicatrización extensa de la lámina propia; atrofia de las glándulas de Meibomio 
secundaria a la conjuntivalización del margen palpebral, que conduce a la oblite-
ración de los orificios de estas glándulas, con la consiguiente meibomitis crónica; 
formación de concreciones, a partir de la cicatrización epitelial y el consiguiente 
"secuestro" de esta capa; destrucción de las células caliciformes y lesión de las glán-
dulas y conductos lagrimales, que generan condiciones de ojo seco, oclusión de los 
puntos lagrimales, canalículos o conducto lacrimonasal.

Diagnóstico Clínico

Las formas transmisibles del tracoma se denominan activas o inflamatorias, fo-
liculares y/o intensas. Aunque los casos leves pueden ser asintomáticos, la mayoría 
de las veces el cuadro clínico es de conjuntivitis con ardor, lagrimeo, prurito, hi-
peremia, sensación de cuerpo extraño y fotofobia. La secreción es blanquecina en 
pequeñas cantidades y solo aparecerá en grandes cantidades cuando se asocie con 
conjuntivitis bacteriana.

Las formas secuelares, cuando el agente etiológico ya no infecta a los ojos, siendo 
por tanto intransmisibles, son las formas cicatriciales, el entropión cicatricial, la tri-
quiasis tracomatosa y la opacidad corneal. Estos pacientes refieren dolor constante 
y fotofobia.

El diagnóstico del tracoma es fundamentalmente clínico y suele realizarse me-
diante exploración oftalmológica externa, con lupa binocular de 2,5x de aumento, 
con luz natural o artificial. Inicialmente se observan los párpados y la córnea. Lue-
go, se debe evertir el párpado superior y se debe examinar el área central de la con-
juntiva tarsal para identificar los signos característicos de la enfermedad (Fig. 7).

El examen de la zona central de la conjuntiva tarsal superior debe guiarse por 
una línea imaginaria formando una media luna invertida, sin tener en cuenta los 
ángulos medial y lateral y aproximadamente a 1 mm del margen palpebral (Fig. 8).

El sistema simplificado de clasificación del tracoma se utiliza para estandari-
zar los procedimientos de diagnóstico en la investigación epidemiológica de cam-
po. Con el fin de estandarizar los procedimientos y actividades, los examinadores 
deben recibir una formación previa. La estandarización de los examinadores tiene 
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dos aspectos: el desarrollo de actividades de forma estandarizada, asegurando que 
se obtienen resultados similares cuando las actividades son repetidas por el mis-
mo individuo; y el desarrollo de actividades de forma estándar, asegurando que 
se obtienen resultados similares cuando otra persona repite la misma actividad si-
guiendo el mismo procedimiento. Para la estandarización de los procedimientos, es 
importante utilizar el mismo tipo de equipo de magnificación: una lupa de 2,5x de 
aumento para el examen ocular. Según la OMS, un examinador estandarizado tuvo 
que acertar el 80% de los diagnósticos con el monitor durante su formación para 
poder realizar actividades de detección de casos en una comunidad (Fig. 9).

Definição de casos de tracoma

• Inflamación tracomatosa folicular (TF) — Presencia, en la conjuntiva tarsal 
superior, de al menos cinco folículos que tienen al menos 0,5 mm de diáme-
tro (Fig. 10);

•  Inflamación tracomatosa intensa (TI): presencia de engrosamiento inflamatorio 
difuso pronunciado de la conjuntiva tarsal superior, que está arrugada y engrosa-
da y cubre más del 50% de los vasos tarsianos profundos normales (Fig. 11);

•  Cicatriz tracomatosa (TS) — presencia de cicatrices en la conjuntiva tarsal 
superior, de aspecto blanquecino, fibroso, con bordes rectos, angulosos o es-
trellados (Fig. 12);

•  Triquiasis tracomatosa (TT) — presencia de al menos una de las pestañas inver-
tidas del párpado superior tocando la superficie del globo ocular, o cuando hay 
evidencia de remoción reciente de pestañas en el párpado superior (Fig. 13);

•  Opacidad corneal (CO): la presencia de opacificación corneal fácilmente visi-
ble sobre la pupila, tan densa que al menos parte del margen de la pupila está 
borroso (Fig. 14).

Diagnóstico diferencial

La conjuntivitis folicular es la respuesta local a un agente o sustancia exóge-
na, que puede ser aguda o crónica. Los recién nacidos infectados, sin embargo, no 
muestran una reacción folicular.

Los folículos del tracoma son idénticos a los de la conjuntivitis folicular de otras 
etiologías, por lo que es importante realizar una investigación clínico-epidemiológi-
ca con una buena anamnesis y examen oftalmológico para identificar otras etiologí-
as o posibles otros casos de tracoma relacionados.
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La foliculitis es una alteración ocular que ocurre en niños que presentan folícu-
los conjuntivales pequeños en ausencia de inflamación, pero frecuentemente en el 
fórnix. Esta hiperplasia linfoide conjuntival leve se asocia con la hiperplasia linfoide 
generalizada que se observa en los niños.

La conjuntivitis folicular aguda tiene un inicio brusco y se acompaña de linfa-
denopatía preauricular. Estas conjuntivitis son: fiebre faringoconjuntival, quera-
toconjuntivitis epidémica por adenovirus, conjuntivitis hemorrágica aguda por 
enterovirus, queratoconjuntivitis por herpes simple, conjuntivitis de Newcastle, 
conjuntivitis de inclusión del adulto y otras infecciones por clamidias (por ejemplo: 
C. psittaci).

Las conjuntivitis foliculares crónicas pueden tener un inicio agudo o insidioso 
que dura más de 16 días y puede persistir durante meses o años. Las conjuntivitis 
foliculares subagudas o crónicas son: conjuntivitis de inclusión por clamidias de 
transmisión sexual y otras infecciones por clamidias; conjuntivitis folicular tóxica, 
inducida por fármacos oculares tópicos, uso de cosméticos o incluso en conjunti-
vitis causada por el virus del molusco contagioso (Molluscipox virus); otros me-
nos frecuentes son el síndrome oculoglandular de Parinaud, la queratoconjuntivitis 
folicular crónica de Thygeson, la conjuntivitis bacteriana (Moraxella y otras) y la 
conjuntivitis folicular crónica de Axenfeld.

El diagnóstico diferencial de la inflamación tracomatosa intensa (TI) debe hacer-
se considerando los signos y síntomas de la conjuntivitis atópica y primaveral, que 
se caracterizan por un fuerte prurito en la región ocular y la presencia de papilas en 
gran número en el tarso, que es aterciopelado, dificultando la visualización de los 
vasos tarsianos profundos.

El diagnóstico diferencial de entropión y triquiasis tracomatosa (TT) debe hacer-
se considerando las otras causas de triquiasis, como el entropión senil, el entropión 
cicatricial por quemaduras físicas y químicas de la conjuntiva y las enfermedades 
del tejido cicatricial como el penfigoide ocular y la enfermedad de Stevens-Johnson.

La opacidad de la córnea por tracoma debe estar asociada con cicatrización del 
tarso superior u otros signos sugestivos de tracoma.

Diagnóstico de laboratorio

En áreas endémicas, C. trachomatis se aísla en niños que no tienen el cuadro 
clínico clásico de tracoma activo y las pruebas de laboratorio negativas también 
pueden ocurrir en niños con un perfil de enfermedad exuberante. Se cree que la di-
ficultad para aislar el agente etiológico en presencia de condiciones clínicas clásicas 
se debe a una reacción de hipersensibilidad retardada a los antígenos de clamidia. 
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Las partículas de clamidias generan un estímulo sensibilizante por inmunomo-
dulación dañina en casos de tracoma clínico en ausencia de infectividad. Es decir, 
la reacción inflamatoria se mantendría a partir del estímulo antigénico, no siendo 
posible detectar el agente etiológico.

En un programa de control de tracoma, las pruebas de laboratorio no son esen-
ciales, sin embargo, se utilizan: para confirmar la circulación de Chlamydia tra-
chomatis en áreas endémicas y establecer el foco de la enfermedad donde antes no 
había casos; medir la prevalencia de infección en una comunidad, ya que, además 
de los potenciales diseminadores del agente, se beneficiarán del uso de la antibio-
ticoterapia y mejores condiciones de saneamiento; y monitorear el impacto de un 
programa de control. No se recomiendan las pruebas de laboratorio para confirmar 
casos individuales.

Las pruebas de laboratorio disponibles para identificar el agente etiológico del 
tracoma son: aislamiento en cultivo celular; pruebas de raspados conjuntivales 
teñidos y analizados directamente bajo el microscopio; inmunofluorescencia direc-
ta; inmunoensayo enzimático; serología; fijación del complemento; microinmuno-
fluorescencia; y pruebas de hibridación y amplificación de ácidos nucleicos.

El diagnóstico de las infecciones por C. trachomatis tiene como estándar de oro 
la técnica de laboratorio del cultivo celular. Sin embargo, debido a que es un proce-
dimiento complejo y costoso y requiere de un laboratorio y profesionales especia-
lizados, no está disponible de forma rutinaria en la vigilancia epidemiológica del 
tracoma.

El examen de las células epiteliales conjuntivales, obtenido por raspado conjun-
tival teñido con Giemsa, identifica cuerpos reticulares que son basófilos. Esta prue-
ba es el primer y más antiguo método para detectar inclusiones citoplásmicas de C. 
trachomatis en raspados conjuntivales.

Otros métodos de tinción utilizados son Acridine Orange e yoduro. La tinción 
con yoduro también revela inclusiones citoplasmáticas que reaccionan produciendo 
glucógeno. Todas estas pruebas diagnósticas que utilizan tinción e identificación del 
agente etiológico son económicas, pero requieren un microscopista experimentado 
y su sensibilidad es baja.

La técnica de inmunofluorescencia directa utiliza anticuerpos monoclonales 
marcados con los 15 serotipos de clamidia. Utilizando los anticuerpos monoclona-
les en el raspado conjuntival, se produce una reacción de anticuerpos antigénicos 
con los cuerpos elementales, produciendo fluorescencia. Hasta hace poco, se utili-
zaba en los programas de vigilancia epidemiológica del tracoma en el Sistema Único 
de Salud (SUS) de Brasil. El kit de análisis para su desempeño actualmente no está 
disponible en el mercado brasileño.
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La serología es de poco valor en el diagnóstico de infecciones oculares.
La Reacción en Cadena de la Polimerasa (del inglés, polymerase chain reaction 

– PCR) es una prueba cualitativa para la detección de ADN de C. trachomatis en 
muestras de raspado conjuntival. La PCR utiliza la enzima ADN polimerasa. Una 
variante de esta enzima se encuentra en el núcleo de todas las células replicadas. La 
prueba utiliza amplificación de ácido nucleico por PCR e hibridación de ácido nu-
cleico de C. trachomatis. Esta prueba es ideal para la detección, ya que no depende 
de la presencia del organismo vivo en la muestra.

La PCR tiene la característica de replicar, exponencialmente, pequeñas cantida-
des de material genético de la bacteria, por lo que se debe considerar la contamina-
ción de las muestras durante la recolección, preparación, procesamiento e incluso 
la contaminación del aire, dando como resultados falsos positivos. Su sensibilidad 
es alta.

Las pruebas de laboratorio por PCR son superiores a todas las demás pruebas 
mencionadas, siendo útiles para la detección, cuantificación y genotipado del ADN 
de C. trachomatis. Se cree que su uso ayudará a comprender mejor la patogenia de 
la enfermedad, el papel de la infección persistente en el desarrollo de complicacio-
nes que conducen a la ceguera en el tracoma, la epidemiología de la infección ocular 
y el impacto de las intervenciones diseñadas para el control del tracoma cegador. 
Actualmente, la PCR es la prueba de elección para ser utilizada en los programas de 
control en Brasil, sin embargo, estas pruebas aún no están disponibles a bajo costo.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es curar la infección e interrumpir la cadena de trans-
misión de la enfermedad.

Desde principios de la década de 1950, se han utilizado antibióticos para tratar 
el tracoma, especialmente las tetraciclinas tópicas y las sulfonamidas.

Tratamiento antibiótico sistémico oral durante tres semanas:
• Eritromicina: 250 mg cada seis horas (50 mg por kg de peso por día);
• Tetraciclina: 250 mg, cada seis horas por vía oral (solo para personas mayores 

de diez años);
• Doxiciclina: 50 mg, cada 12 horas, por vía oral (solo para personas mayores 

de diez años);
• Sulfadiazina (Sulfa) — 250 mg cada seis horas.

La respuesta clínica al tratamiento con antibióticos es relativamente lenta y 
ocurre después de tres semanas, con el mayor efecto de 12 a 17 semanas des-
pués del inicio del tratamiento.
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Si bien estos antibióticos tienen efecto en el tratamiento del tracoma inflamato-
rio o activo, su régimen terapéutico es largo, difícil de controlar en un progra-
ma de salud pública, además de efectos adversos y alto costo.

Actualmente, el único fármaco utilizado para el tratamiento del tracoma acti-
vo en Brasil es la azitromicina — 20 mg/kg de peso corporal en dosis única, 
máximo 1 g. Cuando existe hipersensibilidad a la azitromicina, se recomienda 
utilizar los demás antibióticos enumerados.

El Ministerio de Salud distribuye azitromicina a los programas de control de 
tracoma en los Estados y municipios en forma de pastillas de 500 mg y suspen-
sión de 600 mg. Su uso está regulado por la Portaria del Ministerio de Salud/
GM nº 67, de 22 de diciembre de 2005.

El tratamiento tópico tiene una duración de 6 semanas.
•  Tetraciclina al 1% — ungüento oftálmico — dos veces al día y sulfacetamida 

oftálmica— una gota cuatro veces al día.
Aunque sean eficaces para curar la infección ocular por clamidia y son económi-

cos, no tiene buena efectividad, principalmente porque son incómodos y tie-
nen poca aceptabilidad. Actualmente, tanto la pomada de tetraciclina al 1 % 
como las gotas oftálmicas de sulfa solo están disponibles cuando se manipulan.

El tratamiento en una comunidad con tracoma debe guiarse por la prevalencia 
inicial de tracoma inflamatorio activo (TF) en niños de 1 a 9 años. El trata-
miento antibiótico familiar, masivo o colectivo para todos los miembros de la 
comunidad debe indicarse de la siguiente manera:

•  Prevalencia de TF ≥ 50 %: realizar un tratamiento antibiótico en toda la comu-
nidad con azitromicina cada año, durante 7 años;

•  Prevalencia de TF 30% — 49.9% — realizar un tratamiento antibiótico en toda 
la comunidad con azitromicina cada año, durante 5 años;

•  Prevalencia de TF 10% — 29.9% — realizar un tratamiento antibiótico en toda 
la comunidad con azitromicina cada año, durante 3 años;

•  Prevalencia de TF 5% — 9.9% — realizar un tratamiento antibiótico en toda la 
comunidad con azitromicina durante 1 año;

•  Prevalencia de TF < 5% — realizar tratamiento antibiótico con azitromicina en 
toda la familia.

A los 6 meses del último tratamiento, realizar una evaluación para conocer el 
impacto de la estrategia y repetir el tratamiento colectivo si la prevalencia de TF en 
niños de 1 a 9 años sigue siendo superior al 5%, como se mencionó anteriormente. 

Además del tratamiento antibiótico, se deben realizar acciones de vigilancia epi-
demiológica y se deben implementar en la comunidad los componentes de educaci-
ón en salud ocular y saneamiento ambiental mejorado.

Todos los casos de triquiasis tracomatosa deben ser derivados para una posible 
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cirugía correctora de los párpados, ya que, si se realiza en el momento oportuno, se 
evitan muchos casos de ceguera por tracoma.

La OMS recomienda que todos los pacientes operados de triquiasis tracomatosa 
sean examinados el primer día postoperatorio. Cuando se utilicen suturas no ab-
sorbibles, se debe programar una cita de seguimiento para retirar los puntos de 8 a 
14 días después de la cirugía. Si se utilizan suturas absorbibles, esta visita de segui-
miento no es imprescindible, pero sigue siendo aconsejable. También recomienda 
el seguimiento de todos los pacientes desde las 6 semanas hasta los 6 meses después 
de la cirugía. La incidencia de triquiasis postoperatoria es alta, independientemente 
del procedimiento utilizado.

La epilación de pestañas puede ser una posible alternativa en los casos en que el 
paciente rechace la cirugía o esté a la espera de una cirugía de calidad.

El trasplante de córnea generalmente no tiene buenos resultados quirúrgicos, 
debido a la extensión del compromiso ocular por la queratinización y la deficiencia 
en la producción de lágrimas.

Es necesario implementar posibles medidas para el cuidado de pacientes con 
baja visión, optimizando el uso de la visión residual y la rehabilitación de los ciegos.

Medidas de control

Las actividades de vigilancia epidemiológica y control del tracoma deben rea-
lizarse con miras, de manera prioritaria, a reducir la carga de la enfermedad para 
eliminar el tracoma como causa de ceguera, buscando reducir la circulación de C. 
trachomatis para reducir la transmisión y, en consecuencia, la frecuencia y la gra-
vedad de los casos.

La estrategia recomendada por la Organización Mundial de la Salud para elimi-
nar el tracoma como causa de ceguera y, por tanto, como problema de salud pública, 
se conoce como SAFE: S — Cirugía — encuesta de casos de triquiasis tracomatosa 
(TT) y su tratamiento; A — Antibiótico — Encuesta de casos de tracoma inflama-
torio (TF) y tratamiento antibiótico, ya sea familiar o colectivo; F — higiene facial 
— implementar actividades de educación para la salud y limpieza facial; y E — sane-
amiento ambiental — mejorar el acceso al agua y al saneamiento básico.

Todo caso de tracoma inflamatorio (TF/TI) y sus contactos deben ser tratados 
con antibióticos.

Son importantes las acciones de educación sanitaria para mejorar la higiene facial 
y corporal, así como la orientación sobre la transmisión a través de fómites y la posi-
bilidad de prevenir la transmisión a otros niños que duermen en la misma cama.
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La búsqueda activa de nuevos casos debe realizarse en todos los niños de 1 a 9 
años de la comunidad, con acciones de educación sanitaria para la prevención.

Se debe realizar una investigacion de la situación epidemiológica del tracoma a 
través de encuestas poblacionales por muestreo, dirigidas a los lugares de mayor 
probabilidad de ocurrencia de la enfermedad, para identificar las comunidades 
donde se debe implementar el programa de control.

Estas acciones del programa de vigilancia epidemiológica, además de las accio-
nes de encuesta de casos de tracoma activo en niños y de búsqueda activa de casos 
de triquiasis tracomatosa en adultos, deben ser realizadas para la derivación a los 
servicios de oftalmología y realización de cirugías.

Las actividades que integran el componente de saneamiento básico pueden va-
riar y deben definirse a nivel nacional, estatal y municipal, priorizando la disponi-
bilidad de agua potable para las poblaciones de las zonas endémicas. Actividades a 
cargo de otras esferas gubernamentales, por ejemplo, son la adecuada recolección 
de basura y la adecuada disposición de residuos.

Los estudios sugieren que la inmunidad adquirida es específica de serotipo, débil 
y de corta duración. La inmunidad humoral es limitada. La respuesta inflamatoria 
que se produce en el tracoma se modula, inmunológicamente, al estimular los lin-
focitos T del huésped a la presentación del antígeno por clamidia. Una vacuna que 
utiliza tejido celular con clamidias muertas ha demostrado que es factible producir 
una vacuna eficaz, pero hasta ahora no ha sido posible desarrollarla.

FIGURAS

Fig. 1 - Chlamydia trachomatis 
Fuente: Instituto Adolfo Lutz, Secretaria de 
Estado da Saúde, SP.

Corpúsculo reticulado de clamidia
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Fig. 2 - Formación de folículos linfoides. 
Maria Cristina Amador, Serrinha, RN, 2019.

Fig. 3 - Pannus tracomatoso. Maria Cristina 
Nishiwaki Dantas, São Paulo, SP.

Fig. 4 - Fosetas de Herbert. Milton Ruiz 
Alves, Brumado BA. (niño de 5 años).

Fig. 5 - Líneas de Arlt. Norma Helen 
Medina. Centro de Oftalmologia Sanitária 
— CVE, SES-SP.
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Fig. 6 - Entropión cicatricial e triquiasis 
tracomatosa - Oscar Espellet Soares, 
Waghia, Rio Papuri São Gabriel da 
Cachoeira, AM, 2006.

Fig. 7 - Examen de la vista. Norma Helen 
Medina. Centro de Oftalmologia Sanitária — 
CVE, SES-SP.

Fig. 8 - Área delimitada para examen de 
párpados. Organización Mundial de la 
Salud.

Fig. 9 - Formación práctica de tracoma. 
Centro de Oftalmologia Sanitária — CVE, 
SES-SP.
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Fig. 10 - Tracoma folicular FT. Francisco 
Canindé Dantas, Xingu, Tabatinga, AM.

Fig. 11 - Tracoma intenso (TI). Norma Helen 
Medina.Centro de Oftalmologia Sanitária 
— CVE, SES-SP, Bebedouro, SP 1986.

Fig. 12 - Tracoma cicatricial (TS). Antônio 
Augusto Velasco Cruz, Alto do Rio Negro, 
São Gabriel da Cachoeira, AM.

Fig. 13 - Triquiasis tracomatosa (TT). Antônio 
Augusto Velasco Cruz, Ribeirão Preto SP. 
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Eliminación del tracoma como problema de salud 
pública

La “Guía de los Programas de Prevención de la Ceguera de la Organización Mun-
dial de la Salud” de 1979, recomendaba que en las comunidades donde se detectaba 
el tracoma hiperendémico causante de la ceguera, había una necesidad urgente de 
implementar medidas de control que no tenían como objetivo principal erradicar la 
enfermedad y sí prevenir la ceguera.

En 1996, los expertos de la OMS en tracoma se reunieron en la primera reunión 
científica mundial sobre tracoma y propusieron la eliminación de la enfermedad 
como causa de ceguera para el año 2020. Para lograr este objetivo de eliminación, 
optó por la estrategia SAFE. Este acrónimo, del inglés, significa S: Cirugía para la 
triquiasis tracomatosa, A: Antibióticos para casos de tracoma inflamatorio, F: higie-
ne facial y E: Saneamiento ambiental.

La “Alianza de la OMS para la Eliminación Mundial del Tracoma como Causa de 
Ceguera para el año 2020” se organizó en enero de 1997, como un grupo abierto de 
instituciones interesadas, incluidos países endémicos, instituciones de investigaci-
ón, fundaciones, organizaciones gubernamentales y no gubernamentales, así como 
el sector privado. Su papel se dirigió principalmente a la promoción de la estrate-
gia SAFE en países endémicos, así como al desarrollo de directrices y estándares 
técnicos.

En 1998, la 51ª Asamblea Mundial de la Salud aprobó la resolución WHA 51.11 
para la eliminación mundial del tracoma causante de la ceguera y guió a los Estados 
miembros a adoptar enfoques innovadores e implementar la estrategia de interven-
ción con el acrónimo SAFE. Esta resolución fue reforzada por la resolución 56.26 de 
la Asamblea Mundial de la Salud de 2003, que recomendó que los países miembros 
se unieran a la iniciativa mundial para eliminar la ceguera prevenible, llamada “Vi-

Fig. 14 - Triquiasis tracomatosa (TT). Oscar 
Espellet Soares, Alto do Rio Negro, São 
Gabriel da Cachoeira, AM, 2006.



104
OFTALMOPATÍAS TROPICALES - MANUAL CLÍNICO

Jacob Moysés Cohen 

sión 2020: el derecho a la visión”, cuando orientaron a los países para implementar 
planes nacionales: VISIÓN 2020. La base fundamental de esta iniciativa fue reducir 
el preocupante aumento de la prevalencia de la ceguera global a través de estrate-
gias para eliminar la ceguera evitable, antes de 2020.

En las Américas, la Organización Panamericana de la Salud (OPS/OMS) en 
2009, reafirmó el compromiso de lograr la eliminación de la ceguera por tracoma 
y otras infecciones relacionadas con la pobreza, que fue reafirmado por la OMS en 
2013, sobre la intensificación de los esfuerzos para reducir la carga de enfermeda-
des infecciosas desatendidas.

Los indicadores epidemiológicos para validar la eliminación del tracoma como 
problema de salud pública son: prevalencia de tracoma inflamatorio folicular (TF) 
inferior al 5% en niños de 1 a 9 años y prevalencia de triquiasis tracomatosa (TT) 
desconocida por los servicios de salud inferior al 0,2% en adultos de 15 años de 
edad o más. El sistema de salud debe continuar identificando y manejando nuevos 
casos de TT, utilizando estrategias definidas y con evidencia de recursos financieros 
adecuados.

Los casos de TT desconocidos para el sistema de salud no incluyen los de diag-
nóstico más reciente, que aún no han sido operados, los casos con triquiasis posto-
peratoria y los casos que rechazaron la cirugía.

Cuando se alcancen los objetivos de eliminación del tracoma, se requiere la va-
lidación con la OMS.

La Alianza Global de la OMS para la eliminación del tracoma como problema 
de salud pública ha logrado éxito con una disminución significativa del 91% de los 
casos de tracoma y del 74% de los casos de triquiasis tracomatosa en el mundo.

Hasta la fecha, 13 países (Camboya, China, Gambia, Ghana, Irak, Marruecos, 
México, Myanmar, Nepal, Omán, República Islámica de Irán, República Democrá-
tica de Laos y Togo) han alcanzado la meta de eliminar el tracoma. Cinco de estos 
países ya han recibido oficialmente la validación de la eliminación de la enfermedad 
como problema de salud pública por parte de la OMS.

A pesar de un progreso considerable, no se ha logrado el objetivo de eliminaci-
ón hasta diciembre de 2020, establecido en 1996. Por lo tanto, la Alianza Global 
del Tracoma está considerando ajustar su fecha objetivo a 2030, de acuerdo con la 
Agenda 2030 para el Desarrollo Sostenible 2030 para la eliminación de las otras 
enfermedades tropicales desatendidas.
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Antônio Augusto Velasco e Cruz

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL 
ENTROPIÓN TRACOMATOSO

Como se mencionó anteriormente, la triquiasis de origen tracomatoso siempre 
se asocia con la inversión del margen del párpado como resultado del proceso de 
cicatrización inducido por la infección por clamidia. En otras palabras, la triquiasis 
es un fenómeno secundario al entropión del párpado superior.

Existe una amplia variedad de procedimientos quirúrgicos descritos para la cor-
rección de este tipo de entropión, que en conjunto se denominan rotaciones mar-
ginales. Durante mucho tiempo, la OMS, en su manual de cirugía de triquiasis, de-
fendió la rotación marginal descrita originalmente por Wies en 1954 y 1955 para el 
entropión involutivo inferior y luego adaptada por Ballen para el entropión cicatri-
cial superior. En los manuales de la OMS, este procedimiento pasó a denominarse 
“rotación tarsal bilamelar”. En el último manual, de 2013, apareció fi nalmente el 
procedimiento vía posterior, descrito por Trabut en 1949.

La cirugía a través del abordaje anterior descrito en los manuales de la OMS 
presenta algunos problemas conceptuales. Como se muestra en la fi gura 1, se rea-
liza una incisión recta a 3 mm del margen del párpado. Con este tipo de incisión, la 
tarsotomía resultante no es paralela al margen palpebral que es curvo. Este aspecto, 
incisiones no paralelas al margen palpebral, ya había sido mencionado por Barberá-
-Carré, como causa de subcorrección de las rotaciones marginales (Fig. 2).

Fig. 1 - Incisión recta en la lamela anterior a 3 o 4 mm del margen del 
párpado superior (esquema según el primer manual de la OMS sobre 
cirugía de triquiasis).
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Fig. 3 - Rotación marginal a través de un abordaje posterior según lo descrito por 
Trabut en 1949. A: eversión del párpado. En este caso se utilizó únicamente un hisopo 
de algodón e hilo de seda 4.0, B — Tarsotomía paralela al margen palpebral, C — 
Pequeña incisión oblicua para aumentar la movilización del segmento tarsal marginal, 
D — Disección del segmento tarsal marginal, E — Paso de la primera sutura un poco 
posterior a la incisión tarsal, F — Exteriorización de los hilos de las suturas en la lamela 
anterior. Cuando se anudan los hilos, el segmento tarsal distal se desliza por debajo del 
medial, evirtiendo el margen palpebral.

Fig. 2 - Visión posterior de incisiones incorrectas realizadas por un abordaje 
anterior. A) tarsotomía incompleta: hipocorrección lateral, B) tarsotomía recta 
central: hipocorrección lateral y medial, C) tarsotomía predominantemente lateral: 
hipocorrección medial.

A nuestro entender, la cirugía de Trabut es, por varios motivos, la más indicada 
para el tratamiento quirúrgico comunitario del entropión tracomatoso. Las ven-
tajas de la rotación marginal posterior son: 1) solo se secciona el tarso, es decir, 
no hay incisiones en la lamela anterior, que sangran mucho, 2) cómo se realiza la 
cirugía por vía posterior, el cirujano puede realizar fácilmente una incisión paralela 
en toda la longitud del borde palpebral, 3) las suturas eversoras paracentrales se 
realizan fácilmente de manera oblicua, distribuyendo adecuadamente las fuerzas a 
lo largo del tarso (Fig. 3). El resultado esperado es la eversión del margen palpebral 
y la consecuente corrección de la triquiasis (Fig. 4).

A B C

A

C

E F

D

B
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Fig. 4 - Efecto de la rotación marginal 
realizada en el ojo izquierdo de un paciente 
monocular. El ojo derecho está atrófi co.
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Antônio Augusto Velasco e Cruz • Afra Raquel Bernardes Gerbi
Ricardo Mörscbäch • Maria de Fátima Lopes

EPILACIÓN CULTURAL 
Y EVALUACIÓN DEL 

POSICIONAMIENTO DEL 
PÁRPADO SUPERIOR

La epilación cultural de pestañas y cejas es una práctica poco conocida, pero 
bien descrita en la literatura antropológica, incluso entre los indígenas brasileños 
pertenecientes a la familia lingüística Macro-Jê. En un libro clásico publicado en 
1939, Nimuendajú informó que los hombres Apinayé jóvenes se arrancaban el pelo 
de las cejas de tiempos en tiempos. Entre tantas otras menciones, se menciona la 
costumbre femenina de “morderse los dientes” en las cejas de sus parejas, durante 
el abrazo, como forma de acariciarlos, arrancándolos y escupiéndolos a un lado con 
un “ruido característico”.

Sólo existen dos registros oftalmológicos brasileños, en la década de 50, sobre la 
epilación de pestañas y cejas en tres grupos indígenas de la misma familia lingüís-
tica. La escasa documentación oftalmológica de esta práctica, en áreas plagadas de 
tracoma, plantea una pregunta interesante sobre el papel protector o deletéreo de 
la remoción ciliar contínua en los ojos afectados por tracoma. Vale recordar que, en 
áreas endémicas de la enfermedad, los individuos que presentan signos recientes de 
epilación de pestañas, principalmente de los párpados superiores, son considerados 
casos de triquiasis tracomatosa (TT) por la Organización Mundial de la Salud (OMS).

En los indios brasileños de la etnia Krahô, que viven en el noreste del Estado de 
Tocantins, la epilación de pestañas y cejas es común y parece ser solo un acto tradi-
cional de identidad étnica y asociado a normas estéticas. Décadas de vigilancia de 
la salud han demostrado que existe una alta tasa de tracoma folicular en los niños 
de Krahô, así como signos clásicos de tracoma cicatricial, como fosetas de Herbert y 
cicatrices tarsales, en la población adulta.

Por invitación del Ministerio de Salud, tuvimos la oportunidad de visitar comu-
nidades indígenas Krahô en el Estado de Tocantins, en las inmediaciones del mu-
nicipio de Itacajá. Hubo notificaciones a la institución de que varias comunidades 
indígenas de la región tenían constancia inequívoca de la práctica recurrente de la 
epilación de pestañas y, en ocasiones, de cejas. La reserva donde viven tiene una 
superficie de 3,200 km² (Fig. 1).
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Fig. 1 - Comunidades indígenas Krahô y sus viviendas.

Fig. 2 - Escuelas típicas brasileñas en las comunidades de Krahô, donde ocurre la alfabetización 
bilingüe.

Hoy en día, estas comunidades ya tienen un contacto importante con la cultu-
ra occidental y la tecnología actual, contando con televisores, teléfonos celulares y 
computadoras. Las escuelas brasileñas y la alfabetización bilingüe (en portugués 
y en la lengua materna) son elementos importantes en el proceso de aculturación 
extremadamente consistente (Fig. 2).



112
OFTALMOPATÍAS TROPICALES - MANUAL CLÍNICO

Jacob Moysés Cohen 

La penetración de la cultura nacional generó un confl icto generacional entre los 
Krahôs: al fi n y al cabo, según los jóvenes, ¿por qué someterse a “arrancar” pes-
tañas y cejas, un procedimiento sumamente doloroso, si en la televisión, cada día 
que pasa, la gente se presenta con pestañas y cejas cada vez más abundantes y bien 
diseñadas? (Figs. 3, 4 y 5).

Fig. 3 - Anciano indígena Krahô, con 
epilación crónica y total de pestañas y 
cejas.

Fig. 4 - Indígena Krahô de mediana edad, 
con epilación crónica y también total de 
pestañas y cejas.

Fig. 5 - Joven indígena Krahô, ya con 
epilación parcial de cejas y pestañas.

Nuestra visita a esta comunidad nos causó tanto sorpresa como curiosidad. Ya 
no era posible seguir el manual de la OMS, que nos dice que, en poblaciones con una 
alta tasa de tracoma, la evidencia de epilación de pestañas es una fuerte indicación 
para la intervención quirúrgica. Es interesante señalar que ya teníamos experiencia 
con entropiones tracomatosos muy graves en las poblaciones del Alto Rio Negro, en 
Amazonas.

Al evaluar a la población de estas comunidades, constatamos que los jóvenes ya 
no se epilaban las pestañas, a veces solo las cejas (menores de 30 años) y muchos 
nos decían que sentían dolor y que ya no le veían sentido a la epilación, al contrario 
de los adultos de mayor edad, quienes presentaron una tasa de depilación superior 
al 60%.
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Fig. 6 - Distintas posiciones de la unión cutáneo-mucosa y conjuntivalización del margen.

    Dado que las pestañas en contacto con el globo ocular no podían ser elementos 
que sirvieran como parámetro para la indicación quirúrgica, cambiamos el enfoque 
del examen para determinar la relación entre la transición cutáneo-mucosa y la lí-
nea de las glándulas de Meibomio. En los entropiones crónicos siempre está presen-
te la conjuntivalización del margen palpebral, y la unión cutáneo-mucosa avanza y 
en ocasiones rebasa la línea de las glándulas de Meibomio (Fig. 6).

Fig. 7 - Diferentes grados de epilación, con distorsión de la dirección de las pestañas.

Cuando hablábamos con los ancianos, tratábamos de entender el fenómeno que 
venía ocurriendo desde hacía tantos años en la comunidad. ¿Se epilaban porque 
sus antecedentes ya habían sufrido la tortura y, en consecuencia, la ceguera del 
entropión tracomatoso? ¿O era realmente algo cultural? Un líder comunitario nos 
dio su testimonio, mencionando que la costumbre venía de la vanidad y la belleza 
étnica. Para ellos, “es bonito no tener pestañas y cejas, porque las mujeres, sobre 
todo, se ven hermosas”. El método utilizado para la epilación consistía en utilizar 
cenizas de vegetales incinerados, en la yema de los dedos, para mejorar la captura 
de los vellos y arrancarlos. La epilación de pestañas comenzaba muy temprano, 
alrededor del primer año de vida.

Quedó claro que la epilación de pestañas entre los Krahôs no puede 
confundirse con una práctica para controlar la triquiasis tracomatosa. Es un 
hábito cultural que no provoca ningún daño en la superficie ocular e incluso 
puede ser un factor protector contra el tracoma, una enfermedad tan agresiva en 
otras comunidades indígenas.
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MALARIA
COMPROMISO OCULAR

Malaria: agentes etiológicos y epidemiología

La malaria es una enfermedad transmitida por mosquitos anofelinos, causada 
por cinco especies de protozoarios: Plasmodium falciparum, P. vivax, P. malariae, 
P. ovale y, como se ha descrito más recientemente, P. knowlesi. La malaria es una 
enfermedad aguda, endémica en gran parte de las regiones tropicales del globo. En 
2018, el número de casos estimados fue de 228 millones, con un descenso sosteni-
do y lento en comparación con años anteriores, pero lejos del ideal deseado para el 
inicio de este siglo. Alrededor del 93 % de los casos de malaria en 2018 se originaron 
en el África subsahariana, con un marcado predominio de la infección por Plasmo-
dium falciparum. Además de África, el sudeste de Asia y la región de las Américas 
contribuyen con los casos de malaria, con las proporciones más altas de casos de 
malaria causados por Plasmodium vivax en las Américas. 

O Brasil representa alrededor de un tercio de los casos de malaria en las Améri-
cas. La transmisión activa ocurre principalmente en la región amazónica, con pre-
valencia de malaria por P. vivax. En otras regiones de Brasil, hay casos importados 
de la Amazonía brasileña o de países endémicos, con excepción de brotes aislados 
en el sureste de Brasil con componente zoonótico. Hay una reducción absoluta en 
el número anual de casos en esta región, sin embargo, un aumento proporcional en 
los casos de malaria por P. vivax en comparación con los casos por P. falciparum. 

Históricamente, Brasil enfrentó un proceso de control de malaria muy estricto 
en la década de 1960, que ayudó a reducir severamente el número de casos de ma-
laria por P. falciparum, limitando su transmisión activa a la Amazonía y sacando a 
la luz la mayor incidencia de casos de P. vivax, que resiste las medidas de control de 
la malaria por sus características biológicas, a destacar: latencia de hipnozoítos en 
el parénquima hepático, ciclo sexual temprano y alta carga de pacientes asintomá-
ticos, facilitando condiciones de transmisión activa.
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La malaria por P. vivax causa una menor proporción de hospitalizaciones en 
comparación con la malaria por P. falciparum, oscilando entre el 0.7% y el 0.9% 
de los casos. La hospitalización depende de variaciones relacionadas con la veloci-
dad del diagnóstico. Erróneamente considerada benigna, la malaria vivax también 
puede progresar a casos severos, requiriendo hospitalización en centros de salud 
terciarios o incluso progresar a la muerte. La anemia severa, la insuficiencia respi-
ratoria y, no pocas veces, la anemia hemolítica inducida por primaquina en indivi-
duos deficientes en G6PDH (glucosa-6-fosfato deshidrogenasa), una enzimopatía 
que afecta a alrededor del 4.5% de la población local, son las causas más comunes 
de hospitalizaciones.

Fisiopatología de la malaria

La patogenia de la malaria es compleja, generando un amplio espectro de ma-
nifestaciones clínicas. Las vías fisiopatológicas comunes en la malaria por P. falci-
parum incluyen alteración de la microcirculación debido al secuestro de eritrocitos 
parasitados, respuestas inflamatorias sistémicas y activación endotelial. Una de las 
principales complicaciones y preocupaciones de la malaria es la anemia, que es res-
ponsable de una morbilidad considerable en el mundo en desarrollo, especialmente 
en niños y mujeres embarazadas. Se sabe que P. vivax, uno de los agentes causan-
tes de la malaria humana, induce una fuerte respuesta inflamatoria con una sólida 
producción de efectores inmunitarios, incluidas citoquinas y anticuerpos. Durante 
su ciclo intraeritrocitario, P. vivax promueve cambios extensos en los eritrocitos del 
huésped, lo que lleva a su ruptura. Los parásitos, antígenos y desechos se liberan 
en la circulación. En respuesta a estas moléculas, el huésped induce una fuerte res-
puesta inmunitaria que puede dañar a las membranas de los glóbulos rojos o provo-
car hemólisis o fagocitosis de eritrocitos no infectados e infectados. Los mediadores 
inmunitarios también pueden actuar sobre la médula ósea y el bazo, provocando un 
efecto tóxico sobre los linajes eritroides, lo que lleva a la diseritropoyesis. Además, 
los eritrocitos infectados con P. vivax parecen ser capaces de citoadherirse a las 
células endoteliales de estos órganos y también a la microvasculatura placentaria. 
Además de la anemia, en el paludismo vivax se pueden observar otros signos de gra-
vedad como hiperlactatemia, insuficiencia respiratoria, hipoglucemia, coagulación 
intravascular diseminada y paludismo cerebral.

Debido a las bajas tasas de mortalidad, el paludismo vivax se consideró durante 
mucho tiempo una enfermedad benigna. Sin embargo, varios reportes clínicos han 
demostrado que, a pesar de tener una parasitemia periférica más baja, logra ase-
mejarse a las complicaciones que antes solo se asociaban a la malaria falciparum. 
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La anemia, la trombocitopenia, la ictericia y el síndrome respiratorio agudo son 
complicaciones frecuentes del paludismo vivax. Además, P. vivax tiene un ciclo bio-
lógico más complejo que P. falciparum, con diferenciación a formas latentes (hip-
nozoitos) que provocan recaídas, lo que dificulta su control.

Tratamiento de la malaria

Los pacientes con sospecha de malaria deben tener confirmación parasitológica 
del diagnóstico con microscopía o prueba de diagnóstico rápido (PDR) antes de 
iniciar el tratamiento antipalúdico.

Para el tratamiento de infecciones por P. falciparum no complicadas, la Organi-
zación Mundial de la Salud recomienda terapias combinadas basadas en artemisi-
nina (ACT). Al combinar ingredientes activos con diferentes mecanismos de acción, 
los ACT son los medicamentos antipalúdicos más efectivos actualmente disponibles 
contra P. falciparum. En Brasil, la malaria por P. falciparum no complicada se trata 
con artesunato+mefloquina (ASMQ) o artemerter+lumefantrina (AL).

Las infecciones por P. vivax deben tratarse con ACT o cloroquina en áreas donde 
P. vivax sigue siendo sensible a la cloroquina. Con la excepción de artesunato + sul-
fadoxina-pirimetamina (AS + SP), todos los ACT son efectivos contra infecciones en 
estadio sanguíneo por P. vivax. Para prevenir recidiva, se debe agregar primaquina 
al tratamiento. En Brasil, el tratamiento de P. vivax se realiza con cloroquina aso-
ciada a primaquina (excepto en niños menores de 6 meses, gestantes y puérperas 
hasta un mes). Ante la sospecha de resistencia parasitaria se recomienda el régimen 
con ACT (AL o ASMQ) asociado a primaquina.

Complicaciones oculares causadas por la malaria 

Las complicaciones oculares en la malaria son más frecuentes en la enfermedad 
causada por P. falciparum que por P. vivax. Las alteraciones oculares ocurren con 
más frecuencia en casos de malaria cerebral, pero estos hallazgos también se han 
descrito en pacientes ambulatorios con paludismo por vivax sin complicaciones. 
Las hemorragias retinianas (Fig. 1) y subconjuntivales (Fig. 2) son las manifesta-
ciones más frecuentes. También se ha descrito edema de papila, hemorragia vítrea, 
palidez de disco óptico, áreas blanquecinas en retina periférica y macular (Fig. 3), 
cambio de coloración de vasos retinianos, manchas algodonosas, iridociclitis, neu-
ritis retrobulbar, paresias y parálisis de los nervios oculomotor, troclear y abducens 
que ya fueron descriptos.

Estudios histopatológicos de la retinopatía palúdica han mostrado correlaciones 
con la patología cerebral. El aspecto histopatológico característico de la malaria por 
P. falciparum es el secuestro de eritrocitos parasitados en microvasos por citoa-
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dherencia. El secuestro de eritrocitos infectados que se produce en la microvascu-
latura retiniana ocurre de forma similar en la microvasculatura cerebral, siendo la 
causa probable de la decoloración de los vasos retinianos a color naranja o blanco 
que afecta a algunos pacientes. El examen histológico de la retina sugiere que las 
anormalidades de los vasos son causadas por eritrocitos secuestrados: los ojos que 
tuvieron blanqueamiento de los vasos retinianos en vida mostraron secuestro de 
estos vasos en la autopsia, con eritrocitos citoadherentes que contenían estadios 
avanzados de P. falciparum. Los cambios retinales presentes en la malaria severa, 
en particular el blanqueamiento macular, no parecen afectar la agudeza visual. Esto 
apoya la hipótesis de que el aclaramiento de la retina se debe al edema intracelular 
reversible en respuesta a la hipoxia relativa causada por eritrocitos secuestrados e 
infectados por P. falciparum. Por lo tanto, el deterioro del funcionamiento visual 
después de la malaria cerebral no se puede atribuir a cambios en la retina y parece 
ser un fenómeno cortical. Las alteraciones en la retina están asociadas con la dura-
ción del coma en la malaria cerebral y la gravedad de la enfermedad. El riesgo rela-
tivo de que los pacientes con malaria cerebral y papiledema evolucionen a muerte es 
de 6 a 7 veces mayor que aquellos sin edema del disco óptico. Estos datos se pueden 
utilizar tanto para el pronóstico como para la detección en la implementación de 
cuidados intensivos en estos niños afectados.

En el polo posterior de la retina, las hemorragias en la malaria pueden ser in-
trarretinianas, prerretinianas y menos frecuentes en llama de vela. Las hemorra-
gias suelen tener un centro blanco como las manchas de Roth. Los fenómenos de 
citoadherencia y formación de rosetas provocan los cambios microvasculares en la 
malaria. Estas alteraciones inducen el bloqueo de la luz de los capilares y las vénu-
las, lo que aumenta la permeabilidad vascular y la hemorragia. La citoadhesión y 
la formación de rosetas en los eritrocitos parasitados dentro de los capilares y las 
vénulas son las causas de las hemorragias oculares en la malaria. El aumento de la 
permeabilidad capilar en la retina ya se ha demostrado con la angiografía con flu-
oresceína. El examen ideal para diagnosticar estas hemorragias retinianas es la of-
talmología indirecta, ya que algunas hemorragias se localizan en la periferia media.

Un dato importante a destacar es que los bajos niveles séricos de vitamina A 
pueden alterar el sistema inmunológico, agudizando la enfermedad, contribuyendo 
así a la aparición de lesiones oculares.

Complicaciones   oculares    causadas  por  el  trata-
miento antipalúdico

Algunos pacientes pueden mostrar signos de depósito de cloroquina en la córnea 
y la mácula debido al uso frecuente de la droga. El depósito en la mácula puede re-
sultar en una reducción de la agudeza visual y debe investigarse en pacientes que ha-
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cen uso repetido de cloroquina y sus derivados. La cloroquina se ha utilizado como 
antipalúdico desde la década de 1950. Actualmente, la cloroquina se usa para tratar 
la malaria no complicada donde el parásito aún no tiene un perfil de resistencia a los 
medicamentos (P. vivax y P. ovale), como en algunos países de las Américas, sudes-
te asiático, Medio Oriente y parte del Pacífico occidental. El organismo regulador de 
los Estados Unidos (Food and Drug Administration, US FDA) también recomienda 
la cloroquina para el tratamiento de la amebiasis extraintestinal. La hidroxicloro-
quina, un análogo de la cloroquina, es menos tóxica y se utiliza en el tratamiento de 
enfermedades reumáticas, especialmente inmunomediadas como el lupus eritema-
toso sistémico, el lupus cutáneo, la artritis reumatoide y, más recientemente, en el 
tratamiento del síndrome de Sjögren primario y Síndrome antifosfolípido. Además, 
investigaciones actuales sugieren que la cloroquina y la hidroxicloroquina pueden 
ser útiles como fármacos antitumorales para el tratamiento del cáncer en asociación 
con la quimioterapia y la radiación, principalmente debido a su función inmuno-
moduladora. En marzo de 2020, con la pandemia de COVID-19, la cloroquina y la 
hidroxicloroquina fueron objeto de numerosos ensayos clínicos con el objetivo de 
reposicionar el fármaco para la profilaxis y tratamiento de la enfermedad, en base 
a su actividad antiviral. Sin embargo, los estudios no han mostrado ningún efecto 
sobre los resultados clínicos y virales en esta enfermedad.

El uso de cloroquina e hidroxicloroquina están asociados con el desarrollo de 
alteraciones oculares que pueden conducir a la pérdida de la visión, especialmente 
en casos de uso prolongado. Hasta 2014 se creía que la prevalencia de retinopatía 
relacionada con medicamentos era baja, sin embargo, metodologías diagnósticas 
más modernas han permitido diagnosticar estos cambios en etapas más tempranas, 
aumentando así su prevalencia de ~2% para ~8%. Los principales factores de riesgo 
asociados al desarrollo de retinopatía en pacientes que utilizan hidroxicloroquina 
son (i) dosis diaria superior a 5,0 mg/kg de peso real; (ii) uso prolongado (riesgo 
mínimo < 5 años de uso y riesgo creciente después de 10-25 años de uso); (iii) ex-
posición a dosis acumulada superior a 600 mg-1g; (iv) enfermedad renal crónica 
en estadios 3, 4 y 5; y (v) uso concomitante de tamoxifeno. Las recomendaciones 
incluyen monitorear las alteraciones oculares y, después de confirmar la asociación 
con cloroquina o hidroxicloroquina, suspender su uso.
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Fig. 1 - Hemorragia retiniana inferior en un 
paciente con paludismo vivax.

Fig. 2 - Hemorragia subconjuntival en un 
paciente con paludismo vivax. emorragia 
subconjuntival em paciente com malária 
vivax.

FIGURAS

Fig. 3 - Lesiones blanquecinas en la retina temporal y 
perimacular en un paciente con malaria.
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Denise de Freitas

QUERATITIS POR 
ACANTHAMOEBA

Definición

La queratitis por Acanthamoeba (QA) es una infección corneal causada por 
una ameba de vida libre del género Acanthamoeba. Es un organismo ampliamente 
disperso en la naturaleza, habitando ambientes acuáticos y terrestres. Este 
protozoario ha sido destacado a nivel mundial como uno de los principales patógenos 
relacionados con úlceras corneales severas de difícil diagnóstico y tratamiento. El 
pronóstico está relacionado con el diagnóstico precoz, clínico y/o de laboratorio y 
tratamiento.

Fisiopatología

El ciclo de vida celular de Acanthamoeba spp. comprende dos formas vitales: (i) 
trofozoíto, cuyo tamaño varía de 15 a 45 μm, caracterizado por la fase vegetativa de 
locomoción (emisión de seudópodos especializados llamados acanthopodia), alimen-
tación (principalmente bacterias y levaduras) y multiplicación (fisión binaria o bipar-
tición) , y (ii) quiste, cuyo tamaño varía entre 10 y 25 μm, caracterizado por la for-
ma de resistencia, inmóvil, con presencia de doble pared celular (endo y ectoquiste) 
constituida principalmente por carbohidratos, uno de los cuales es rugoso, dándole 
la apariencia característica de estrella. El género Acanthamoeba está constituido por 
más de veinte especies, ocho de las cuales se describen como los principales agentes 
etiológicos de infecciones en humanos, a saber: A. cA. castellanii, A. culbertsoni, A. 
polyphaga, A. hatchetti, A. rhysodes, A. lugdunensis, A. quina y A. griffini. La Acan-
thamoeba ha adquirido la capacidad de vivir tanto libremente en la naturaleza como 
de forma parasitaria en el huésped humano.

Los usuarios de lentes de contacto (LC) constituyen el principal grupo de riesgo 
asociado a la infección. Sin embargo, también se han relatado en la literatura, infor-
mes de casos de la enfermedad en pacientes que no usan LC. La infección ocurre con 
más frecuencia en el usuario de lentes LC blandas en comparación con las rígidas, 
pero se ha informado con frecuencia en profesionales de ortoqueratología y usuarios 
de lentes esclerales. Los reportes de casos de QA se han asociado principalmente con 
procedimientos inadecuados para el uso, manejo e higiene de LC y exposición de los 
ojos a agua potencialmente contaminada.
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El proceso de infección de Acanthamoeba spp. en la córnea ocurre en tres etapas: 
(1) adhesión superficial del protozoario al epitelio corneal, (2) invasión y destrucción 
de las capas celulares más profundas del tejido y (3) degradación del estroma. En pa-
cientes con diagnóstico clínico tardío de la enfermedad, se puede observar la aparición 
del infiltrado en anillo característico como resultado de la migración de las células de 
defensa del paciente y de la actividad de degradación tisular mediada principalmente 
por enzimas proteolíticas secretadas por el protozoario en el sitio infeccioso. La res-
puesta inmune innata es importante en los procesos iniciales de fisiopatología y con-
trol de la enfermedad. La inmunidad celular, mediada principalmente por neutrófilos 
y macrófagos, se ha considerado responsable de episodios de inflamación crónica en 
casos clínicos de mayor gravedad infecciosa, y puede estar asociada principalmente 
con la falla de las células de defensa del organismo para eliminar los restos celulares y 
los metabolitos del quiste protozoario y/o trofozoitos contenidos en el sitio infeccioso 
a lo largo del proceso terapéutico.

Características clínicas

Los pacientes con QA presentan una historia crónica, con síntomas inespecíficos 
de intolerancia al uso de LC. Cuando no se diagnostican, pueden progresar a baja 
visión, ojos rojos, fotofobia, lagrimeo y, en general, dolor desproporcionado con los 
hallazgos clínicos. Es importante señalar que puede haber pacientes con QA que 
no tengan ningún dolor. Los signos biomicroscópicos incluyen limbitis, queratitis 
puntiforme y dendrítica (Fig. 1), infiltrados perineurales (Fig. 2), defecto epitelial, 
adelgazamiento corneal, que puede progresar a perforación, infiltrados, estroma-
les numulares inespecíficos o, clásicamente, en anillo (Fig. 3) y uveítis, en diversos 
grados de severidad, con o sin hipopion. Estos pacientes también pueden tener una 
infección secundaria, en particular queratopatía cristalina estreptocócica. Aún de 
causa desconocida, se puede observar síndrome de midriasis, catarata y glaucoma 
en casos severos y avanzados. Se han descrito manifestaciones extracorneales como 
escleritis, ptosis, dacrioadenitis, endoftalmitis, oftalmía simpática e inflamación de 
la coroides y la retina.

Diagnóstico

El diagnóstico clínico de QA puede confirmarse mediante pruebas de laborato-
rio complementarias (Fig. 4) como (1.) cultivo (“estándar de oro”), (2.) frotis, (3.) 
análisis de biología molecular, como la reacción en cadena de polimerasa (PCR), 
(4.) microscopía confocal y (5.) histopatología. El cultivo se realiza utilizando agar 
sin nutrientes y/o agar soja suplementado con inóculo de bacteria Escherichia 



128
OFTALMOPATÍAS TROPICALES - MANUAL CLÍNICO

Jacob Moysés Cohen 

coli avirulenta y aplasmídica como fuente de nutrientes para la proliferación de 
protozoarios. La positividad de la prueba de cultivo se basará en la observación 
de trofozoítos de Acanthamoeba spp. que tienen características específicas como 
acantopodios (proyecciones especializadas emitidas desde la membrana celular 
para locomoción y fagocitosis), núcleo con nucléolo evidente y vacuola contráctil 
prominente. Los quistes, a su vez, se observan en cultivo como estructuras redonde-
adas o hexagonales con una doble pared característica, constituida por el ectoquiste 
(pared externa del quiste) y el endoquiste (pared interna del quiste). En el examen 
de frotis, los quistes de Acanthamoeba spp. se pueden visualizar utilizando dife-
rentes métodos de tinción como Giensa, el colorante fluorescente Calcofluor White 
y el naranja de acredina. La PCR generalmente tiene alta sensibilidad (>80%) y 
especificidad (100%). La histología permite una identificación razonablemente fá-
cil del protozoario en la forma quística, caracterizada por estructuras redondeadas 
pleomórficas (Fig. 5). En base a las características específicas de refringencia ce-
lular del protozoario, la microscopía confocal permite observar la forma quística y 
también el patrón de queratoneuritis asociado a la infección (Fig. 6). Dependiendo 
del cuadro clínico, dispositivo observador, la microscopía confocal puede presentar 
sensibilidad y especificidad significativas.

Tratamiento

El tratamiento precoz, preferentemente en las dos o tres primeras semanas des-
de el inicio de los síntomas y signos, es fundamental para un mejor pronóstico de 
la enfermedad. El tratamiento de la QA no está estandarizado hasta el momento, y 
puede variar entre los diferentes servicios ambulatorios especializados. El uso de 
colirios antimicrobianos para el tratamiento de la QA depende de la previa auto-
rización y certificación por parte del organismo regulador de salud respecto a la 
comercialización de medicamentos en cada país. El tratamiento debe, obligatoria-
mente, contar con fármacos cisticidas. Básicamente, se utilizan dos clases de fárma-
cos: biguanidas y diamidinas. Entre las biguanidas, la polihexametileno biguanida 
(PHMB) se utiliza en concentraciones que varían de 0.02% a 0.06%, y la clorhexi-
dina, en concentraciones que pueden variar de 0.02% a 0.2%, dependiendo de la 
respuesta a la terapia. Entre las diamidinas, se utilizan isotionato de propamidina 
(Brolene®) y diisotionato de hexamedina (Désomédine®), ambos al 0.1%. Las dos 
clases se pueden usar en combinación para el tratamiento de la QA, pero en algunos 
países donde el isotionato de propamidina no está aprobado, se usa la monotera-
pia con PHMB y viceversa. El principal perfil terapéutico de prescripción para QA 
incluye el uso tópico de biguanida y propamidina a cada hora, las 24 horas del día, 
generalmente durante dos días, dependiendo de la toxicidad, con reducción gradual 
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a medida que mejoran los síntomas y signos clínicos. El tiempo de tratamiento pue-
de variar según el caso, con una duración promedio de 4 a 6 meses y, en algunos 
casos, más de un año. La toxicidad química tisular causada por el uso continuo de 
colirios antimicrobianos debe evaluarse con frecuencia a lo largo del tratamiento. Si 
es necesario, la medicación puede reducirse o suspenderse durante un período de-
terminado, hasta que se recupere la toxicidad tisular. El PHMB tiende a ser menos 
tóxico que el isotionato de propamidina, que debe suspenderse antes (uso máximo 
de 2 meses). Los corticosteroides tópicos son controvertidos, ya que se supone que 
estos compuestos pueden inducir el desenquistamiento y proliferación de protozo-
arios en el sitio infeccioso. Por lo tanto, los corticosteroides deben considerarse solo 
después de la introducción de medicación específica con una respuesta favorable, 
ocasionalmente en casos de inflamación corneal exuberante, úlceras indolentes, do-
lor intenso, escleritis grave y uveítis. Recientemente, el uso tópico y sistémico de 
miltefosina para el tratamiento de la QA fue aprobado por la agencia reguladora de 
los Estados Unidos de América (Food and Drug Administration, US FDA). Sin em-
bargo, se necesitan más estudios clínicos para certificar la citotoxicidad, los efectos 
secundarios y las características antimicrobianas de la miltefosina en la superficie 
ocular afectada por QA. El trasplante de córnea terapéutico/tectónico debe estar 
indicado exclusivamente en casos de QA que no responde al tratamiento, que mues-
tran persistencia de positividad en el diagnóstico de laboratorio por cultivo, casos 
de abscesos de difícil control, perforaciones que no pueden ser manejadas con el uso 
de tejido adhesivo o en los casos que cursan con midriasis, cataratas y glaucoma, en 
los que la cirugía combinada de trasplante de córnea, cirugía de catarata, implante 
de lente intraocular e iridoplastia es un intento de evitar el glaucoma secundario 
refractario al tratamiento. Una queratoplastia lamelar anterior debe indicarse con 
precaución, ya que el protozoario tiende a alcanzar capas profundas de la córnea. 
Diferentes estudios han demostrado que la técnica de cross-linking corneal, utili-
zando riboflavina asociada a la incidencia de la luz ultravioleta A (UVA), es ineficaz 
en el tratamiento de la QA.

Prevención

El carácter preventivo de la enfermedad es un aspecto fundamental, ya que se 
trata de una infección que tiene un gran potencial para provocar una marcada pér-
dida de agudeza visual y ceguera. Debe evitarse el uso de LC concomitantemente 
con la práctica de actividades deportivas y recreativas en medios acuáticos. Las ma-
nos siempre deben lavarse bien y secarse completamente antes de manipular el LC. 
La solución multiusos de limpieza y desinfección no debe completarse ni reutilizar-
se en el estuche LC.
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El estuche LC también debe lavarse todos los días con la solución multiusos; 
no lavar con agua del grifo. Es importante no exponer el LC o los estuches a nin-
gún tipo de agua (grifo, piscina, lago, bañera, ducha, sauna, etc.) u otras solu-
ciones no estériles. Los LC deben frotarse durante al menos 15 segundos, antes 
y después de usarlos, ya que esto aumenta la eficacia de limpieza y desinfección. 
No se debe de utilizar las soluciones de LC ni las propias LC más allá de la fecha 
de caducidad y/o de la eliminación. En caso de cualquier síntoma o signo de 
irritación ocular, retire inmediatamente las lentillas de ambos ojos y consulte 
inmediatamente a su oftalmólogo.

FIGURAS

Fig. 1 - Queratitis dendrítica. Fig. 2 - Infiltrados perineurales 
(queratoneuritis).

Fig. 3 - Anillo infi ltrado.
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Fig. 4 - Diagnóstico de laboratorio de queratitis por Acanthamoeba (frotis 
teñido con Giemsa (A), cultivo (B), histología (C) y microscopía confocal (D).
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TOXOPLASMOSIS OCULAR

Agente Etiológico

La toxoplasmosis es una antropozoonosis causada por el protozoario Toxoplas-
ma gondii (T. gonddi), con distribución mundial, afectando a un tercio de la pobla-
ción. El parásito es intracelular obligatorio, siendo los huéspedes intermediarios: 
humanos, aves, roedores y felinos, los huéspedes definitivos.

Se considera la infección parasitaria de origen alimentario más frecuente a nivel 
mundial. La toxoplasmosis ocular (TO) es considerada la causa más frecuente de 
infección en uveítis posterior a nivel mundial y es responsable de una de las princi-
pales causas de ceguera intrauterina infantil.

Las formas infectivas que presenta el parásito durante el ciclo biológico son: ta-
quizoítos, la forma proliferativa del parásito; bradizoítos y esporozoítos, liberados 
por los ooquistes. Los ooquistes se producen exclusivamente en el intestino delgado 
de los felinos y se liberan en sus heces, contaminando así los recursos hídricos y el 
suelo.

La infección por toxoplasmosis puede ser adquirida o congénita. Las formas de 
contaminación de la toxoplasmosis adquirida consisten en: ingestión de quistes 
presentes en carnes crudas o poco cocinadas e ingestión de ooquistes presentes 
en heces de felinos que contaminan alimentos y agua, además de manipular suelo 
contaminado, entre otros.

Epidemiología

La infección por T. gondii es la zoonosis (enfermedad transmitida entre animales 
vertebrados y humanos) más extendida en el mundo. La prevalencia es mayor 
en zonas tropicales y de baja altitud, debido al efecto del medio ambiente sobre 
los ooquistes. La prevalencia también es mayor en áreas con malas condiciones 
higiénicas y sanitarias y donde el consumo de carne cruda o poco cocida es mayor.

En Brasil, del 70% al 80% de los adultos son inmunes, pero se estima que del 
20% al 30% de las mujeres embarazadas son susceptibles a la infección.

La toxoplasmosis es considerada la principal causa de uveítis posterior en Brasil. 
En pacientes inmunodeprimidos, T. gondii se considera el organismo oportunista 
más frecuente, especialmente en portadores de VIH. A excepción de los virus, la 
toxoplasmosis es la principal causa de encefalitis en estos pacientes.
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Toxoplasmosis congénita (transmisión vertical)

La infección fetal durante el embarazo, a través de la placenta, generalmente 
ocurre en el último trimestre, y la mayoría de los recién nacidos tienen forma subclí-
nica. Las formas contraídas durante el primer trimestre son más severas, pudiendo 
ocurrir muerte intrauterina seguida de aborto o nacimiento de niños con secuelas 
de intensidad variable. La transmisión en el segundo trimestre es responsable de 
formas moderadas de la enfermedad. La toxoplasmosis congénita tiene varias for-
mas de presentación, pero representan diferentes etapas en la evolución de un mis-
mo proceso patológico. Las principales condiciones clínicas son la infección subclí-
nica, la enfermedad neonatal y la enfermedad posneonatal.

• Infección subclínica: es la forma de presentación más frecuente y ocurre 
cuando la infección se presenta en el tercer trimestre del embarazo. A pesar de 
ser asintomático al nacer, después de algunos meses o años, se desarrollan sig-
nos y síntomas de afectación del sistema nervioso central (SNC) y enfermedad 
ocular, con lesiones retinocoroideas, estrabismo y ceguera. La identificación de 
formas subclínicas es importante, ya que los niños tienen un mejor pronóstico 
si el tratamiento se instaura precozmente.

• Enfermedad neonatal: en esta forma, el niño presenta, al nacer, signos clí-
nicos de infección. El cuadro puede ser neurológico o generalizado, siendo el 
primero el más frecuente. En la afectación del sistema nervioso central ocurren 
las tétradas de Sabin (hidrocefalia o microcefalia, calcificaciones intracrane-
ales, retinocoroiditis y retraso mental), parálisis, meningismo, convulsiones, 
trastornos respiratorios y dificultad para succionar. La forma generalizada se 
caracteriza por ictericia, exantema, petequias, equimosis, fiebre o hipotermia, 
anemia, linfadenopatía, hepatoesplenomegalia, neumonitis, vómitos y diarrea. 
La retinocoroiditis es la manifestación más común de la toxoplasmosis congé-
nita y se presenta de forma bilateral en el 50% al 80% de los casos. Puede ocur-
rir en asociación con la forma neurológica o generalizada, pero es mucho más 
frecuente en la primera. La forma neonatal es grave y, aun con el tratamiento 
adecuado, la incidencia de secuelas oculares o neurológicas es alta. Las prin-
cipales secuelas oculares son cicatrices retinocoroideas, estrabismo, nistagmo 
y atrofia óptica. Entre las secuelas neurológicas se encuentran convulsiones, 
retraso psicomotor, espasticidad y parálisis.

• Enfermedad posneonatal: esta forma se caracteriza por el nacimiento 
de un niño aparentemente normal que, a las pocas semanas o meses de vida, 
desarrolla los signos clínicos de la enfermedad. Su presencia es más frecuente 
en prematuros y, en estos casos, la enfermedad es grave. En los recién nacidos 
a término, la enfermedad es leve y ocurre en los primeros meses de vida.
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Toxoplasmosis adquirida

La principal forma de presentación de la toxoplasmosis adquirida (TA) es la sub-
clínica, responsable de cerca del 70% de los casos. Los casos sintomáticos se dan 
sólo en el 30% de los pacientes, con un cuadro clínico muy variado. Las principales 
formas son ganglionares, pulmonares, neurológicas y oculares.

• Forma ganglionar: La linfadenopatía asintomática es el cuadro clínico más 
característico de la TA. La mayoría son bilaterales, indoloras, de volumen mo-
derado, de consistencia regular con regresión a las pocas semanas, aunque 
pueden persistir durante meses o años. Las más afectadas son las cervicales, 
acompañadas de manifestaciones generales como dolor de garganta, malestar 
general, fiebre, sudores nocturnos, mialgias y exantema maculopapular. La re-
solución espontánea ocurre en 2 a 4 semanas.

• Forma pulmonar: la neumonitis toxoplásmica tiene un inicio insidioso, con 
síntomas generales de malestar general, fiebre y cansancio. Petequias y equi-
mosis acompañan a la afección pulmonar, compuesto por tos, disnea y ciano-
sis. Puede llevar a la muerte en 24 a 48 horas.

• Forma neurológica: la encefalitis toxoplásmica se caracteriza por fiebre, cefalea, 
confusión mental y convulsiones. Puede progresar rápidamente hasta la muerte.

Signos y síntomas

Retinocoroiditis o coriorretinitis: T. gondii se encuentra en la retina y la uveítis 
anterior es una complicación de la uveítis posterior. A medida que avanza la lesi-
ón, se produce un compromiso secundario decoroidea y, en este caso, se utiliza el 
término retinocoroiditis, hecho que es de suma importancia para explicar la grave 
afectación del cuerpo vítreo.

Cuadro clínico: la presentación clínica de la toxoplasmosis ocular varía según el 
grupo de edad. Los niños suelen ser remitidos a un oftalmólogo con quejas de dis-
minución de la agudeza visual, estrabismo, nistagmo o leucocoria. Los adolescentes 
y adultos informan visión borrosa, baja agudeza visual y miiodopsias (moscas flo-
tantes). También puede haber fotofobia, dolor e hiperemia conjuntival si hay alte-
ración en el segmento anterior.

Lesión activa: en el estudio del segmento posterior se observan dos tipos de le-
siones toxoplásmicas: activas y cicatriciales. La lesión activa se caracteriza por re-
tinocoroiditis granulomatosa necrotizante focal. El primer signo que aparece es un 
exudado de color blanco amarillento, ocasionalmente gris, con límites mal defini-
dos debido al edema retiniano circundante.
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La lesión puede ser única, múltiple, con aspecto de “luz en la niebla” o satélite 
de una preexistente, pero siempre es focal. La forma típica de la lesión es ovalada o 
circular. La vitritis es un dato de gran importancia. Cerca del área de la lesión puede 
ocurrir sangrado, como consecuencia de una vasculitis, que es predominantemente 
venular.

El segmento anterior puede presentar iridociclitis con reacción granulomatosa 
o no granulomatosa, presencia de precipitados queráticos (finos o tipo mutton-fat), 
formación de una red de fibrina en el endotelio corneal, nódulos de Koeppe y, más 
raramente, de Busacca, sinequias posteriores, cuartos traseros, células y flare en 
la cámara anterior. A pesar de ser una condición transitoria, debe ser tratada para 
evitar complicaciones.

La reducción de la agudeza visual puede deberse a la turbidez de los medios, la 
afectación retiniana foveal, de la presencia de edema retiniano secundario a lesio-
nes distantes.

Durante el proceso de cicatrización se observa, progresivamente, si los márgenes 
de la lesión se aclaran, si disminuye el exudado y la vitritis, hasta quedar una zona 
central amorfa, elevada, de color gris o marrón. Después de un período variable, se 
produce la pigmentación, especialmente en los márgenes de la lesión. El tiempo de 
cicatrización es variable y depende de la cepa del parásito, el estado inmunológico 
del huésped, el tamaño de la lesión y el tratamiento instituido.

Lesión cicatricial: las lesiones cicatrizadas tienen márgenes bien definidas, gra-
dos variables de hiperplasia del epitelio pigmentario de la retina (EPR) y atrofia 
retinocoroidea.

La lesión en la rosácea macular, según algunos autores, patognomónica de la 
TO congénita consiste en una corona radiada de pigmento que se dirige a una zona 
central de necrosis. De ahí el aspecto de rueda de carreta.

Las lesiones en forma de sacabocados resultan de los diferentes planos de ne-
crosis en el espesor retiniano, y pueden extenderse desde el límite interno hasta la 
esclerótica. Los haces fibróticos son muy frecuentes y casi siempre se originan en 
la lesión, extendiéndose a otras regiones de la retina. Pueden extenderse al disco 
óptico (signo de Franceschetti) o comunicarse con dos lesiones vecinas.

Topografía de las lesiones: las lesiones pueden ser únicas, múltiples o satélites, 
siendo estas aquellas que muestran signos de actividad en las proximidades de otra 
ya cicatrizada. La lesión satélite se considera el estándar de oro para el diagnóstico 
de TO. Se destaca la clara predilección del parásito por la región maculodiscal.

Compromiso vascular retiniano: puede presentarse como una vaina perivascular 
difusa o segmentaria en las cercanías o lejos del foco activo de la retinitis. La vascu-
litis es secundaria a la reacción entre antígenos locales y anticuerpos circulantes. El 
rosario que se ve a lo largo de los vasos representa acumulaciones de células mono-
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nucleares. La arteritis de Kyrieleis que se observa como exudados o placas periar-
teriales, no se asocia con extravasación u oclusión vascular, y se desconoce su pato-
genia. También se conoce como arteritis segmentaria o en collar. Se han observado 
oclusiones de ramas arteriales, aunque infrecuentes, cuando un vaso atraviesa una 
lesión toxoplásmica aguda. También se puede observar la membrana neovascular 
subretiniana, que puede localizarse al margen de la lesión o a distancia, con arterias 
nutricias que salen de la cicatriz. También pueden ocurrir hemorragias prerretinia-
nas o subretinianas, generalmente puntiformes, si la lesión alcanza el árbol vascular 
o si se forman neovasos. También pueden existir anastomosis arteriovenosas, co-
riorretinianas y retinorretinianas, especialmente en los márgenes de la lesión.

Compromiso del cuerpo vítreo: constante en la toxoplasmosis ocular (casi el 
100% de los casos) y responsable de importantes secuelas de la enfermedad. Hay 
opacidades difusas o localizadas, hemorragias, pigmentos y zonas de rarefacción. 
La opacificación del vítreo tiene una resolución lenta y, en casos graves, puede tar-
dar más de 1 año después de la cicatrización completa de la lesión. Las membranas 
vítreas prerretinianas ubicadas en la hialoides posterior son secundarias al des-
prendimiento parcial del cuerpo vítreo posterior. En los casos de desprendimiento 
de hialoides posterior, precipitados o células inflamatorias, equivalentes a preci-
pitados queráticos en el segmento anterior, se pueden observar en la membrana 
hialoidea posterior. 

Formas atípicas:
• Punctata externa: caracterizada por pequeñas lesiones multifocales de color 

blanco grisáceo que afectan la retina externa con escasa o nula afectación del 
vítreo. Hay compromiso severo del nervio óptico, con palidez intensa. Así, 
incluso sin lesión foveal, la agudeza visual está comprometida, debido a la 
alteración del nervio óptico. Suele presentarse en la primera y segunda década 
de vida, puede ser congénita o adquirida, con un 33% de bilateralidad. El 
principal diagnóstico diferencial en estos casos es la neurorretinitis subaguda 
unilateral difusa (DUSN).

• Neurorretinitis: consiste en lesiones activas, localizadas en la región yuxta 
discal, que conducen a la afectación de la retina y del nervio óptico de modo 
agresivo. El aspecto inicial de la lesión es de papilitis pura, con disminución de 
la agudeza visual, tumefacción e hiperemia del disco óptico. A los pocos días se 
hace evidente un foco de retinocoroiditis yuxtadiscal. Provoca un defecto del 
campo visual que se extiende desde el punto ciego hasta la periferia en forma 
de lúnula. Su tratamiento es urgente, debiéndose realizar el diagnóstico dife-
rencial con la enfermedad por arañazo de gato.

• Neuritis: la papilitis, que acompaña a una lesión de retinocoroiditis, es un 
hallazgo relativamente frecuente. La lesión se localiza a cierta distancia y aun 
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así afecta el nervio óptico, lo que obliga, en la mayoría de los casos, al empleo 
de medidas terapéuticas intensas. Varios autores han argumentado que no se 
trataría de una papilitis real, sino de un edema reaccional del nervio óptico.

• Forma pseudo múltiple: caracterizada por la presencia de múltiples lesio-
nes retinianas aparentemente activas. Sin embargo, con un estudio cuidadoso, 
se observa que solo hay una lesión en actividad y que los otros focos están 
constituidos solo por edema retiniano. Una vez que se cura la lesión activa, las 
pseudolesiones retroceden completamente sin dejar cicatrices.

• Reacciones inflamatorias intraoculares sin lesión focal posterior 
necrotizante en pacientes con toxoplasmosis adquirida sistémica: 
las personas con toxoplasmosis adquirida rara vez pueden desarrollar reaccio-
nes inflamatorias intraoculares (uveítis anterior granulomatosa, vitritis, vas-
culitis retiniana o papilitis) sin retinocoroiditis.

Diagnóstico y Diferencial

El diagnóstico de laboratorio de la toxoplasmosis ocular es de fundamental im-
portancia, ya que existe una gran variedad de presentaciones clínicas compatibles 
con otras enfermedades.

Las pruebas serológicas son la principal herramienta para el diagnóstico de labo-
ratorio de la toxoplasmosis. Los anticuerpos IgM se secretan dentro de la primera 
semana después de la infección. Alcanzan niveles altos en unas pocas semanas y 
pueden disminuir abruptamente o lentamente. También pueden persistir, en ni-
veles bajos, durante períodos mucho más largos. La IgM es un marcador de fase 
aguda y un elemento esencial en la caracterización de una infección congénita. Los 
anticuerpos IgG aparecen al final de la primera semana de infección y aumentan 
progresivamente, alcanzando un máximo alrededor de las 8 semanas. A partir del 
segundo mes comienza su reducción, que varía según la forma clínica de la enfer-
medad. Puede llevar de 1 a 2 años alcanzar los niveles más bajos, que generalmente 
persisten durante toda la vida. Los principales métodos serológicos utilizados para 
el diagnóstico de toxoplasmosis son la reacción de inmunofluorescencia indirecta 
y ELISA. Para la investigación de IgG, los resultados de IFI y ELISA son similares. 
En cuanto a la investigación de IgM, ELISA tiene una mayor sensibilidad, y las téc-
nicas recientes son capaces de detectar estos anticuerpos durante muchos meses 
e incluso años después de la fase aguda, lo que incluso puede reducir su valor a 
títulos bajos como marcador de toxoplasmosis reciente. En términos prácticos, se 
considera que, en la toxoplasmosis ocular, los títulos de anticuerpos séricos no son 
importantes para controlar la eficacia del tratamiento ni en las recaídas, siendo úti-
les únicamente para ayudar en el diagnóstico.



139
OFTALMOPATÍAS TROPICALES  -  MANUAL CLÍNICO
Jacob Moysés Cohen 

Evaluación multimodal

La reciente introducción de la tomografía de alta resolución (spectral domain 
optical cohrence tomography — SD-OCT) en la evaluación de la TO trajo una nueva 
herramienta para el diagnóstico y seguimiento de las lesiones de retinocoroiditis y 
compromiso macular. Oréfice y Freitas demostraron que las lesiones, aunque sean 
a distancia, provocan un aumento del grosor macular que debe acompañarse por la 
SD-OCT (Figs. 1 y 2).

En la fase aguda, las lesiones activas presentan una tríada de hallazgos 
tomográficos:

1. Aumento de la reflectividad en la cavidad vítrea;
2. Aumento del espesor y reflectividad de las capas retinianas;
3. Aumento del espesor coroideo.
En la fase de cicatrización, las lesiones muestran una disminución de los hallaz-

gos anteriores:
1. Disminución de la reflectividad en la cavidad vítrea;
2. Disminución del espesor y reflectividad de las capas retinianas con desorga-

nización de estas;
3. Disminución del espesor coroideo en relación con la coroide no afectada con 

mayor reflectividad.
El seguimiento multimodal mediante autofluorescencia ha demostrado un au-

mento de la autofluorescencia en la región de la lesión durante el proceso de curaci-
ón de forma centrífuga, comenzando en los márgenes de la lesión (Fig. 3).

Tratamiento

Esquema clásico

1. Sulfadiazina (500 mg): 2 comprimidos cada 6 horas durante 35 días.
2. Pirimetamina (25 mg): 3 comprimidos el primer día y 2 comprimidos durante 34 días.
3. Ácido folínico (15 mg): 1 comprimido diario durante 35 días.
4. Prednisolona (20 mg): 0.5 mg/kg/día con reducción de 10 mg cada 7 días.
Observación: Se requiere seguimiento clínico con hemograma completo, TGO, TGP, 

urea y creatinina cada 10 días.
El tratamiento específico debe mantenerse durante 10 días después de finalizar el trata-

miento con corticosteroides orales y hasta que la lesión haya cicatrizado.
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Esquemas alternativos

1. Sulfametoxazol + trimetoprima (800 m + 160 mg): 1 comprimido de 12/12 horas durante 
30 a 40 días.

2. Clindamicina (300 mg): 1 comprimido cada 6 horas durante 30 a 40 días.
3. Azitromicina (500 mg): 2 comprimidos el primer día y 1 comprimido durante 30 días.

Tratamiento local

Inyección intravítrea de 0.1 ml de una solución sin conservantes que contenga 
clindamicina (1.0 mg) y dexametasona (1.0 mg), realizada bajo anestesia tópica, en 
la región de la pars plana infratemporal (4.0 mm posterior al limbo en ojos fáquicos 
y 3,0 mm en ojos afáquicos) con agujas de calibre 27. Antes de la inyección, se debe 
instilar povidona yodada al 5% y luego se deben usar antibióticos tópicos durante 
7 días.

La evaluación de la presión intraocular y la perfusión de la arteria retiniana debe 
realizarse poco después de la inyección para determinar la necesidad de paracen-
tesis. La inyección puede repetirse con un intervalo de 2 semanas según evaluación 
oftalmológica.

Esquema de Tratamiento durante el embarazo

Las mujeres embarazadas con sospecha de infección por T. gondii adquirida du-
rante el embarazo deben ser tratadas inmediatamente con espiramicina a una dosis 
de 1 g (3.000.00 UI) cada 8 horas. La espiramicina no atraviesa la barrera placenta-
ria, pero tiene el efecto de prevenir o retrasar el paso del parásito al feto, reduciendo 
o evitando su afectación.

Si la infección es antes de la semana 30, se debe mantener con la espiramicina, 
de forma continua durante el primer trimestre o hasta el final del embarazo.

Si la infección ocurre después de la semana 30, se recomienda instaurar triple 
tratamiento materno: pirimetamina (25 mg 12/12 horas), sulfadiazina (1,500 mg 
12/12 horas) y ácido folínico 10 mg/día.

Pacientes con Toxoplasmosis Ocular Activa durante 
el Embarazo

• Primer trimestre: espiramicina + sulfadiazina.
• Segundo trimestre: espiramicina + sulfadiazina + pirimetamina + ácido 

folínico (después de la semana 14).
• Tercer trimestre: espiramicina + pirimetamina + ácido folínico.
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• Si es necesario, se puede utilizar prednisona. El seguimiento por parte del 
obstetra es fundamental.

En pacientes inmunodeprimidos se utilizan los mismos esquemas.

Esquema de Tratamiento Recién Nacidos

Se recomienda que toda persona diagnosticada con toxoplasmosis congénita 
comprobada reciba tratamiento durante 12 meses, independientemente de la pre-
sencia de signos y/o síntomas de la enfermedad.

Los fármacos actualmente recomendados para el tratamiento son la sulfadia-
zina, la pirimetamina y el ácido folínico, utilizados de forma continua durante el 
primer año de vida.

En presencia de retinocoroiditis activa o hiperproteinorraquia (proteínas en el 
LCR por encima de 1.000 mg/dl), se debe asociar corticoides orales hasta la mejoría 
del cuadro.

Palabras clave

- La presencia de lesión satélite es el estándar de oro para el diagnóstico de 
toxoplasmosis.

- El título de IgG no sirve como parámetro para monitorear el tratamiento.
- IgM no atraviesa la barrera placentaria durante el embarazo.
- La serología negativa excluye toxoplasmosis, pero un resultado positivo no sig-

nifica infección ocular.
- El tratamiento específico clásico para la toxoplasmosis se basa en el uso oral de 

pirimetamina + sulfadiazina + ácido folínico + corticoides.
- Mantener el tratamiento específico durante otros 10 días después de finalizar 

el corticosteroide oral.
- La mejor forma de monitorizar la progresión de la lesión es a través de la valo-

ración ocular multimodal.
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Fig. 1 -  A. Fase aguda: lesión retinocoroidea satélite activa. B. Después del tratamiento (4 
semanas): cicatriz satélite hipopigmentada. C. Fase aguda: Tomografía de alta resolución 
que muestra signos hiperrefl ectantes en el vítreo (celularidad del vítreo posterior), 
aumento del grosor de los vasos retinianos (fl echa: vasculitis). D. Después del tratamiento 
(4 semanas), cavidad vítrea con ausencia de signos hiperrefl ectantes. Vaso retiniano de 
grosor normal.

Fig. 2 -  Seguimiento de la lesión activada mediante tomografía de alta resolución. A. 
Baseline: Puntos hiperrefl ectantes en la cavidad vítrea. Presencia de una membrana 
hialoidea posterior engrosada por encima de la lesión. Aumento del grosor y la refl ectividad 
de las capas de la retina. Alteración en las capas exteriores de la retina. Engrosamiento 
coroideo con sombreado óptico posterior. 
B. Dos semanas de tratamiento: Disminución de manchas hiperrefl ectantes en la cavidad 
vítrea. Disminución del grosor retiniano con desorganización de todas las capas. Membrana 
hialoidea adherida a cicatriz retinocoroidea. Disminución del espesor coroideo.
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Fig. 3 -  Seguimiento del proceso de curación mediante valoración multimodal. Superior: 
Infrarrojo — A) Fase aguda: área hiporrefl ectora satélite de la lesión hiperrrefl ejante (fl echa). 
B) 1 mes después del tratamiento: disminución del área hiporrefl ectante (fl echa). C) Dos 
meses después del tratamiento: área hipo-hiper-refl ectante (fl echa). D) Cinco meses 
después del tratamiento: cicatriz satélite hiperrefl ectante. 
Inferior: Autofl uorescencia – A) Fase aguda: área difusa hipoautofl uorescente satélite de la 
cicatriz hipoautofl uorescente. B) 1 mes después del tratamiento: área hiperautofl uorescente 
con márgenes hipoautofl uorescentes (fl echa). C) Dos meses después del tratamiento: zona 
de agrandamiento centrípeta hipoautofl uorescente (fl echa). D) Cinco meses después del 
tratamiento: cicatriz satélite hipoautofl uorescente.
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LEISHMANIOSIS - 
COMPROMISO OCULAR

Introducción

Las Leishmaniosis son enfermedades infecciosas causadas por especímenes de 
protozoarios del género Leishmania, que recubren vectores flebotominos y reservo-
rios animales en la cadena de transmisión. Existen dos grandes grupos clínicos de 
leishmaniosis, muy distintos entre sí: leishmaniasis visceral (LV) con compromiso 
de órganos internos y leishmaniasis cutánea (LC) con compromiso de afectan pieles 
y/o mucosas.
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El compromiso ocular puede ocurrir en todas las formas de enfermedad, pero en 
este capítulo será abordada la LC por ser la más frecuente y la que está más relacio-
nada con el compromiso ocular y periocular.

Leishmaniosis cutánea

La leishmaniasis cutánea (LC) es una de las enfermedades clasificadas como 
Enfermedades Tropicales Desatendidas por la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) y es de gran relevancia para la salud pública, tanto por su morbilidad como 
por el potencial de producir deformidad. Según estimaciones de la OMS y la Orga-
nización Panamericana de la Salud (OPS), cada año se producen en el mundo más 
de un millón de casos nuevos de LC, de los cuales el 75% se concentran en 10 países, 
cuatro de los cuales están en las Américas (Brasil, Colombia, Nicaragua y Perú). El 
promedio de casos notificados en Brasil, en los años 2016 a 2018, fue de 15,550 
casos, siendo la mayoría (43.8%) de la región Norte.

En Brasil, la leishmaniasis tegumentaria americana (LTA) coexiste en un doble 
perfil epidemiológico, expresado por el mantenimiento de casos con origen en focos 
antiguos o en áreas próximas a ellos y por la aparición de pequeños brotes asociados 
a la expansión de áreas agrícolas, el establecimiento de áreas de extracción de mine-
rales y prospección petrolera, hasta la construcción de carreteras y la ocupación de 
nuevas áreas en la periferia de las ciudades.

La LTA tiene como agentes etiológicos varias especies del protozoario géne-
ro Leishmania, con predominio en Brasil, Leishmania (Viannia) braziliensis y 
Leishmania (V.) guyanensis. Además de estas especies, en la Amazonía brasileña 
se han descrito las siguientes: Leishmania (Leishmania) amazonensis, Leishma-
nia (V.) naiffi, Leishmania (V.) lainsoni, Leishmania (V.) shawi y Leishmania (V.) 
lindenbergi.

En el Estado de Amazonas, la LTA es principalmente una zoonosis, y su ciclo 
de transmisión ocurre entre animales silvestres y flebotomos. En la mayoría de las 
ocasiones, los humanos se infectan a través de los bosques o selvas, cuando se inter-
ponen en el ciclo silvestre, ingresando al ecosistema de los animales para trabajo o 
subsistencia, especialmente en momentos como el atardecer y el amanecer cuando 
aumenta la probabilidad de picaduras de vectores. Así, predomina en el sexo mas-
culino y en el grupo de edad mayor de 15 años, con un 74% y un 86% de los casos, 
respectivamente, en 2016.

La enfermedad tiene una evidente variación estacional, siendo la transmisión 
más intensa en los meses lluviosos del año (noviembre a abril), cuando la tempera-
tura y la humedad son más propicias para el aumento de la densidad de los vectores.
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Características clínicas

Las leishmaniasis tegumentarias son enfermedades dermatológicas que presen-
tan lesiones en la piel y mucosas con capacidad de producir deformidades. Presen-
tan polimorfismo clínico que varía según las diferentes especies de parásitos y la 
respuesta inmune del huésped.

Suelen tener un periodo de incubación de entre 14 y 60 días, aunque hay reportes 
de casos de hasta seis meses tras probable exposición a vectores. Por lo general, la 
lesión inicial aparece en el sitio de la picadura del insecto vector, con la inoculación 
del parásito, donde se forma una pequeña inflamación que evoluciona a placa o nó-
dulo y luego a úlcera o, con menos frecuencia, se vuelve verrugoso. Sin embargo, la 
infección puede variar desde un cuadro inaparente, subclínico hasta cuadros clíni-
cos diferenciados, clasificados según la localización, cantidad y tipo de lesión, en las 
siguientes formas: leishmaniasis cutánea localizada (LCL); leishmaniasis cutánea 
diseminada (LCD), leishmaniasis difusa (LD), LC recidiva cutis y mucosas (LM).

• Forma localizada: La forma más común de LTA, afecta principalmente áre-
as expuestas. Suele ser una lesión única, pero también puede ser múltiple de-
bido a varias picaduras del vector. La lesión característica es una úlcera de bor-
des regulares, sobreelevadas, infiltradas (en “marco”), de base granular limpia 
(Fig. 1). Es frecuente que aparezcan pequeñas lesiones papulares rodeando a 
la lesión de mayor tamaño, denominadas leishmanides (Fig. 2). Las lesiones 
son indoloras, sin embargo, en presencia de infección bacteriana secundaria, 
las úlceras se tornan dolorosas, con secreción purulenta, eritema circundante, 
costra melicérica y signos inflamatorios locales. Con menos frecuencia, la for-
ma localizada puede asumir otras características clínicas como nodular, verru-
goso y placa. Pueden ocurrir con o sin linfangitis.

• Forma diseminada: Se presenta con un gran número de lesiones por disemi-
nación hemática o linfática de diferentes parásitos a los pocos días de la lesión 
primaria. Se caracteriza clínicamente por pápulas acneiformes, más frecuentes 
en cara y tronco, pudiendo afectar a mucosas simultáneamente, aunque es un 
evento infrecuente, ocurriendo más por inoculación a través de la picadura del 
vector en zonas de mucosas próximas a la piel y/o o por extensión de lesiones 
cutáneas para las mucosas. En casos diseminados, se recomienda investigar la 
coinfección por VIH y otras causas de inmunosupresión. Vale recordar que, en 
la Amazonía, estas formas son frecuentes y están determinadas por numerosas 
mordeduras en individuos expuestos a vectores en zonas selváticas (Fig. 3).

• Forma difusa: Antiguamente llamada forma anérgica, por aparecer en in-
dividuos con deficiencia específica en la respuesta inmune celular a los antí-
genos de Leishmania. Se caracteriza por lesiones infiltrativas, nodulares, sin 
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ulceraciones y ricas en parásitos, resultantes de diseminación hematógena. En 
los sitios de trauma, las lesiones pueden ulcerarse. En Brasil, su etiología se 
atribuye a L. (L.) amazonensis.

• LC recidiva cutis: Se caracteriza por la reactivación de una lesión cicatriza-
da, con aparición de pápulas en el borde de la cicatriz, que pueden evolucionar 
a ulceraciones, verrucosidad, infiltración o costras.

• Leishmaniasis mucosa: Se produce como consecuencia de la diseminaci-
ón linfohematógena del parásito tras la resolución de la LTA la mayoría de 
las veces no tratada adecuadamente (tratamientos tradicionales y tratamiento 
específico incompleto), cicatrizada espontáneamente y, excepcionalmente, in-
cluso tras un tratamiento adecuado. Suele presentar una evolución lenta, con 
evidente afectación mucosa, después de años o décadas de la lesión inicial. 
También puede ocurrir por contigüidad de una lesión cutánea próxima a la 
mucosa o incluso concomitantemente con una lesión activa, lo que indica un 
pronóstico menos favorable.

En un estudio de 234 casos de LM en la Amazonía, se observó que el tiempo promedio 
entre la cicatrización de la lesión cutánea y la aparición de la lesión mucosa fue de 16,7 
años, siendo 7,9 años el tiempo promedio de enfermedad de la mucosa y la aparición de 
lesión de la mucosa concomitante con lesión de la piel fue del 3% de los casos.

Afecta con mayor frecuencia a la mucosa del tabique nasal, comenzando con 
enantema en la mucosa del tabique anterior, progresando a úlcera, que puede per-
forar y destruir el tabique, provocando el colapso de la punta nasal, con un aspecto 
conocido como nariz de tapir (Fig. 4) . También puede afectar la boca con lesiones 
infiltrantes en el paladar -llamadas cruz de Escomel, perforación del paladar, afec-
tación de faringe, laringe y/o tráquea, siendo estas formas más raras.

Entre las complicaciones más comunes de la LM se encuentran las infecciones 
bacterianas y la miasis, que pueden provocar deformidades graves.

En cualquiera de sus formas, las lesiones del LT pueden acompañarse de linfa-
denomegalias regionales. Con tratamiento específico, o, más raramente, de forma 
espontánea, las lesiones de LT se resuelven dejando cicatrices atróficas con hiper-
cromía periférica (Figs. 5 y 6).

Leishmaniasis ocular

La afectación ocular en la leishmaniasis es rara y se presenta principalmente en 
la forma tegumentaria de la enfermedad, con una frecuencia que varía del 1.93% al 
2.5% de todas las lesiones cutáneas. Puede ocurrir en la forma mucosa o mucocu-
tánea (LM), y también en las formas viscerales (LV) y en la leishmaniasis dérmica 
ppostkala-azar (LDPK).
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La patogenia de la leishmaniasis ocular aún no está clara. La mayoría de los 
estudios disponibles sobre el tema son relatos o series de casos. Sin embargo, la 
manifestación clínica de la leishmaniasis puede explicarse por la relación entre las 
características de la especie Leishmania y la respuesta inmune del huésped. El pro-
tozoario puede alcanzar las estructuras oculares, directamente, por la picadura del 
mosquito vector, por contigüidad, por vía hematógena o por autoinoculación en la 
conjuntiva.

Manifestaciones oculares

La Leishmania puede afectar varias estructuras oculares, dando lugar a manifes-
taciones clínicas de: úlcera palpebral, blefaritis, conjuntivitis, epiescleritis, querati-
tis, neuropatía óptica, uveítis, catarata y glaucoma secundarios, hemorragia retinia-
na, dacriocistitis, ptosis y lagoftalmos y escleromalacia con perforación ocular (Figs 
7 y 8). En pacientes inmunodeprimidos, la leishmaniasis ocular puede presentarse 
de forma fulminante, llegando a la pérdida del globo ocular.

Según Marback, la aparición de lesiones oculares en la leishmaniasis cutánea 
americana fue descrita por primera vez por Pina en 1912. En la LTA, las manifes-
taciones oculares más comúnmente descritas en la literatura son: lesiones palpe-
brales, conjuntivitis, blefaritis y uveítis. Los autores refieren que la mayor serie de 
casos de alteraciones oculares en la leishmaniasis tagumentaria americana encon-
trada en la literatura brasileña fue publicada en 1953 por Marback, cuando se es-
tudiaron 19 pacientes, de los cuales 11 (57,9%) eran del sexo femenino y 8 (42.1%) 
del masculino.  El estudio observó: 8 (42.1%) casos de conjuntivitis, 5 (26.3%) casos 
de queratitis, 4 (21%) lesiones palpebrales, 2 (10.5%) de dacriocistitis y 1 (5.3%) de 
blefaritis. Todos los pacientes lograron una mejoría clínica con el uso de la terapia 
con antimonio.

Las úlceras palpebrales son reportes comunes de leishmaniasis cutánea, aun-
que los párpados, por su constante movimiento, dificultan la picadura del mosquito 
(Figs. 9, 10 y 11). Aunque las úlceras causadas por Leishmania son generalmente 
autolimitadas en la mayoría de los inmunocompetentes, las lesiones de los párpados 
pueden afectar estructuras oculares contiguamente adyacentes, como la conjuntiva, 
la esclerótica y la córnea, y el proceso de curación puede dar lugar a secuelas como 
lagoftalmos, triquiasis y ectropión, todavía, en casos crónicos, se puede desarrollar 
carcinoma de células escamosas. Cuando la afectación del párpado superior provo-
ca engrosamiento y rigidez del mismo, puede producirse ptosis mecánica y lagoftal-
mos, que persisten incluso después del tratamiento.

La conjuntiva puede verse afectada por conjuntivitis, aunque también pueden 
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presentarse úlceras, siendo posibles las vías hematógenas en LV, por contigüidad en 
LT o autoinoculación en LPDK.

La afectación corneal suele deberse a queratitis intersticial, ocurriendo lesión 
por contigüidad o en casos de recurrencia de LV y opacidad corneal como secuela.

Baddini-Caramelli et al. (2001) describen la afectación del tracto lagrimal y el 
resultado quirúrgico de cuatro pacientes con leishmaniasis mucocutánea que bus-
caron tratamiento para la dacriocistitis crónica. Cada paciente presentó síntomas 
lagrimales desde la infancia o la edad adulta temprana, concomitantemente con 
el desarrollo de lesiones en las vías respiratorias superiores. La darcriocistografía 
mostró estenosis del conducto nasolagrimal en todos los casos del lado afectado. El 
análisis histopatológico de los sacos lagrimales y la mucosa nasal cerca del sitio de 
la anastomosis reveló un proceso inflamatorio crónico inespecífico e inmunohisto-
química negativa para Leishmania. Aun así, los autores creen que la dacriocistitis 
puede haber resultado de la leishmaniasis mucocutánea nasal.

Las uveítis pueden ser anteriores o difusas en la leishmaniasis, presentando en 
la mayoría de los casos características clínicas de un proceso inflamatorio granu-
lomatoso, con presencia de precipitados queráticos en grasa de carnero y nódulos 
iridianos. Las inflamaciones de la úvea pueden ocurrir en LV y LPDK, y también hay 
informes de lesiones cutáneas diseminadas y compromiso sistémico en un paciente 
con uveítis anterior con identificación de parásitos en el humor acuoso. En personas 
con VIH, la uveítis difusa puede ocurrir como parte del síndrome de recuperación 
inmunitaria de la terapia HAART. El proceso inflamatorio ocular en casos de panu-
veítis puede ser difícil de controlar, llegando, en algunas ocasiones, a la pérdida del 
globo ocular.

Manejo del paciente con leishmaniasis ocular

El diagnóstico de la leishmaniasis ocular es difícil por la similitud con otras le-
siones como chalazión, orzuelo, impétigo, pterigión, tumores de conjuntiva y pár-
pados, dacriocistitis y uveítis por otras causas, lo que puede conducir a un trata-
miento inicial erróneo del caso, postergando el tratamiento específico, retraso en 
el diagnóstico que puede favorecer un daño ocular irreversible, especialmente en 
pacientes inmunocomprometidos.

Así, es importante un alto nivel de sospecha en pacientes con historia clínica pre-
via de leishmaniasis o provenientes de áreas endémicas, basándose el diagnóstico 
en los aspectos clínicos de la lesión, el perfil epidemiológico y la presencia de una 
prueba positiva para Leishmania, pudiendo el protozoario ser identificado en las 
lesiones oculares por examen directo, examen histopatológico o detección de ADN.

En Brasil, el tratamiento se realiza con medicamentos indicados y proporciona-
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dos por el Ministerio de Salud (MS), a través de notificación en el Sistema Nacional 
de Notificação de Agravos (SINAN), que son: antimoniales pentavalentes, pentami-
dina y anfotetricina B, todos de administración parenteral, implicando efectos tóxi-
cos y eventos adversos importantes. El tratamiento de elección son los compuestos 
de antimonio pentavalente. En lugares donde predomina la infección por L. (V.) 
guyanensis, como en este caso la región Norte, la pentamidina es un fármaco de pri-
mera línea, ya que presenta mejores resultados. La miltefosina, el primer fármaco 
de uso oral en la leishmaniasis, mostró eficacia contra los agentes predominantes en 
Brasil, L. (V.) guyanensis y L. (V.) braziliensis.

En casos de inflamación ocular como la uveítis, también es necesario el trata-
miento tópico con corticoides y midriáticos. La anfotericina B sistémica o intrale-
sional también ha demostrado ser eficaz en algunos casos.

La terapia con interferón gamma recombinante sistémico, descrita por primera 
vez para el tratamiento de la blefaritis granulomatosa crónica y la conjuntivitis foli-
cular en la LT oriental por Bialasiewicz et al. (1992), dio como resultado una cicatri-
zación primaria satisfactoria de la lesión cutánea. La queratitis epitelial resultante 
de la cicatrización fue el único efecto secundario observado.

El tratamiento quirúrgico puede ser necesario en el manejo de complicaciones 
oculares como ectropión y opacidades corneales.

FIGURAS

Fig. 1 - Úlcera de bordes infiltrados, 
en párpado inferior, característica de 
leishmaniasis cutánea localizada.

Fig. 2 - Leishmaniasis, lesiones papulares 
que rodean una lesión mayor.
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Fig. 3 - Leishmaniasis Diseminada.

Fig. 4 - Leishmaniasis Mucosa, nariz de 
tapir y edema palpebral bilateral.

Fig. 5 - Lesión ciátrica atrófica de borde 
hipercrómico en miembro inferior.
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Fig. 7 - Úlcera de bordes infi ltrados, 
en párpado inferior, característica de 
leishmaniasis cutánea localizada.

Fig. 6 - Leishmaniasis en cicatrización, 
posterior al tratamiento, con 
hipercromía característica.

Fig. 8 - Pequeña lesión ulcerada en párpado 
inferior simulando blefaritis.

Fig. 9 - Úlcera palpebral con bordes 
eritematosos e infi ltrados en un niño.
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Fig. 11 - Lesión ulcerada y otra lesión 
cicatricial en el párpado superior.

Fig. 10 - Lesión ulcerosa costrosa de 
bordes eritematosos e infiltrados en 
párpado superior.
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CAPÍTULO IV

COMPROMISO OCULAR 
POR ENFERMEDADES 
TROPICALES
INFECCIOSAS 
CAUSADAS POR 
HONGOS
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Ana Luiza Biancardi

MICOSIS OCULARES 
PROFUNDAS

MICOSIS INTRAOCULARES - UVEÍTIS FÚNGICA: 
CANDIDIASIS E HISTOPLASMOSIS

Las uveítis fúngicas son casos raros y desafiantes. La historia clínica, combinada 
con el examen oftalmológico, son fundamentales para la sospecha diagnóstica.

CANDIDÍASE

Agente etiológico: Levaduras del género Candida, siendo más frecuentes C. 
albicans y C. parapsilosis.

Epidemiología

El hábitat natural es el hombre. Las especies de Candida son hongos comensales 
que se vuelven patógenos en condiciones de baja inmunidad o desequilibrio del 
microbiota habitual, por lo que son infecciones esencialmente endógenas y 
oportunistas. La diseminación ocurre desde el tracto gastrointestinal (TGI), pero 
también por vía hematógena o ascendente desde el tracto urinario.

La candidiasis ocular representa del 10% al 25% de las infecciones por Candida. 
Las complicaciones oftalmológicas ocurren con más frecuencia por C. albicans, que 
es muy propensa a la invasión ocular.

Historia natural de la enfermedad

Siendo la Candida, parte del microbiota humano normal, se deben investigar 
los factores predisponentes que causan inmunosupresión, como la diabetes melli-
tus, las neoplasias, la infección por VIH y la terapia con corticosteroides. También 
se asocian factores externos a la uveítis por Candida spp., como el uso de drogas 
intravenosas, procedimientos médicos invasivos como catéteres venosos o vesicales 
y nutrición parenteral, que permiten la invasión de hongos comensales de la piel, 
el tracto urinario o el TGI. El paciente debe informar si ha utilizado antibioticote-
rapia prolongada, ya que provoca un desequilibrio en el microbiota habitual del 
tracto TGI, eliminando las bacterias que compiten con Candida, permitiendo su    
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proliferación. Las cirugías TGI provocan la ruptura de la pared intestinal y, en con-
secuencia, la diseminación hematógena de Candida. El uso de catéteres vesicales 
permite que el hongo se propague hacia arriba. Hay reportes de endoftalmitis luego 
de litotricia extracorpórea en un paciente sano.

Signos y síntomas

La coriorretinitis es la manifestación más común de la uveítis por Candida. La 
endoftalmitis endógena es la segunda manifestación más frecuente y tienen signos 
peculiares, como “fluff balls”, lesiones blanquecinas redondeadas dispersas en el 
vítreo. Estas lesiones pueden organizarse en forma de “collar de perlas” (Figs. 1 y 2).

La inflamación del segmento anterior, como la presencia de células, flare o hipo-
pión, puede ocurrir en la coriorretinitis y está presente en la endoftalmitis.

La baja agudeza visual, las moscas volantes, la fotofobia, el dolor y los escotomas 
son los síntomas principales, pero no todos son obligatorios para el diagnóstico u 
ocurren simultáneamente.

Diagnóstico

El diagnóstico se realiza mediante cultivo en medios Sabouraud y Mycosel. Las 
especies del género Candida tienen un color blanco amarillento, en colonias ho-
mogéneas con textura cremosa y superficie lisa. Para ello se necesitan muestras 
biológicas mediante punción de humor acuoso o vítreo (más adecuado). El cultivo 
del material por vitrectomía tiene mayor índice diagnóstico que la punción vítrea. 
Cuando no hay disponibilidad para la toma de muestras oculares, son opciones el 
hemocultivo, el urocultivo y/o el cultivo por sonda, combinados con la historia clí-
nica y exámenes oftalmológicos compatibles.

Diagnósticos diferenciales

Otras uveítis fúngicas o bacterianas deben considerarse en casos menos 
característicos.

Tratamiento

El fluconazol o el voriconazol por vía oral son efectivos. Ambos son hepatotóxi-
cos y es necesario realizar pruebas hepáticas periódicas. Ambos pueden aumentar el 
intervalo QT, por lo que se debe tener precaución en pacientes susceptibles (miocar-
diopatía, alteraciones electrolíticas, entre otros). El voriconazol está limitado por su 
alto costo.
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En la endoftalmitis por Candida, la dosis de carga de fluconazol es de 12 mg/kg 
IV o por vía oral seguida de 6 a 12 mg/kg por vía oral una vez al día durante 4 a 6 
semanas, dependiendo de la respuesta al tratamiento. La dosis de carga de vorico-
nazol es de 6 mg/kg IV u oral 12/12 horas (2 dosis). La dosis de mantenimiento es 
de 3 a 4 mg/kg IV u oral 12/12 horas durante 4 a 6 semanas.

En la endoftalmitis, la vitrectomía pars plana (VPPV) permite la eliminación de 
la inflamación, y después de la VPPV se recomienda el uso de dexociclolato de anfo-
tericina B intravítreo (1 a 5 μg/0,1 ml).

HISTOPLASMOSIS

Agente etiológico: Histoplasma spp., hongo dimórfico. La forma micelial (sa-
prófita) se encuentra en suelos contaminados con heces de murciélago. La forma 
infecciosa es la microconidia, que, después de la inhalación, se transforma en la 
forma de levadura (parásita).

Epidemiología

Las especies de Histoplasma son hongos ambientales con distribución mundial, 
pero con alta prevalencia en la región centro-este de los Estados Unidos. Aunque 
raro en Brasil, debido a la globalización, debe ser recordado en la investigación de 
la uveítis.

El síndrome de histoplasmosis ocular presunta (“Presumed ocular histoplasmo-
sis syndrome” — POHS en inglés) es responsable de dos tercios de los casos de his-
toplasmosis en regiones con alta prevalencia de la enfermedad (“Ohio y Missisippi 
River Valleys”).

Hay estudios con datos contradictorios en cuanto al sexo y la edad de los pacien-
tes susceptibles.

La enfermedad suele presentarse en pacientes que frecuentan grutas, cuevas o 
graneros, lugares con presencia de murciélagos. Por ello, se le conoce como enfer-
medad de las cavernas.

Historia natural de la enfermedad

La histoplasmosis tiene un amplio espectro de manifestaciones clínicas, siendo 
la forma asintomática la más común. La infección pulmonar es poco común y la 
forma diseminada ocurre en pacientes inmunodeprimidos.

La POHS es una enfermedad que amenaza la visión y se considera una complica-
ción a largo plazo de la infección por Histoplasma.
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Signos y síntomas

La POHS se caracteriza por cicatrices coriorretinianas redondeadas “en sacabo-
cados” (“punched-out”), atrofi a peripapilar y ausencia de vitritis. Existe el riesgo de 
formación de membrana neovascular subretiniana (MNVSR).

Las lesiones no comprometen la visión y la enfermedad suele ser asintomática, 
sin embargo, existe una mala agudeza visual en presencia de (MNVSR).

Diagnóstico

Clínico. No hay indicación de cultivo en POHS, ya que actualmente se considera 
una complicación más que una infección activa.

Diagnósticos diferenciales

Los “White dot syndromes” que comúnmente ocurren con MNVSR, como la co-
roiditis punctata interna

Tratamiento

No existen “guidelines” bien establecidas para el tratamiento de la POHS. El tra-
tamiento antimicótico no está indicado ya que no se cree que POHS sea una infec-
ción activa. Los pacientes sin complicaciones deben ser conscientes del riesgo de 
MNVSR y estar atentos a la calidad visual.

La MNVSR se trata con inyecciones intravítreas de anti-VEGF indicadas según 
la presentación y evolución de la enfermedad en la tomografía de coherencia óptica.

Fig. 1 - Retinografía del ojo derecho: Lesiones de Candida en la 
mácula y en la región temporal inferior (fl echas). (Acervo personal). 
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Fig. 2 - Tomografía de coherencia óptica de las lesiones. A. Afectación 
de la coroides con extensión a la retina, caracterizada por una lesión 
hiperrefl ectante con sombra óptica (fl echa amarilla) y la presencia 
de la membrana hialoidea posterior (fl echa azul) bajo la lesión, 
confi gurando invasión al vítreo (fl echa azul). B. Lesión con el mismo 
aspecto descrito en la fi gura 2A (fl echa amarilla), sin embargo, la 
membrana hialoidea posterior (fl echa azul) se encuentra por encima 
de la lesión, confi gurando coriorretinitis. Presencia de células vítreas 
(fl echa verde). (Acervo personal).

Ana Luisa Höfl ing-Lima • Luiz Antonio Vieira
Fernanda Machado Bezerra

MICOSIS EXTRAOCULARES: 
QUERATITIS FÚNGICA

La queratitis fúngica es una causa importante de las queratitis infecciosas.
El diagnóstico precoz y el tratamiento adecuado pueden reducir las secuelas y 

complicaciones de esta enfermedad.

Micología

Los hongos pueden ser unicelulares o pluricelulares y, cuando las células son 
tubulares, se denominan hifas. Todas las células fúngicas son eucariotas porque 
tienen un núcleo con una membrana nuclear.

La pared celular fúngica está compuesta en un 80% a 90% por polisacáridos y el 
resto por proteínas o quitina. Los hongos de importancia médica en general tienen 
una temperatura óptima de crecimiento entre 20ºC y 30ºC. La variación morfoló-
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gica más importante es el dimorfismo, que muestra un crecimiento micelar entre 
22ºC y 28ºC y un crecimiento levaduriforme entre 35ºC y 37ºC.

Según sus propiedades microscópicas, se dividen en:
1) Filamentosos, que se subdividen en:

a) septados, que pueden no estar pigmentados, como Aspergillus y Fusarium; 
y pigmentados, como Alternaria y Curvularia.

b) no septados, raros en la queratitis micótica, siendo la Candida el principal 
ejemplo. 

2) Levaduras, que producen colonias cremosas, siendo Candida el principal 
ejemplo.

3) Los hongos dimórficos exhiben propiedades de levadura cuando se cultivan 
a 37ºC y filamentosas cuando crecen a temperatura de 25ºC a 30ºC. Los 
principales ejemplos son Blastomyces, Cryptococcus y Sporothrix.

Epidemiología
     
Se han descrito más de 250,000 especies de hongos y menos de 100 se han aso-

ciado con queratitis micótica. Los hongos filamentosos son los más comúnmente 
identificados, especialmente en regiones de clima cálido. Las levaduras están aso-
ciadas con enfermedades de la superficie ocular y el uso/abuso ocular crónico de 
anestésicos, antibióticos y corticosteroides. Se encuentran más comúnmente en re-
giones de clima frío. Ya se han descrito contaminaciones por Fusarium en solucio-
nes utilizadas para la higiene de lentes de contacto (Tabla 3).

Los hongos dimórficos son las causas más raras de queratitis fúngica y su aisla-
miento en infecciones conjuntivales es más común.

La frecuencia y distribución de las queratitis micóticas varía según la región ge-
ográfica estudiada y la ocupación de los individuos. En Brasil, país de dimensiones 
continentales, estas frecuencias pueden diferir entre regiones. Los estudios mues-
tran la prevalencia de hongos filamentosos en alrededor del 78-81.5% de los casos, 
mientras que las levaduras son agentes etiológicos en el 18.5-22% de las queratitis 
fúngicas. En general, los hongos filamentosos son los principales causantes de las 
queratitis fúngicas en nuestro medio, representados principalmente por Fusarium 
y Aspergillus. Entre las levaduras, Candida es la más comúnmente identificada, 
siendo las especies albicans y parapsilosis las más frecuentes.

Estos datos fueron observados en un estudio realizado por Carriello e cols (2011), 
analizando todos los pacientes remitidos al Laboratorio de Microbiología Ocular de 
la UNIFESP de 1975 a 2007. Se aislaron 364 hongos, 82.4 % filamentosos y 17.6 
%, levaduras. Fusarium y Aspergillus fueron los principales identificados, mientras 
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que Candida albicans fue casi 3 veces más identificada que Candida parapsilosis 
(Tabla 1). Otros estudios más recientes en el mismo laboratorio demuestran una 
modificación con un mayor número de aislamientos de C. parapsilosis que de al-
bicans entre estos pacientes (Tabla 2). La relación de 10 queratitis bacterianas por 
una micótica se observa desde hace más de 30 años en el Laboratorio de Microbio-
logía Ocular del Departamento de Oftalmología de la Escola Paulista de Medicina.

El diagnóstico clínico y de laboratorio de las úlceras micóticas suele ocurrir va-
rios días después del inicio de la infección, debido a las características de la evoluci-
ón de este proceso, que en la mayoría de los casos es lenta.

TABLA 1: Hongos aislados en queratitis infecciosaS según la literatura médica

Hongos filamentosos                      Hongos de levadura               Dimórficos       
-----------------------------------------------------------------------------------------------------------------
No pigmentados              Pigmentados
------------------------------------------------                  
Fusarium                     Curvularia                      Candida                   Blastomyces
Aspergillus                    Alternaria                  Cryptococcus                Coccidiodes
Acremonium                Phialophora                Geottrichum            Paracoccidiodes
Paecilomyces                  Bipolaris                     Malassezia                 Sporothrix
Penicillum                    Exserohilum                Rhodotorula             Histoplasma
Scedosporium           Cladosporium
Beauveria                   Lasiodiplodia
Metarhizium                    Phoma

TABLA 2: Frecuencia de los principales hongos aislados en el Laboratório de Doenças Ex-
ternas Oculares e do Departamento de Oftalmologia da Escola Paulista de Medicina, en el 
período 2006-2016 (348 casos de queratitis fúngica). 

FILAMENTOSOS
                                               Nº de casos ( % )
Fusarium                                   136   (40)
Aspergillus                                   24  (6,9) 
Paecilomyces                               13  (3,8) 
Penicillium                                   13  (3,8) 
Acremonium                                  4  (1,2) 

LEVADURAS
                                               Nº de casos ( % )
Candida
    albicans                                       27 (7,8)
    complexo parapsilopsis           52 (15)
    guilhermondi                             13 (3,8)
Rhodotorula                                  3 (0,9) 
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Patogénesis

La presencia de hongos en la córnea provoca una reacción inmunológica de de-
fensa celular y humoral, pero algunos de ellos producen sustancias inmunosupre-
soras. La fagocitosis celular puede ser un mecanismo de defensa difícil debido a 
su tamaño. Las levaduras también pueden presentar pseudohifas, dificultando su 
fagocitosis por parte de los neutrófilos debido a su tamaño y la liberación de sustan-
cias que dificultan el contacto entre estas células.

La función de barrera de la capa epitelial corneal es importante en la prevención 
de infecciones. En la infección micótica, las células fúngicas se adhieren inicial-
mente a la superficie del tejido, lo que está mediado por interacciones entre las 
adhesinas y la superficie epitelial. Las proteínas de la superficie fúngica (manopro-
teínas) contribuyen a la adhesión epitelial. Al adherirse al huésped, los hongos son 
reconocidos por los PRR (pattern recognition receptors), expresados en las células 
epiteliales e inmunitarias. Los PRR incluyen los toll-like receptors (TLR). La acti-
vación de los TLR en el epitelio corneal induce la producción de quimiocinas y el 
reclutamiento de neutrófilos, que son responsables de más del 90% de las células 
que infiltran los tejidos. Una gran cantidad de polimorfonucleares se pueden obser-
var células en el infiltrado inflamatorio, lo que sugiere que la inmunidad innata es 
la respuesta dominante, que involucra TLR (toll-like receptors) e interleuquinas. 
También se ha sugerido la respuesta inmune adaptativa, basada en la abundante 
presencia de células presentadoras de antígenos, como macrófagos y células den-
dríticas, que migran y maduran en los ganglios linfáticos.

Los hongos, encontrando condiciones favorables, proliferan en la córnea, median-
te la producción de diversas proteasas y toxinas, provocando la necrosis tisular. Pe-
netran entre las lamelas del estroma y se profundizan, incluso a través de la membra-
na de Descemet intacta, llegando a la cámara anterior y progresando a endoftalmitis. 
A partir de la queratitis, también puede haber invasión de la esclerótica, causando 
escleritis micótica. Tanto la endoftalmitis como la escleritis secundaria a queratitis 
son infecciones difíciles de tratar. Fusarium puede proliferar en la cámara posterior, 
localizándose alrededor del cristalino y causando así reclusión pupilar y glaucoma.

Aunque los antígenos que se encuentran en la superficie del hongo son objeti-
vos del sistema inmunitario, la hidrofobina, un complejo proteico insoluble que se 
encuentra en la capa más externa del hongo, puede impedir que el sistema inmuni-
tario los reconozca.

Los hongos también pueden formar biopelícula y, en esta situación, el proceso 
infeccioso es más difícil de tratar. La biopelícula es un sistema biológico formado 
por comunidades de células agregadas y organizadas, incrustadas en una matriz ex-
tracelular, que permiten la adherencia a superficies abióticas o bióticas y, por tanto, 
dificultan la acción de los agentes antifúngicos. Los hongos filamentosos, especial-
mente el Fusarium, y las levaduras, como Candida, pueden producir biopelículas y 
provocar infecciones resistentes al tratamiento.
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Factores de riesgo

Uno de los principales factores de riesgo para la infección de la córnea es el trau-
matismo ocular causado por materia vegetal. También pueden ser beneficiosas las 
cirugías oculares con alteraciones superficiales, el uso crónico de corticoides tópicos 
y lentes de contacto con fines ópticos o terapéuticos.

Los traumatismos corneales causados por materia vegetal pueden predisponer 
a infecciones micóticas de la córnea en un porcentaje que varía del 26% al 100% de 
los casos en diferentes estudios, siendo los hongos filamentosos el principal agente.

Cualquier situación que favorezca la ruptura de la barrera epitelial corneal puede 
favorecer la instalación de la infección micótica. Se destacan como factores de ries-
go de lesión: cirugías oculares, alteraciones en la superficie ocular, enfermedades 
alérgicas (atopias y conjuntivitis primaverales), uso crónico de corticoides y lentes 
de contacto (Tabla 3).

El uso de corticoides tópicos predispone y puede empeorar la queratitis micó-
tica. Los pacientes inmunocomprometidos, como los que tienen el Síndrome de 
Inmunodeficiencia Adquirida (VIH) y la diabetes, son frecuentemente investigados 
por esta mayor predisposición, pero los resultados no siempre son concluyentes

TABLA 3: Lista de factores de riesgo para el desarrollo de queratitis fúngica descritos en la 

literatura.

FACTORES OCULARES
         Trauma
         Inflamación corneal crónica
         Herpes simples

Herpes Zoster
Conjuntivitis alérgica primaveral y atópica
Alteración de la superficie ocular
Ojo seco
Queratopatía bullosa
Queratopatía por exposición

Usuarios de lentes de contacto
Uso de medicamentos tópicos 

Corticosteroides
Anestésicos
Antibióticos

Cirugías de córnea
Trasplante de córnea

Cirugía refractiva

FACTORES SISTÉMICOS
Diabetes mellitus
Hansen
VIH positivo
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Cuadro clínico

La queratitis fúngica suele tener un curso indolente.

Síntomas

El paciente puede quejarse de una sensación de cuerpo extraño durante varios 
días con un inicio lento y progresivo del dolor. La mayoría de los síntomas se ase-
mejan a los de otras infecciones oculares, como las bacterianas y las herpéticas. El 
ojo rojo, el dolor y la fotofobia se suelen encontrar con intensidad variable según 
la gravedad de la infección. El absceso, cuando se localiza en la región profunda de 
la córnea, causado por hongos de crecimiento lento, con poca patogenicidad, cursa 
con pocos síntomas. Incluso si se encuentra en la periferia de la córnea, es posible 
que no interfiera con la visión.

La identificación del agente etiológico en la queratitis micótica basada única-
mente en los síntomas es difícil. Sin embargo, el análisis de los antecedentes clíni-
cos, los datos de trauma ocular y el uso de corticoides pueden ayudar en la sospecha 
del agente causante de la infección.

Signos

La agudeza visual puede verse reducida, especialmente en infecciones que 
alteran la transparencia de la córnea o tienen una fuerte reacción inflamatoria.

La mayoría de los procesos infecciosos comienzan en la superficie de la córnea y 
se profundizan en el estroma a medida que avanza la enfermedad.

El absceso corneal puede tener un aspecto húmedo o seco, lo que sugiere una 
levadura o un hongo filamentoso, respectivamente. Los márgenes de las lesiones 
causadas por hongos filamentosos son irregulares, con apariencia de hifas, mientras 
que los infiltrados corneales en casos de infección por levaduras tienen límites más 
distintos.

Las lesiones satélites del infiltrado principal se encuentran con mayor frecuencia 
en infecciones por hongos filamentosos y son infiltrados inflamatorios con presencia 
del hongo.

El hipopion se puede encontrar en casos más severos, lo que sugiere una 
inflamación severa y un peor pronóstico.

Algunas diferencias en los signos clínicos entre la queratitis fúngica filamentosa 
y la bacteriana son los márgenes de las hifas y las lesiones satélite en la queratitis 
fúngica, y la fibrina y el hipopión son más frecuentes en la queratitis bacteriana.
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La infección fúngica puede progresar a una región más profunda de la córnea, 
sobrepasando incluso la barrera de la Membrana de Descemet, alcanzando la 
cámara anterior. Inicialmente se forma una colección de fibrina detrás de la lesión 
corneal, la desaparición localizada de Descemet en el local, detectada por la OCT. 
Esta condición invasiva es más común en hongos filamentosos, pero también puede 
ocurrir en infecciones por levaduras.

Cuando se establece el hipopio, el infiltrado estromal profundo y la fibrina por 
detrás de la lesión, podemos admitir la contaminación de la cámara anterior y el 
establecimiento de una infección intraocular denominada endoftalmitis anterior. 
El reconocimiento de esta situación puede sugerir un tratamiento más agresivo, 
incluidos los agentes antimicóticos intraoculares. Según encuestas publicadas, se 
cree que el 0.5% de las queratitis infecciosas pueden dar lugar a endoftalmitis, 
siendo las causadas por hongos las más frecuentes y el uso de corticoides el principal 
factor predisponente. La posibilidad de recuperación y curación en estos casos se 
ve disminuida.

En las queratitis fúngicas pueden ocurrir presentaciones poco frecuentes, como 
queratoneuritis, úlceras e infiltrado en anillo, simulando otras infecciones como 
Pseudomonas y Acanthamoeba.

Las úlceras corneales fúngicas pueden tener un color oscuro, pigmentos 
producidos principalmente por los hongos Alternaria y Curvularia.

Las descripciones de infecciones corneales causadas por Pythium se han vuelto 
más frecuentes en países como la India. Es un tipo de hongo que no tiene ergosterol 
en su membrana celular, provocando contaminación de la córnea por traumatismos 
y también agua contaminada. Este agente no ha sido identificado como causa de 
infección corneal en Brasil.

TABLA 4: Aspectos clínicos diferenciales entre queratomicosis por hongos filamentosos y 
hongos levaduriformes.

                           Filamentosos          Levadura

Factores de riesgo                   traumatismo de la planta               enfermedad preexistente
Márgenes de lesión                              hifas                                                     sin hifas
Aspecto de la lesión                            “seca”                                                 “húmeda”
Satélite de lesiones                             presente                                                  ausente
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Fig. 1 - Foto de biomicroscopía corneal 
con queratomicosis.
Lesión con bordes de hifas e hipopion 
extenso.
Fuente: acervo Departamento de Oftal-
mologia Universidade Federal de São 
Paulo.

Fig. 2 - Foto de biomicroscopía corneal 
con queratomicosis.
Infi ltrado con un anillo inmune, por hongos 
fi lamentosos (Fusarium). 
Fuente: acervo Departamento de Oftal-
mologia Universidade Federal de São 
Paulo.

Fig. 3 - Foto de biomicroscopía corneal 
con queratomicosis.
Infi ltrado elevado y pigmentado, hongo 
fi lamentoso (dematiáceo).
Fuente: acervo Departamento de Oftal-
mologia Universidade Federal de São 
Paulo.
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Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial debe hacerse con otras queratitis bacterianas infeccio-
sas, incluidas las micobacterias atípicas, virales y por Acanthamoeba, infiltrados 
estériles y otras opacidades corneales.

En los casos de queratitis fúngica, los síntomas tienden a ser más insidiosos y 
con menor reacción inflamatoria inicial, en comparación con los casos de infección 
bacteriana. Pero, la etiología fúngica debe sospecharse en casos de úlceras infeccio-
sas que no responden al tratamiento antibiótico.

Thomas et. al. demostraron, mediante un modelo de regresión logística, que los 
márgenes irregulares, el infiltrado elevado y las coloraciones diferentes al amarillo 
son hallazgos asociados de forma independiente a la queratitis fúngica. Según este 
estudio, si uno de los hallazgos está presente, existe un 63% de probabilidad de in-
fección por hongos, aumentando al 83% si ocurren los tres. Los hallazgos clínicos no 
son suficientes para confirmar la etiología diagnóstica, siendo necesario el examen de 
laboratorio del raspado con frotis, cultivo y técnicas de biología molecular (Tabla 4).

Un diagnóstico adecuado es fundamental para determinar y lograr un tratamien-
to exitoso, aunque muchas veces no es posible. El principal método de diagnósti-
co es a través del raspado corneal, que debe realizarse con una espátula estéril de 
Kimura y luego inocularse en portaobjetos para investigación directa y en medios 
de cultivo. En casos de queratitis profunda, sin compromiso del epitelio y estroma 
anterior, se puede pasar una aguja de calibre 27 o hilo de seda 6.0 en la lesión para 
recolectar material. En caso de dos o más cultivos negativos, se puede realizar una 
biopsia de córnea o, si la cámara anterior está afectada, se puede intentar aislar el 
hongo en el humor acuoso, hipopión o placa endotelial.

Las tinciones más utilizadas en frotis para la investigación fúngica directa son 
Gram, Giemsa, KOH, Calcofluor white y Acridine orange. El crecimiento de hon-
gos puede ocurrir en los medios de cultivo en general, pero los más favorables son 
el agar Sabouraud y Brain Heart Infusion. En caso de sospecha de infección por 
hongos, estos medios deben ser los últimos en ser inoculados con las muestras en 
un intento de recolectar material más profundo y aumentar las posibilidades de 
cultivos positivos. Incluso en laboratorios experimentados, los cultivos pueden ser 
negativos en alrededor del 20% de los casos. El crecimiento de hongos en agar Sa-
bouraud ocurre en 3 o 4 días, y puede tomar hasta 4-6 semanas de incubación hasta 
que el cultivo se vuelva positivo.

Las pruebas de susceptibilidad de los hongos a varios antimicóticos no siempre 
se realizan de forma rutinaria, pero pueden ser útiles para guiar la elección terapéu-
tica y evaluar la virulencia del patógeno.
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Las técnicas de biología molecular como la PCR (Polymerase Chain Reaction) 
pueden ser valiosas para el diagnóstico de la queratitis fúngica, ya que pequeñas 
muestras de material de raspado o biopsia de córnea son suficientes para identificar 
partículas fúngicas. La disponibilidad de PCR varía entre laboratorios y los altos 
costos dificultan su implementación.

La microscopía confocal in vivo es un método de diagnóstico por imagen no 
invasivo, con rapidez y alta sensibilidad en la detección de filamentos fúngicos y 
quistes de Acanthamoeba. Sin embargo, la precisión de esta prueba depende de 
la experiencia del examinador. Por otro lado, la tomografía de coherencia óptica 
del segmento anterior se ha utilizado para documentar y monitorear adelgazamien-
tos corneales en córneas infiltradas y para medir el área comprometida durante el 
tratamiento.

Tratamiento Clínico

 La diversidad de respuestas de los diversos agentes a los antifúngicos tópicos 
y, en ocasiones, las diferencias en la sensibilidad del fármaco específico in vivo e in 
vitro muestran la dificultad de elegir el fármaco ideal.

El uso de antifúngicos tópicos es el tratamiento estándar para la mayoría de las 
queratitis micóticas, pero puede complementarse en algunos casos con la adminis-
tración oral, subconjuntival e intracameral. Sin embargo, no todos los antifúngicos 
pueden utilizarse por todas las vías de administración.

Los fármacos antimicóticos se clasifican en polienos, azoles, pirimidinas, alila-
minas, equinocandinas y benzofuranos heterocíclicos.

Polienos

Natamicina: es el fármaco tópico más utilizado para el tratamiento de la que-
ratitis fúngica. Su preparación es manipulada, utilizada a una concentración del 5% 
(50 mg/mL), actúa sobre el ergosterol presente en la membrana celular del hongo. 
A diferencia de otros polienos, que forman poros en la membrana, la natamicina 
inhibe el crecimiento fúngico al inhibir el transporte de aminoácidos y glucosa a 
través de la membrana celular. Es el fármaco de elección para las queratitis cau-
sadas por hongos filamentosos. Es activo frente a Fusarium y Aspergillus (siendo 
A. flavus la especie menos sensible), incluyendo también en su espectro de acción: 
Alternaria, Cephalosporium, Colletotricchum, Curvularia, Lasiodiplodia, Scedos-
porium y Penicillium. La administración tópica asegura una concentración eficien-
te en el estroma corneal en lesiones superficiales, no alcanzando buenos niveles 
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terapéuticos en el estroma profundo. Al ser un fármaco poco liposoluble y de alto 
peso molecular, se recomienda la desepitelización corneal para mejorar la pene-
tración del fármaco aplicado tópicamente. La comparación (estudio MUTT I) de 
eficacia entre natamicina y voriconazol tópicos, mostró que los pacientes tratados 
con natamicina tenían mejores resultados visuales y menos perforaciones corne-
ales en infecciones por Fusarium, efecto similar a los observados en infecciones por 
hongos no Fusarium. Pueden presentarse efectos secundarios al tratamiento, como 
irritación, sensación de cuerpo extraño y lagrimeo. A veces, se forma un depósito 
blanquecino del fármaco adherido a la superficie de la córnea.

Anfotericina B: Fue el primer agente antifúngico utilizado clínicamente para 
el tratamiento de la queratitis micótica. Interactúa con el ergosterol de la membra-
na celular, alterando su función con formación de poros y provocando la extrusión 
del contenido citoplasmático.

Es un fármaco de amplio espectro, activo contra la mayoría de los hongos. Tiene 
acción antifúngica contra Candida, Cryptococcus y Fusarium. Es muy poco soluble 
en agua y muy fotosensible. Cuando se usa en altas concentraciones, tiene propieda-
des fungicidas. Se utiliza en forma de colirio en concentraciones que van del 0.15% 
al 0.5% y debe diluirse en agua destilada. Debe evitarse la vía subconjuntival en 
forma de desoxicolato, ya que puede producir necrosis de la conjuntiva. Si esta vía 
de uso es necesaria, prefiera la forma liposomal. La vía de aplicación tópica de la 
anfotericina tiene efectos secundarios relacionados con la toxicidad, como quera-
titis puntacta e hiperemia conjuntival. La penetración corneal de la anfotericina es 
mejor que la de la natamicina y la recomendación de retirar el epitelio para mejorar 
la penetración en este caso también es válida.

Nistatina: no se usa comúnmente para tratar la queratitis fúngica.

Azoles

Imidazoles: tópico: miconazol, clotrimazol, econazol y oxiconazol.
                          sistémico: ketoconazol.
Triazoles: tópico: voriconazol, posaconazol.
sistémicos: voriconazol, posaconazol, fluconazol, itraconazol,
                          ravuconazol.
Ketoconazol                    

El ketoconazol es lipofílico, se usa por vía oral e inhibe la síntesis de ergosterol, 
lo que conduce a una alteración de la permeabilidad de la membrana celular y a la 
lisis celular. Tiene buena actividad contra levaduras, incluyendo Candida, hongos 
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dimórficos y con acción limitada contra hongos filamentosos. Su absorción y 
distribución en los tejidos es buena. Cuando se usa por vía oral, requiere un medio 
ácido para una mejor absorción (reduciéndose en el uso de antiácidos). Se describe 
la penetración corneal con el uso oral de ketoconazol. En un estudio aleatorizado, 
la asociación de ketoconazol oral con antimicóticos tópicos no mostró beneficios 
adicionales (72 % con ketoconazol oral frente a 68 % sin ketoconazol, Rajaram y 
cols, 2015). El principal efecto colateral es la hepatotoxicidad, que se observa en el 
3.6 % al 4.2 % de los casos; la función hepática debe investigarse antes del uso del 
fármaco y si el tratamiento persiste más de 3 semanas.

Voriconazol

Es un derivado lipofílico del fluconazol. Actúa disminuyendo los niveles de er-
gosterol que es un componente esencial en la formación de la membrana celular 
fúngica. Tiene un amplio espectro de acción en comparación con otros azoles. El 
Voriconazol tiene actividad antifúngica contra Candida, Cryptococcus y hongos 
dimórficos. Muestra una potente actividad contra la mayoría de Aspergillus, Fu-
sarium y Scedosporium. Tiene una excelente actividad in vitro con baja concen-
tración mínima inhibitoria (CMI) contra Candida y Aspergillus, especies que han 
demostrado ser resistentes a la anfotericina B, fluconazol e itraconazol. Es fungistá-
tico a dosis bajas y fungicida a dosis altas. El voriconazol tópico a una concentración 
del 1% conduce a concentraciones terapéuticas en la cámara anterior y la córnea. 
El uso oral puede lograr buenos niveles terapéuticos en la córnea y también en la 
cámara anterior. La comparación del uso oral de voriconazol con ketoconazol en 
queratitis fúngica demostró una mejor cicatrización corneal y resultado visual final 
con voriconazol. Los efectos colaterales incluyen alteraciones visuales, cambios en 
la visión del color y fotofobia. Las quejas visuales ocurren dentro de los 30 minutos 
posteriores a la administración del fármaco y disminuyen después de 30 minutos. 
Se deben considerar hepatopatías y cardiopatías secundarias al uso.

El Itraconazol tiene una acción similar a otros azoles. Se puede usar por vía sisté-
mica y tópica (a una concentración del 1%). Es principalmente activo contra Candida, 
muchos Aspergillus y mínima actividad contra Fusarium. Tiene buena absorción sis-
témica con la administración oral. La hepatotoxicidad es la complicación más temida.

El Fluconazol también inhibe la síntesis de ergosterol, lo que conduce a la lisis 
de la membrana celular fúngica. Es activo principalmente contra Candida, excepto 
la especie krusei. Tiene un espectro de acción más limitado contra hongos filamen-
tosos en comparación con otros triazoles. Tiene un bajo peso molecular y una ex-
celente biodisponibilidad oral. Tiene buena penetración en los tejidos oculares. Se 
utiliza a una concentración tópica de 0.2% (2 mg/ml). Puede causar enfermedades 
hepáticas y trastornos gastrointestinales.
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Tópico: natamicina 5%, 1/1 h

Sistémico:

Intracamerular/estromal:

ketoconazol (200 mg, 12/12 horas) o voriconazol 
(200mg, 12/12 horas)

miconazol 1%
o voriconazol 1%:

anfotericina B 50-100 µg / ml

Subconjuntival:
(si es muy grave)
(0.5 ml)

Hongos de Levadura

Hongos filamentosos

Tópico: anfotericina B 0.15%, 1/1 hora

Sistémico:

Intracamerular/estromal

fluconazol (150 a 200 mg, 12/12 h)
o itraconazol oral (200 mg 12/12 h)
o voriconazol (200 mg, 12/12 h)

miconazol 1%
o fluconazol al 1%
o voriconazol 1%

Subconjuntival:
(si es muy grave) (0.5 ml)

anfotericina B 50-100  µg / ml

Esquema Terapéutico en Queratitis Fúngica
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TRATAMIENTO
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La asociación de fármacos antifúngicos debe usarse con precaución, ya que los 
resultados aún son divergentes.

Algunos antibióticos tienen actividad antifúngica como la moxifloxacina y la 
tobramicina.

El cloruro de benzalconio, utilizado como conservante en algunos antibióticos de 
uso tópico, también puede tener un efecto antifúngico.

El uso de nanopartículas que contienen fármacos antifúngicos puede ayudar en 
la penetración de estos fármacos en la córnea. Las nanopartículas de plata y su aso-
ciación con fluconazol han mostrado buenos resultados.

Se pueden utilizar fármacos antifúngicos más recientes, como ravuconazol, po-
saconazol, micafungina y anidulafungina, pero algunos no tienen una eficacia sa-
tisfactoria para el tratamiento de la queratitis por Fusarium, principal agente de la 
queratitis micótica en nuestro país, además de la dificultad de obtención por precio.

El uso de lentes de contacto con fines terapéuticos puede interferir con la biodis-
ponibilidad de los medicamentos antimicóticos. Algunos polímeros, como pHEMA, 
utilizados en lentes de contacto, pueden ayudar a mantener esta estabilidad de la 
concentración del fármaco, pero se necesitan más estudios comprobatórios.

Debe evitarse siempre el uso de corticoides en el tratamiento de la queratitis 
micótica, especialmente en infecciones por hongos filamentosos, por el riesgo de 
empeoramiento del cuadro. Se recomienda para los casos en los que sea necesario 
prescribir un corticoide tras la identificación del agente y tras dos semanas de tra-
tamiento con buena respuesta a los antifúngicos. Como alternativa a los corticos-
teroides tópicos, la ciclosporina y el tacrolimus, inmunomoduladores que tienen 
actividad antiinflamatoria, pueden usarse con precaución. Además, parece haber 
un efecto sinérgico de tacrolimus con antifúngicos.

Otros fármacos han mostrado buena acción contra los hongos y pueden ser utili-
zados como alternativa, tales como: biguanida, clorhexidina, nitrato de plata y sul-
fadiazina de plata.

La presencia de biofilms junto a las colonias fúngicas dificulta la penetración 
de los fármacos. Algunas cepas de Fusarium solani, en presencia de biofilms, pue-
den necesitar concentraciones de anfotericina B 128 veces mayores para eliminar 
el hongo que cuando se encuentran en su estado planctónico. La natamicina parece 
mantener su capacidad antifúngica incluso en infecciones con hongos productores 
de biofilms.

Los péptidos antimicrobianos tienen un potencial significativo para su uso como 
agente antimicrobiano en infecciones oculares. Están presentes en el ojo, en el 
lagrimal o sintetizados por células de la córnea y la conjuntiva. Los ejemplos in-
cluyen alfa y beta-defensina, LL-37, alfa 37-aminoácido, entre otros. Pueden usarse 
como agentes antifúngicos, incluso en infecciones con hongos resistentes a varios 
fármacos.
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Tratamiento Quirúrgico

Inyección intraestromal y de cámara anterior

Este procedimiento ha sido cada vez más utilizado, estando indicado en presen-
cia de endoftalmitis anterior.

La inyección intraestromal se puede realizar con anfotericina B, a una concen-
tración de 5 a 10 microgramos/0.1 ml, y no debe exceder los 20 microgramos/0,1 
ml. ya que puede producir edema corneal, proliferación de neovasos y erosión epi-
telial. El antifúngico se inyecta en la córnea sana cerca de la lesión. El voriconazol 
puede ser una alternativa al uso de esta vía de tratamiento y debe repetirse cada 
semana. Aparentemente, la desaparición del hipopion (hasta 3 veces), así como la 
epitelización corneal, es más rápida.

La inyección de antifúngicos en cámara anterior se realiza cuando existen zonas 
de adelgazamiento corneal, con riesgo de perforación. En caso contrario, se realiza 
un lavado, se retira la fibrina y se inyecta anfotericina B. El lavado de cámara ante-
rior se realiza con anfotericina B a una concentración de 50 a 100 microgramos/ml. 
Se utiliza la doble vía (irrigación-aspiración), entrando a la cámara anterior a través 
del limbo. El voriconazol también puede ser una alternativa a la inyección intraca-
merular y debe repetirse cada 2 o 3 días.

Puede ocurrir inflamación de la cámara anterior, especialmente después de la re-
petición de la inyección, con la formación de membrana pupilar e incluso cataratas. 
El glaucoma no se ve comúnmente en estos casos.

Trasplante de Córnea Penetrante Terapéutica

A pesar de la identificación del agente etiológico y el tratamiento farmacológico 
adecuado por varias vías, no siempre se logra la curación del proceso infeccioso. La 
dificultad para identificar el agente y la demora en instaurar un tratamiento especí-
fico contribuyen a resultados insatisfactorios. La mayoría de los medicamentos anti-
fúngicos son fungistáticos, lo que puede dificultar la erradicación de los hongos.

El fracaso del tratamiento clínico ocurre con mayor frecuencia en úlceras grandes 
con inflamación intraocular intensa concomitante y presencia de hipopión. La inter-
vención quirúrgica con trasplante corneal terapéutico ocurre en ¼ de los casos de 
queratitis micótica, principalmente causadas por especies de Aspergillus y otros hon-
gos filamentosos. Es menos probable que las levaduras necesiten una intervención 
quirúrgica terapéutica. Los trasplantes terapéuticos se realizan, en aproximadamente 
el 74% de los casos, dentro de las 4 semanas posteriores al inicio de los síntomas.
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El objetivo principal del trasplante corneal terapéutico es la erradicación de la 
infección. La supervivencia de la córnea trasplantada está relacionada con las con-
diciones de infección en la córnea receptora y el proceso inflamatorio intraocular. 
La prescripción de corticoides en el postoperatorio de trasplantes terapéuticos debe 
ser cautelosa, especialmente en infecciones por hongos filamentosos. Si existe la 
necesidad de utilizar antiinflamatorios en el postoperatorio, se debe dar preferencia 
al colirio de tacrolimus 0.03 a 0.1%, manipulado en solución acuosa, de 2 a 4 veces 
al día. La ciclosporina tópica también se puede usar en un intento de controlar el 
proceso inflamatorio.

Los retrasplantes por recidiva de infección micótica alcanzan el 6.34%, son más 
frecuentes en el primer mes postoperatorio y tienen a Fusarium como principal 
agente. La recurrencia de la infección fúngica puede estar relacionada con la pre-
sencia de hipopion en el preoperatorio, indicando una probabilidad 5 veces mayor 
cuando existe afectación de la córnea receptora. La recurrencia puede ocurrir en el 
lecho receptor (70.18%), en la cámara anterior con hipopio (7.02%) y en el segmen-
to posterior (22.81%).

En el postoperatorio se debe mantener la prescripción de antifúngicos tópicos 
hasta el cierre de la lesión epitelial, generalmente en 7 a 10 días. Después de la res-
tauración de la integridad del epitelio, hay dificultad en la penetración de fármacos 
antifúngicos. Si hay sospecha de recidiva de la infección, se repite el tratamiento tó-
pico específico. Los antimicóticos orales deben prescribirse durante 2 a 3 semanas. 
Los antiinflamatorios orales, como los corticoides, pueden utilizarse en casos con 
repercusión inflamatoria.

Transplante Lamelar

Las queratitis fúngicas también pueden ser tratadas con trasplante lamelar te-
rapéutico (DALK - queratoplastia lamelar anterior profunda). Se pueden observar 
buenos resultados en esta modalidad de tratamiento, con recurrencia de la infecci-
ón fúngica en un 7.3%, principalmente en infecciones por Fusarium. Se debe tener 
cuidado al realizar esta técnica quirúrgica, ya que existe el riesgo de que queden 
hongos en el estroma remanente.

Los trasplantes de córnea lamelar con fines ópticos son cada vez más comunes 
(DALK - queratoplastia lamelar anterior profunda, DSAEK - Queratoplastia endo-
telial de denudación automatizada de Descemet, DMEK - Queratoplastia de mem-
brana y endotelio de Descemet), y pueden tener como complicación la queratitis 
fúngica, que puede modificar la integridad funcional del ojo. La incidencia de que-
ratitis de interfase infecciosa en trasplantes lamelares alcanza el 1%, siendo las in-
fecciones fúngicas más frecuentes que las bacterianas. En un estudio realizado en 
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instalaciones de preservación de córnea en el Banco de Ojos de Hamburgo (1998-
2010), se demostró que el agente causante más frecuente de infección postopera-
toria fueron los hongos (62%), y de estos, Candida en el 45% de los casos. Suelen 
ocurrir después de 1 a 3 meses del procedimiento quirúrgico, y por contaminación 
de la córnea donante. Aparecen infiltrados inflamatorios en la interfaz, con hipo-
pión. El tratamiento se vuelve difícil debido a la localización profunda y la dificul-
tad de penetración de los fármacos antimicóticos tópicos. A menudo son necesarias 
inyecciones intraestromales e intracamerulares de agentes antifúngicos.

Recubrimiento conjuntival

El recubrimiento conjuntival de la córnea terapéutico puede ser muy eficaz, es-
pecialmente en infecciones más superficiales. En lesiones profundas, se debe tener 
precaución en la indicación, ya que los hongos pueden proliferar debajo del colgajo 
conjuntival y penetrar en la cámara anterior, causando endoftalmitis. La conjuntiva 
interfiere con la penetración de fármacos en la córnea. Sin embargo, como se trata 
de un tejido vascularizado, las posibilidades de que las células de defensa ayuden 
en el tratamiento son grandes. También existe la dificultad del examen biomicros-
cópico de la córnea cuando el recubrimiento conjuntival es completo. En úlceras de 
mayor tamaño se debe realizar un recubrimiento tipo Gundersen. Mientras que, en 
los más pequeños, el recubrimiento debe ser en faja, mono o bipediculada.

Membrana amniótica

La membrana amniótica se ha utilizado para promover la cicatrización y se pue-
de utilizar después del desbridamiento, en la fase activa de la infección, acortan-
do el tiempo de cicatrización en aproximadamente un 20%. Se ha descrito que la 
membrana amniótica produce factores de crecimiento que ayudan al crecimiento 
epitelial.

Crioterapia

La crioterapia asociada con la administración de antifúngicos tópicos se ha utili-
zado con éxito para tratar infecciones fúngicas de la córnea. Se debe utilizar de 7 a 8 
segundos, a una temperatura de -50ºC. Se han observado buenas tasas de éxito con 
la crioterapia, siendo más eficaz en las infecciones por levaduras (92%) que en las 
infecciones por Fusarium solani (82%) y Aspergillus fumigatus (66.5 %).
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Fototerapia con Láser Argón

En casos con respuesta terapéutica insuficiente y como terapia complementaria, 
se puede intentar el láser argón. Se observó una mejoría del proceso infeccioso poco 
después del tratamiento. Son necesarios estudios con un mayor número de pacien-
tes para certificar el resultado.

Crosslinking (CXL) de colágeno Corneal

El Crosslinking (CXL) es una técnica bien establecida para el tratamiento del 
queratocono progresivo y la ectasia corneal. Su indicación se ha ampliado mucho en 
los últimos años, incluso como opción terapéutica en el tratamiento de la querati-
tis infecciosa, denominada PACK-CXL (photoactivated chromophore for infectious 
Keratitis). Dos cromóforos principales han sido y continúan siendo probados, ribo-
flavina fotoactivada con luz ultravioleta (UVA)  y riboflavina ya se había utilizado 
con fines de desinfección, como en bancos de sangre o para la purificación de agua.

El efecto antimicrobiano de CXL parece estar relacionado con varios mecanis-
mos de acción, tales como: efecto citotóxico directo sobre el organismo, aumento de 
la resistencia de los tejidos a la digestión enzimática provocada por el patógeno y 
apoptosis celular posterior al procedimiento.

Esta forma de tratamiento, a pesar de poder dificultar la penetración intracor-
neal de fármacos, ha demostrado ser eficaz en la terapia adyuvante, especialmente 
para la queratitis bacteriana. Además de actuar en el control de la infección y ne-
crosis corneal, también parece actuar en el alivio del dolor y en la reducción de la 
respuesta inflamatoria/inmune.

En el tratamiento de la queratitis micótica, la eficacia de PACK-CXL mediada 
por riboflavina sigue siendo controvertida. Estudios recientes muestran resul-
tados insatisfactorios de esta terapia en el tratamiento de la queratitis fúngica y 
micobacteriana.

Como alternativa al CXL convencional, se ha utilizado la terapia antimicrobiana 
fotodinámica (PDAT) asociada con un fotosensibilizador de rosa de bengala. El uso 
de la terapia con rosa de bengala y luz verde resultó bastante prometedor, in vitro, 
en aislamientos de Fusarium solani, Aspergillus fumigatus, Candida albicans e in-
cluso Acanthamoeba. En las evaluaciones comparativas in vitro entre la acción de 
la riboflavina y la rosa de bengala fotoactivada en cepas de Fusarium, la rosa de ben-
gala inhibió el crecimiento fúngico de una manera mucho más significativa. Sin em-
bargo, este tratamiento parece ser más superficial debido a la menor penetración de 
la rosa de bengala, y se necesitan más estudios para establecer su seguridad in vivo. 
Por lo tanto, se debe continuar investigando la aplicación clínica de PACK-CXL.
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RINOSPORIDIOSIS/
OCULOSPORIDIOSIS

Es una infección crónica que afecta a las mucosas, causada por un hongo que 
forma granulomas inflamatorios, masas papilomatosas pediculares, localizadas 
con mayor frecuencia en nariz, rinofaringe y conjuntiva ocular, pero también puede 
presentarse, con menor frecuencia, en laringe, vulva, el pene y el recto.

Todos los casos descritos en la literatura ocurrieron en India, Ceilán, Sirilanka y 
en los países de América Tropical. La gran mayoría de los casos se dan en habitantes 
de las riberas de los ríos, que suelen bañarse allí.

El agente etiológico de la rinosporidiosis fue descubierto y descrito en 1896 por Se-
eber, un estudiante de medicina de la Universidad de Buenos Aires, y denominado en 
su honor Rhinosporidium seeberi. Además de los humanos, el hongo puede parasitar 
aves y mamíferos. Nunca se pudo cultivar. Las inoculaciones en animales de experi-
mentación fallaron. Naturalmente, viven en la tierra o en ríos de agua poco corriente.

El diagnóstico de la lesión causada por Rinosporidium seeberi es casi siempre 
inequívoco, pero varios estudios muestran que gran parte de los granulomas pió-
genos sometidos a exámenes histopatológicos resultaron en lesiones de este hongo.

La histopatología de las lesiones de rinosporidiosis es típica. Debajo del epitelio 
conjuntival alterado, hay un infiltrado inflamatorio con células polimorfonucleares, 
linfocitos, células plasmáticas, células epitelioides, así como células multinucleadas 
de tipo Langhans. Estas células pueden tener proporciones variables según el mo-
mento más o menos agudo de la inflamación. También está la presencia de vasijas. 
Sin embargo, el elemento que llama la atención es la presencia de esporangios del 
hongo, que son estructuras redondeadas, ubicadas debajo del epitelio, y represen-
tan la figura histopatológica patognomónica de la enfermedad (Fig. 1).

Esta estructura microscópica puede ser fijada y teñida, por PAS o con Grocot, 
permitiendo la visualización de esporangios llenos de esporas o vacíos. Cuando es-
tán llenas y maduras, miden de 300 a 350 micras de diámetro, limitadas por una 
doble membrana, la exterior quitinosa y la interior celulósica de la que se originan 
las esporas.

El primer caso de lesión ocular por Rinosporidium seeberi descrito por noso-
tros, en 1997, propusimos el nombre de oculosporidiosis, el cual fue aceptado por 
la Revista Archives of Ophthlmology.
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El tratamiento de la oculosporidiosis es la extirpación del granuloma. Es posible 
la recidiva por colonización en otro sitio, donde se formarán otros granulomas, cuyo 
tratamiento seguirá siendo la extirpación quirúrgica y la cauterización.

Las localizaciones oculares fuera de la conjuntiva son raras, pero se han encon-
trado en los conductos lagrimales, los párpados, la esclerótica y en la órbita.

Fig. 2 - Esporangio liberando esporas.

Fig. 1 - Lesión conjuntival pediculada causada por 
Rinosporidium seeberi.
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PARACOCCIDIOIDOMICOSIS 
OCULAR

Introducción

La paracoccidioidomicosis (PCM) es una micosis sistémica, endémica del conti-
nente americano entre las latitudes 23°S y 23°N y asociada a la actividad agrícola. 
Descrito por primera vez en 1908 por Adolpho Lutz, fue reconocido como entidad 
nosológica en 1971 en el Encuentro Internacional de Micólogos, realizado en Me-
dellín, Colombia.

Etiología

La PCM es causada por hongos ascomicetos dimórficos de la familia Ajelomy-
cetaceae y orden Onigenales. Originalmente se creía que la micosis era causada 
exclusivamente por Paracoccidioides brasilienses (P. brasilienses). Sin embargo, 
estudios genéticos recientes han revelado que P. brasilienses está compuesta por un 
complejo de grupos de cinco especies filogenéticas distinguidas por biología mole-
cular: S1a, S1b, PS2, PS3 y PS4 y por una especie nueva y única, Paracoccidioides 
lutzii (P. lutzii). A lo largo del texto, Paracoccidioides ssp. se denominará por la 
abreviatura “paracoco”.

Como se muestra en el cuadro 1, las especies filogenéticas S1a y S1b se encuen-
tran predominantemente en América del Sur, principalmente en el sureste y sur de 
Brasil. La especie PS2 tiene una distribución irregular, con casos identificados en 
Brasil y Venezuela. PS3 es exclusivamente endémica en Colombia y PS4 en Vene-
zuela. P. lutzii se distribuye por el Centro-Oeste y la Amazonía (Brasil y Ecuador).

El paracoco es un hongo dimórfico termodependiente. Presenta una forma sa-
profita, que se encuentra en el medio ambiente y se caracteriza por hifas delgadas, 
con clamidosporas y conidios. Las condiciones favorables para su crecimiento son: 
temperaturas moderadas, entre 18° y 26°, humedad relativa alta, vegetación abun-
dante, calor excesivo, suelo ácido y vientos húmedos. La forma de la levadura se en-
cuentra a temperaturas entre 35° y 37°C, siendo la forma existente en el organismo 
humano.
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Quadro 1: Distribución geográfica de las especies filogenéticas del P. brasiliensis y P. lutzii. 
Adaptado de Muñoz JF, Farrer RA, Desjardins CA, Gallo JE, Sykes S, Sakthikumar S et al. (2016).
Diversity, Recombination and Virulence across the Major Lineages of Paracoccidioides. mSphere.
2016; 1(5): e00213-16. Pl = Paracoccidoidodes lutzii; PS2, PS3, PS4, S1a, S1b = espécies filogenéticas
do P. brasiliensis.

Epidemiología

Como se mencionó anteriormente, el paracoco se desarrolla en ambientes hú-
medos, cuya temperatura oscila entre los 18ºC y los 26ºC. Estas condiciones serían 
propicias para la esporulación y dispersión aérea, responsables de la contaminaci-
ón del individuo. Debido a estas características ambientales, los países de América 
Latina, especialmente Brasil, Colombia y Venezuela, presentan las mayores tasas de 
incidencia de PCM. En Brasil, las tasas más altas de PCM se encuentran en las áreas 
rurales de los estados de São Paulo, Paraná, Rio Grande do Sul y Rondônia. Como 
la presencia del hongo se encuentra en lugares de alta humedad, con protección ve-
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getal o incluso en madrigueras de animales, la enfermedad se asocia a la actividad 
agrícola, afectando principalmente a sujetos masculinos con edades entre 30 y 50 
años. Se cree que el único reservorio animal de paracoco es el armadillo de nueve 
bandas (Dasypus novemcictus).

Al no ser una enfermedad de declaración obligatoria, no se puede calcular la 
prevalencia real de la PCM. Sin embargo, se estima que, en Brasil, la incidencia es 
de aproximadamente 1 a 3 por 100,000 habitantes por año.

Patogénesis

En el pasado, se creía que la infección de la PCM se producía por vía oral, ya que 
los pacientes relataban el hábito de masticar pasto y verduras, además de que la 
mayoría presentaba lesiones en la mucosa oral. Con el tiempo se descubrió que la 
infección ocurre por la inhalación de conidios, propágulos infectantes de los para-
cocos, es decir, los pulmones son la puerta de entrada del hongo que, una vez en el 
organismo, asume la forma de levadura. El hongo puede ser destruido por el sistema 
fagocítico o multiplicarse y desarrollar una lesión granulomatosa, ya sea localmen-
te, en el parénquima pulmonar, o a distancia, por diseminación linfohematógena.

La evolución de la enfermedad depende de la respuesta inmune del individuo, 
variando desde la resolución espontánea por inhibición del hongo hasta formas 
agudas con micosis diseminada y formas crónicas uni o multifocales, con periodos 
de latencia que van de 3 a 60 años. El control de la infección depende de la respues-
ta inmunomediada de macrófagos y linfocitos T (CD4+ y CD8+), con formación de 
granulomas compactos. Sin embargo, en los individuos que desarrollan las formas 
más graves, como la forma aguda, parece haber activación de los linfocitos B, con 
producción de títulos elevados de anticuerpos específicos, hipergammaglobuline-
mia y eosinófilos, en detrimento de la respuesta granulomatosa (Cuadro 2).
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Cuadro 2: Patogenia y formas clínicas de la paracoccidioidomicosis.
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Manifestaciones clínicas

Forma aguda/subaguda

Predomina en niños, adolescentes y adultos jóvenes, pudiendo presentarse en 
individuos alrededor de los 40 años, sin predilección sexual. Esta forma es más rara 
y ocurre en alrededor del 5% al 25% de los casos. En algunas regiones endémicas, la 
frecuencia de la forma aguda puede ser mayor. La PCM aguda se caracteriza por una 
rápida evolución y diseminación linfática, manifestándose con adenopatías, hepa-
toesplenomegalia, lesiones cutáneas (o mucosas), fiebre, pérdida de peso y en casos 
raros neumopatía.

Forma crónica

Representa alrededor del 74% al 96% de los casos de PCM, afectando generalmente 
a adultos varones de entre 30 y 60 años. El cuadro es insidioso, con lesiones pulmonares 
en el 90% de los casos, siendo también común la presencia de lesiones mucocutáneas.

La forma crónica se clasifica según la gravedad en leve, moderada y grave. La for-
ma leve se caracteriza por pérdida ponderal y afectación de un solo órgano o ausen-
cia de pérdida funcional. La forma grave tiene como principales características una 
pérdida ponderal superior al 10% y afectación extensa de pulmones y otros órganos, 
con adenopatías generalizadas y títulos elevados de anticuerpos.

Forma ocular

La prevalencia de afectación ocular es relativamente baja. Existen pocos reportes 
de casos y pequeñas series de pacientes con formas crónicas en los que se desar-
rollaron lesiones palpebrales y conjuntivales. La PCM intraocular se describió solo 
una vez en un paciente con VIH que desarrolló coriorretinitis y endoftalmitis.

Párpados

La PCM del párpado imita los tumores epiteliales malignos. En general, las lesiones 
destruyen el margen palpebral con pérdida de pestañas y anexos cutáneos (Fig. 1).

Conjuntiva

Las lesiones conjuntivales suelen acompañar a las palpebrales, siendo poco fre-
cuente que se limiten a la conjuntiva. Se caracterizan por conjuntivitis folicular, 
acompañada de secreción mucopurulenta de intensidad variable. También pueden 
ser lesiones nodulares o incluso evolucionar con placas hipocrómicas (Fig. 1).
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Fig. 1 - Extensa afectación palpebral y 
conjuntival de PCM.

Diagnóstico

La demostración de la presencia del agente etiológico en un examen de espu-
to fresco, aspirado de ganglio linfático, raspado o biopsia de lesión es el estándar 
de oro para el diagnóstico. La serología es un método diagnóstico auxiliar, pero es 
importante para el tratamiento, ya que ayuda en la evaluación de la respuesta del 
huésped. Por lo tanto, los títulos de anticuerpos específicos más altos contra P. bra-
siliensis ocurren en las formas aguda y diseminada.

La serología tiene una sensibilidad y una especificidad superiores al 90% y al 
80%, respectivamente. Están disponibles los métodos de inmunodifusión doble 
(IDD), contrainmunoelectroforesis (CIEF), ensayo inmunoabsorbente ligado a en-
zimas (ELISA) e inmunoblot (IB). Es importante señalar que las fracciones anti-
génicas ricas en gp43kDa tienen baja sensibilidad a P. lutzii, ya que se preparan a 
partir de antígenos de P. brasilienses.

Tratamiento

El paracoco es sensible a la mayoría de los antifúngicos. Los más utilizados en la 
práctica clínica son los derivados azólicos (itraconazol, fluconazol, voriconazol), los 
sulfamídicos (sulfadiazina, cotrimoxazol, etc.) y la anfotericina B (formulaciones de 
desoxicolato, lípido y complejo liposomal) para las formas graves (Tabla 1).

En pacientes con formas clínicas leves y moderadas se ha utilizado como trata-
miento de elección itraconazol a dosis de 200 mg al día, con una duración de hasta 
18 meses y, en promedio, 12 meses de tratamiento. Algunos estudios retrospectivos 
mostraron una mejor eficacia clínica de este fármaco (especialmente en la forma 
crónica) con una duración más corta del tratamiento, una mejor adherencia a la te-
rapia con una menor relación costo-beneficio en comparación con sulfametoxazol/
trimetoxazol (cotrimoxazol).

Fig. 2 - Proceso de cicatrización severa 
resultante del tratamiento sistémico de la 
afectación de PCM.
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*Las dosis deben ajustarse para los niños.
**Tratamiento posterior con Itraconazol o Sulfametoxazol/Trimetoprima
Tabla 1: Fármacos utilizados en el tratamiento de la paracoccidioidomicosis (PCM).

Esto, sin embargo, presenta algunas ventajas, por estar disponible a través del 
sistema de salud pública brasileño, tener una presentación intravenosa y poder 
usarse en niños.

En las formas clínicas graves y diseminadas, el antifúngico de elección es la an-
fotericina B, en presentaciones de desoxicolato, a dosis de 0.5-0,7 mg/kg/día o for-
mulaciones lipídicas (liposomal o complejo lipídico) a dosis de 3-5 mg/kg/día. La 
duración del tratamiento puede extenderse hasta 4 semanas, debiendo ocurrir en el 
menor tiempo posible y buscando la mejor estabilidad clínica del paciente.

Medicamento Dosis* (diaria) Duración 
promedio

Itraconazol

Sulfametoxazol

800 mg/ Trimetoprima 160 mg

Anfotericina B

200 mg

800/160 mg VO 8/8h 
o 12/12h

Desoxicolato 0.5-0.7 mg/kg

Formulaciones de lípidos 3 a 5

mg/kg.

9 -10 meses

18-24 meses

2-4 semanas (hasta
la mejoría clínica)**

La duración del tratamiento debe basarse en criterios de mejoría clínica, radio-
lógica, inmunológica y micológica. No existe posibilidad de cura con la erradicación 
del hongo del organismo, por lo que el tratamiento apunta al equilibrio entre el pa-
rásito y el huésped y cualquier indicio de recidiva debe ser evaluado en seguimiento 
ambulatorio, con examen clínico y serológico

Tratamiento y evolución de las formas oculares

El tratamiento sistémico actúa sobre las formas oculares, provocando la involu-
ción cicatricial de las lesiones. Cuando estos son menores, el resultado es un proce-
so de cicatrización focal que se resuelve fácilmente con cirugía menor para corre-
gir triquiasis y simbléfarons. Cuando se descuida el estado palpebral con lesiones 
extensas (Fig. 2), las cicatrices resultantes del tratamiento sistémico son de difícil 
resolución. Entonces son necesarias múltiples cirugías para corregir entropiones y 
simbléfarons severos. La neovascularización corneal y la pérdida visual son el resul-
tado final en algunos casos graves.
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ONCOCERCOSIS
COMPROMISO OCULAR

La oncocercosis o enfermedad de Robles en Centroamérica es una enfermedad 
filarial transmitida por pium y moscas negras, asignándose a diferentes géneros o 
subgéneros (Fig. 1), según la línea taxonómica adoptada. Es causada por el parásito 
Onchocerca volvulus y se manifiesta clínicamente como una enfermedad de la piel 
con picazón, pero también puede causar un amplio espectro de afectación ocular que 
puede progresar hasta la ceguera total e irreversible si no se trata.

El agente etiológico de la oncocercosis fue descrito por primera vez en 1893 por 
Leuckart como filaria volvulus e incluido en el género Onchocerca por Railliet y Hen-
ry en 1910. En 1915, Rodolpho Robles encontró la filaria en Guatemala, siendo des-
crita por Brumpt con el nombre de O. caecutiens o filaria que ciega, considerando las 
diferencias clínicas y epidemiológicas entre las especies africanas americanas.

En el hombre, los gusanos adultos, aislados o no, generalmente apareados, ha-
bitan nódulos fibrosos en el tejido subcutáneo o en planos aponeuróticos (Fig. 2). 
También se pueden encontrar libremente en los tejidos. Las hembras miden entre 
33.5 a 50 mm de largo y los machos de 19 a 42 mm. Las microfilarias (embriones) 
producidas por las hembras fecundadas, cuando están libres, migran a través del 
tejido conjuntivo de la piel y linfáticos superficiales. No tienen vaina y la porción 
posterior está desprovista de núcleo. Pueden tener dos tamaños: unos miden de 
150 a 287 μm de longitud por 5 a 7 μm de ancho y otros de 285 a 36 μm de longitud 
por 6 a 9 μm de ancho.

Ciclo de vida
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Epidemiología

Históricamente, en la década de 1990, se estimó que en las áreas conocidas como 
regiones endémicas de oncocercosis de África y Centroamérica y en los focos de 
América del Sur y el Cercano Oriente, según investigaciones de Taylor (1990), había 
una población de más de de cien millones de habitantes. Sin embargo, se descono-
cía el número de personas infectadas y las estimaciones de los estudios de Taylor 
(1990) y Choyce (1964) oscilaban entre 18 y 50 millones. Estos estudios afirmaban 
que la situación podría ser mucho más grave de lo que estas cifras hacían suponer 
en áreas hiperendémicas, más de la mitad de las personas infectadas se quedarían 
ciegas y más del 40% de ellas estarían ciegas antes de cumplir los 40 años.

La principal zona endémica de oncocercosis en las Américas se encuentra en 
Guatemala. El país está ubicado en Centroamérica y tiene un territorio montañoso 
en buena parte de su extensión, casi la mitad conformado por tierras altas con gran-
des oscilaciones climáticas y de suelos, lo que permite una agricultura muy variada. 
La mayor parte de la población vive en las tierras altas donde el frío obliga a la gente 
a usar ropa que deja pocas áreas expuestas a los pium. El índice de lluvia es elevado, 
alcanzando los 10,000 mm/año. Las tierras más productivas se encuentran al pie 
de las montañas, formando una franja a lo largo del Océano Pacífico, donde se culti-
va principalmente café. Estas regiones cafetaleras tienen una población más densa 
que otras con un gran flujo migratorio, especialmente en época de cosecha. Esta es 
precisamente la zona endémica de la oncocercosis en Guatemala y este tipo de geo-
grafía es más o menos típica de las demás regiones oncocercóticas de las Américas.

Aunque de menor magnitud que las manifestaciones de oncocercosis en Centro-
américa, se han descrito focos aislados de la enfermedad en Ecuador y Colombia, 
Venezuela y Brasil.

Los focos de Ecuador y Colombia fueron discretos. En Colombia, la oncocerco-
sis fue descrita originalmente en 1965 por (Aziz & Lihj) en un área aislada del río 
Micay, cerca de la costa del Pacífico. Se trataba de un foco de baja prevalencia, con 
un 15% de positividad y manifestaciones clínicas raras, pero con indicios de que 
la prevalencia podría ser superior a la detectada. El principal vector era Simulium 
exiguum (= Notolepria exiguua). La población local, predominantemente negra, 
parece descender de esclavos traídos por los españoles desde África Occidental.

El foco de Ecuador ubicado en la Provincia de Esmeraldas, al noroeste del país, 
tenía una población mayoritariamente negra y mulata con unos pocos indígenas 
Cayapas. La prevalencia de la localidad de San Miguel de Cayapas y Zapallo Grande 
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fue alta, con 72 biopsias positivas en 87 personas examinadas, es decir, 83% de po-
sitividad. Las manifestaciones clínicas parecieron ser más frecuentes que en el foco 
colombiano. Los posibles vectores en la Región fueron S. quadrivittatum (= Cosca-
roniellum quadrivitatum) y N. exiguua. Los oftalmólogos encontraron un 47% de 
personas infectadas, con algún problema ocular y una tasa de ceguera de alrededor 
del 2.8%, presumiblemente por oncocercosis.

En Venezuela se conocen dos áreas oncocercóticas, la más antigua corresponde 
a dos grandes focos en las porciones Oriental y Central de la cadena de montañas 
de la costa, representados por áreas boscosas entre 250 y 1300 m sobre el nivel 
del mar. En estas áreas el nivel de transmisión fue bajo, alrededor del 2.5% de la 
población. Otra área oncocercótica venezolana tiene características completamente 
diferentes. Fue Moraes et col. (1973) quienes despertaron la curiosidad de los vene-
zolanos al describir la presencia de oncocercosis en indígenas Yanomani examina-
dos en territorios brasileños, muy cerca de la frontera venezolana. El conocimiento 
del comportamiento nómada y el gran intercambio social entre los Yanomami su-
girieron la presencia de la enfermedad también del lado venezolano y demostraron 
que la oncocercosis tenía mayores tasas de endemicidad y diseminación allí, con el 
vector S. cuasisanguineum (= Cerqueirellum oyapockense) en lugares bajo el nivel 
del mar y S. pintoi (= Thyrsopelma guianense) sobre el nivel del mar. Estudios 
más recientes han demostrado que la población Yanomami de la Sierra de Parima 
(sur de Venezuela) estaba más densamente parasitada por O. volvulus de lo que se 
suponía anteriormente, con un 76.4 % de la población mostrando microfilarias en 
biopsias de piel y más del 90% mostrando positividad en la prueba serológica de 
ELISA. Las lesiones oculares estaban presentes en el 47% de la población, pero los 
casos de ceguera aún eran raros.

La existencia de este foco en el sur de Venezuela debe considerarse como único 
con Brasil. En Brasil, es reconocido en las montañas del extremo norte del país. La 
enfermedad afecta a los indígenas Yanomami/Ye'Kuana y se cree que Onchocerca 
volvulus fue introducida por la contigüidad de áreas venezolanas más antiguas o, 
alternativamente, por misioneros extranjeros en misiones de catequesis entre los 
indígenas. Los primeros casos descritos por Bearzoti et al. en 1967; y por Mora-
es y Dias en 1972 quienes irónicamente detectaron la enfermedad en misioneros 
extranjeros o sus familias. Según Moraes, estas personas adquirieron la infección, 
posiblemente mientras convivían con los indígenas Yanomami. De hecho, el foco 
endémico brasileño fue descrito por Moraes y Dias en 1972; Moraes y Chaves en 
1974 y a lo largo de la década por Moraes et al. en 1978. Las observaciones sobre el 
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foco de oncocercosis en el área del río Auaris, Roraima, Brasil, fueron descritas por 
Moraes et al. en 1979 con características de alta endemicidad - hasta el 91% de los 
individuos mayores de 15 años, con microfilarias en la piel, pero con baja densidad 
de infección - menos de 15 microfilarias por mg de piel. Un estudio más reciente 
realizado por Chaves, en 1994, en 410 yanomami, registró 74.63% de positividad 
para oncocercosis en biopsias de piel – densidad parasitaria que oscila entre 1 y 114 
mf/mg y 65.4% de manifestaciones oculares típicas de oncocercosis – queratitis 
puntacta 60%; queratitis esclerosante 5.4%. En este estudio no se detectó ningún 
caso de ceguera.

En África, la oncocercosis se presentó en un área mucho mayor que en Centro-
américa, registrando varias regiones endémicas, al Norte, Sur y Este. No es posible 
hacer generalizaciones climáticas o geográficas. Sin embargo, se puede distinguir 
aproximadamente entre zonas de bosque y sabana, en las que el cuadro clínico de la 
oncocercosis difiere tanto en la clínica dermatológica como en el aspecto oftalmoló-
gico. Aunque las tasas de prevalencia y la intensidad de la infección individual pue-
den ser elevadas, tanto en la selva como en la sabana, existen grandes diferencias 
en la distribución de la enfermedad, en las manifestaciones clínicas y en el grupo de 
edad en que se manifiesta inicialmente la enfermedad.

En la década de 1990 se inició el trabajo del OEPA (Programa de Eliminación 
de la Oncocercosis para las Américas) con sede en Guatemala, que llevaron, en la 
actualidad (2020), al reconocimiento oficial de la interrupción de la transmisión de 
Onchocerca volvulus en los siguientes países: Ecuador, Colombia, Guatemala y Mé-
xico y el norte de Venezuela, permaneciendo apenas el único gran foco binacional 
Brasil-Venezuela, ubicado en el área Yanomami/Ye'Kuana.

La enfermedad

Las manifestaciones clínicas de la oncocercosis son esencialmente cutáneas y 
oculares. La filaria madura y se reproduce en nódulos subcutáneos. Estos son fibro-
sos, redondeados y pueden detectarse sobre prominencias óseas. Miden alrededor 
de 3 cm de diámetro y suelen contener 2 o más gusanos adultos enovelados. En 
ocasiones se localizan en las placas faciales profundas, siendo impalpables en estas 
localizaciones. Cuando son superficiales, se hacen palpables después de 01 año del 
inicio del proceso infeccioso. Son fácilmente móviles, particularmente en los planos 
óseos, cuando se localizan en la cresta ilíaca, región sacroilíaca, trocánter mayor, 
frontal y hombros (Fig. 3).
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A partir de los nódulos oncocercóticos, las hembras producen microfilarias que 
migran especialmente a la dermis superior y tracto visual, donde desencadenan, so-
bre todo después de muertas, enfermedades dermatológicas y oculares. Tanto una 
como otra, parecen depender más de la actividad similar a la de endotoxinas (deri-
vada de simbiontes bacterianos) que de los tejidos muertos de los parásitos (Fig. 4).

Diagnóstico

Manifestaciones cutáneas

En la piel, la O.volvulus muerta puede producir prurito, liquenificación “mal-
-morado” o “erisipela de la costa”, despigmentación retardada, atrofia, linfadeno-
patías y nódulos. Algunos pacientes pueden no tener ningún síntoma a pesar de la 
presencia de microfilarias en la piel.

La afectación de la piel se manifiesta principalmente por prurito, con o sin exan-
tema. Las lesiones papulares pueden ser pequeñas y agrupadas o grandes y disper-
sas. El prurito es casi siempre muy intenso, dando lugar a excoriaciones y a veces a 
ulceraciones e infección secundaria: constituye este aspecto la condición conocida 
como craw-craw o gale filariene (Fig. 5).

La liquenificación es el resultado del prurito crónico, debido a que la piel está 
seca, escamosa, tomando un aspecto de piel de mosaico o de lizard skin “mal mora-
do” o “erisipela de la costa” son denominaciones comunes en Guatemala y México, 
respectivamente. Se caracteriza por un edema duro, generalmente localizado en la 
cara, con un marcado aumento del tamaño de las orejas. En algunos casos, la piel 
adquiere un color verdoso. Los pacientes con una evolución crónica de estas mani-
festaciones presentan un envejecimiento cutáneo precoz, simulando, en ocasiones, 
facies leonina (Fig. 6). Estas manifestaciones se han atribuido a la presencia de 
nódulos en cabeza y cuello. Estudios recientes han demostrado una mayor cantidad 
de microfilarias en la piel de la cabeza y el cuello. Las regiones ubicadas en el tron-
co, las extremidades superiores o los muslos pueden ser el sitio de estas manifes-
taciones, presentando los pacientes un aumento de la temperatura corporal y una 
sensación de malestar general.

En casos crónicos, pueden surgir áreas acrómicas con islotes de piel sana alre-
dedor de folículos pilosos. Estas lesiones se localizan preferentemente en los miem-
bros inferiores, en particular, en la superficie anterior de las piernas y menos fre-
cuentemente en el escroto y el pene; se llaman leopard skin (Fig. 7).

El estado más avanzado del compromiso cutáneo se caracteriza por atrofia de la 
piel, pérdida de elasticidad y envejecimiento prematuro de las zonas afectadas. Es 
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responsable del abultamiento generalmente en el área de la ingle en pacientes mas-
culinos. Se forman verdaderos sacos pedunculados, que contienen ganglios linfáti-
cos inguinales o femorales - hanging groin, responsables de una alta prevalencia de 
hernias en los hombres.

Manifestaciones oculares

Desde el punto de vista oftalmológico, el único hallazgo con valor diagnóstico 
concluyente es la presencia de microfilarias de O. volvulus en la córnea y cámara 
anterior del ojo (Fig. 6). Sin embargo, otras manifestaciones pueden ser sugestivas 
de la enfermedad: queratitis puntacta, queratitis numular, queratitis esclerosante, 
lesiones de craket ice (línea blanca) y snow storm (múltiples lesiones blanquecinas 
localizadas en la parte inferior de la córnea) e iritis piriforme oncocercótica, entre 
otras. También hay que destacar que estas manifestaciones son posteriores a la pe-
netración de las microfilarias en el tejido ocular (Fig. 7).

Las microfilarias de O. volvulus migran extensamente a lo largo de la dermis 
superior y pueden penetrar en el globo ocular, provocando, eventualmente, altera-
ciones capaces de conducir a la ceguera. Este es el principal componente clínico de 
la oncocercosis, sin el cual la enfermedad sería una dermatosis más de poblaciones 
subdesarrolladas, y ciertamente no despertaría mayor interés. La oncocercosis es 
una de las principales causas de ceguera en el mundo debido a su alta prevalencia 
en el continente africano.

Todas las alteraciones en los ojos resultan de reacciones inflamatorias alrededor 
de las microfilarias que mueren dentro del ojo. Al morir, las microfilarias liberan las 
bacterias endosimbióticas del género Wolbachia que, a través de un mecanismo si-
milar a la respuesta del lipopolisacárido (LPS), activa el TLR4 (toll-like receptor 4) 
y desencadena una reacción inflamatoria responsable del cuadro ocular. El proceso 
es lento y acumulativo, y la patología significativa solo se observa cuando las infec-
ciones masivas persisten durante varios años. Las microfilarias ingresan al aparato 
visual a través de la conjuntiva bulbar y penetran el globo al nivel del limbo. Desde 
allí invaden la córnea, el humor acuoso y el iris, alcanzando el segmento posterior 
del ojo, pasando por las vainas de los vasos ciliares anteriores y los nervios hasta las 
porciones periféricas de la coroides y la retina. La lesión más precoz es la queratitis 
puntacta, que consiste en áreas discretas blanquecinas de la córnea, cada una de 
las cuales representa una reacción inflamatoria alrededor de una sola microfilaria. 
Estas alteraciones no alteran la visión y, en esta etapa, el paciente solo se queja de 
prurito conjuntival. No hay registros de cambios específicos en la conjuntiva, pero 
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Choyce (1967) menciona un espesamiento amarillo después de muchos años de 
infección y registra la presencia de microfilarias vivas en fragmentos conjuntivales 
obtenidos durante la enfermedad activa. De ahí las microfilarias migran a la córnea, 
entre la membrana de Bowmann o justo debajo de ella. Las larvas vivas tienen el 
mismo índice de refracción que la córnea y, por lo tanto, son difíciles de observar. 
No hay reacciones de microfilarias vivas; el O. volvulus es un parásito bien adapta-
do que no causa reacciones adversas en huéspedes vertebrados; tanto las lesiones 
cutáneas como las oculares resultan de reacciones a los parásitos muertos o, más 
específicamente, a endosimbiontes (Fig. 7A).

Cuando las microfilarias localizadas en el humor acuoso (Fig. 8) mueren, libe-
ran bacterias Wolbachia que desencadenan una reacción inflamatoria en la base 
de la cámara anterior que evoluciona progresivamente hacia la parte inferior del 
iris, tirando de ella hacia abajo y distorsionando la pupila, que se vuelve piriforme 
y corectópica (Fig. 9). A menudo ocurren episodios de iritis aguda que conducen a 
sinequias posteriores, iritis crónica y, a veces, glaucoma y cataratas secundarias. La 
iridociclitis oncocercótica es quizás la forma inflamatoria recurrente responsable de 
la mayoría de las cegueras causadas por la oncocercosis.

El nervio óptico también puede lesionarse directamente por microfilarias o atro-
fia óptica secundaria asociada con coriorretinitis.

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial de la oncocercosis debe realizarse con las siguientes 
patologías:

Dermatitis papular - se debe considerar la diferenciación con sarna, hiper-
sensibilidad a las picaduras de insectos y pioderma.

Liquenificaciones - deben descartarse eczemas crónicos de otra etiología.
Despigmentación - eliminar la mole terciaria endémica del Alto Río Negro y 

otras zonas de la Amazonía
Atrofia cutánea  - diferenciar entre anetodermias y cicatrices residuales.
Elefantiasis - debe diferenciarse de otras filariasis, de infecciones estreptocóci-

cas repetidas, linfogranuloma venéreo, cromomicosis y malformaciones congénitas 
hereditarias.

Nódulos - deben distinguirse de los lipomas, quistes y nódulos yuxtaarticulares 
del pian tardío.

En la oncocercosis, la biopsia representa el mejor método para el diagnóstico 
parasitológico de las microfilarias (Fig. 10). La perfecta ubicación de las microfila-
rias es muy importante. En áreas donde hay presencia concomitante de microfila-
riasis circulante en sangre periférica, esta diferenciación es necesaria, ya que, aun-
que rara, es posible la contaminación del material de biopsia con sangre. En nuestro 
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medio, donde existen grandes focos de Mansonella ozzardi, ya hemos observado 
esta superposición.

Los métodos utilizados en la biopsia cutáneas pueden ser cualitativos y cuanti-
tativos, a saber:

Método Cualitativo – Las biopsias se pueden realizar con una aguja que, al 
ser introducida levemente en la piel y traccionada, permite seccionar, con navaja o 
tijera, obteniendo colgajos de aproximadamente 3 mm. El fragmento obtenido se 
coloca inmediatamente en una gota de agua destilada o solución salina sobre una 
lámina. El examen microscópico se realiza con un objetivo de 10X. Desde los 10 
minutos hasta la media hora, se observa que las microfilarias se desprenden de la 
piel. Con la ayuda de estiletes se puede lacerar el fragmento de piel, facilitando así 
la salida de las microfilarias.

Método Cuantitativo  - Se utiliza la misma técnica, pero como los fragmentos 
extraídos con hojas de afeitar o tijeras, son irregulares, es necesario pesarlos para 
calcular el número de filarias por miligramo de piel. Usando el punch, este procedi-
miento no es necesario, porque los fragmentos son uniformes.

Tratamiento

Tras años de utilizar la suramina sódica y la dietilcarbamazina en el tratamien-
to de la oncocercosis, actuando la primera sobre los gusanos adultos y la segunda 
sobre las microfilarias, las reacciones adversas de estos fármacos sumada a su alta 
toxicidad indicaron la necesidad de recursos terapéuticos más eficientes.

A partir de la década de 1980, este vacío comenzó a cubrirse con la administraci-
ón de ivermectina -un vermífugo de uso veterinario- en pequeñas dosis, que surgió 
como una buena opción para el control de la oncocercosis.

La ivermectina es un fármaco muy potente que actúa en todas las etapas de de-
sarrollo de los parásitos nematodos, inmovilizando las microfilarias al inducir pará-
lisis tónica de la musculatura. El fármaco tiene poco efecto sobre las filarias adultas, 
pero evita que las microfilarias salgan del útero de las hembras. La dosis utilizada 
es de 150 ng/kg, en dosis única anual (Mectizan 6 mg) administrada por vía oral 
durante 10 a 15 años, el promedio de vida de los gusanos adultos.

Los estudios han demostrado que, cuando se usa en la forma recomendada, el 
medicamento reduce la carga parasitaria en la piel y los ojos en un 75% después de 
dos años de tratamiento.

El descubrimiento de que las manifestaciones clínicas de la oncocercosis (tan-
to oculares como dermatológicas) pueden estar mucho más relacionadas con las 
bacterias endosimbióticas de las filarias que con los propios parásitos, abre la po-
sibilidad de utilizar antibióticos como la doxiciclina en el tratamiento de pacientes                              
con oncocercosis.
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También es importante, como recurso terapéutico, la extirpación quirúrgica de 
los nódulos donde se encuentran los gusanos adultos, pero esta medida por sí sola 
no constituye un tratamiento defi nitivo de la enfermedad, debido a que algunos nó-
dulos pueden localizarse en regiones no palpables, haciendo imperativa la adminis-
tración oral de ivermectina y doxiciclina como recursos medicinales de excelencia.

Profi laxis

La profi laxis de la oncocercosis no difi ere de la de otros parásitos transmitidos 
por vectores y requiere tanto el tratamiento de los pacientes como la lucha contra el 
mosquito transmisor; sin embargo, la eliminación completa del transmisor es una 
tarea inviable en los brotes del continente americano debido a la inefi cacia de las 
aspersiones dadas las características ecológicas de la Región. Sería recomendable 
el control epidemiológico de las personas que migran de áreas endémicas de la 
enfermedad, considerando que existe una clara adaptación transmisiva de varias 
especies de simúlidos (vectores) en diferentes áreas además de la reconocida 
como originaria de Onchocerca volvulus (que es el continente africano), pero al 
ser una enfermedad acumulativa, tanto en número de picaduras como en tiempo 
de exposición, no debe haber ningún tipo de pánico respecto a la propagación 
pandémica de esta fi lariasis. Además, dado que la inhibición de la embriogénesis es 
un efecto prolongado del uso de doxiciclina, los antibióticos pueden constituir una 
alternativa muy prometedora no solo para el tratamiento individual de los pacientes 
sino también para el control de la transmisión de microfi larias por el vector.

Fig. 1 - Pium / Jejenes - Simulium oyapockense (= Cerqueirellum oyapockense). 
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Fig. 2 - Enovelado de gusanos adultos. Fig. 2 - Oncocercoma en el cuero 
cabelludo.

Fig. 3 - Nódulos subcutáneos (ilariasis adultas). OEPA
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Fig. 4 - Microfilarias O. volvulus. Fig. 5 - Infección secundaria (craw-craw).

Fig. 6- Facies leonina (OEPA). Fig.7 - Leopard skin (OEPA).
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Fig. 7 A - Queratitis puntacta y Numular.

Fig. 8 - Presencia de microfilarias en la 
cámara anterior.

Fig. 9 - Pupila piriforme oncocercótica.

Fig. 10 - Biopsias.
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MANSONELOSIS
COMPROMISO OCULAR

Agente etiológico
Mansonella ozzardi.

Epidemiología

La mansonelosis es una enfermedad causada por gusanos del género Manso-
nella, siendo las especies más comunes M. ozzardi y M. perstans. La afectación 
ocular en la mansonelosis se describe solo en la especie ozzardi. La distribución 
geográfica de este helminto se limita a América Central y del Sur. En Brasil, está 
descrita en los estados de Roraima, Mato Grosso y Amazonas, siendo transmitida 
por dos familias de Diptera (Cerratopogonidae y Simuliidae, “mosca de la pólvo-
ra” “chinches”y “jejenes”, respectivamente). A pesar de las tasas de prevalencia que 
pueden llegar a casi el 30% de la población en ciertas regiones amazónicas, es una 
enfermedad poco reconocida en Brasil, probablemente por tratarse de una enfer-
medad oligosintomática y geográficamente restringida. El trabajo en áreas rurales 
y la edad avanzada se relacionan con la prevalencia de infección. El ciclo de vida de 
M. ozzardi se muestra en la Figura 1. Según este ciclo y los estudios publicados, el 
estadio humano supuestamente asociado a la afectación ocular es la microfilaria, 
la forma microscópica que es liberada por el gusano adulto al torrente sanguíneo y 
llega al tejido ocular, causando lesiones inflamatorias.

Fig. 1 - Ciclo de vida de Mansonella ozzardi. 
Disponible en: https://www.cdc.gov/dpdx/mansonellosis/index.html 
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Historia de la enfermedad

Cuatro estudios principales guían la mansonelosis ocular en Brasil. La hipótesis 
de que M. ozzardi causa alteraciones oculares fue publicada por primera vez en 
1998 por Bruno Castelo Branco y colaboradores. En ese estudio, los autores descri-
bieron la típica queratitis numular relacionada con la enfermedad. En el año 2000, 
Cristina Garrido y Mauro Campos publicaron un estudio que confirmaba la asocia-
ción positiva entre la queratitis característica y la presencia de microfiaria en sangre 
periférica (microfilaremia).

En 2008, Jacob Cohen y colaboradores confirmaron la asociación positiva entre 
lesiones oculares y microfilaremia e intentaron confirmar la presencia de micro-
filarias también en tejidos oculares, realizando 2 biopsias de conjuntiva limbar y 
otra de córnea, durante cirugía de pterigión, sin embargo, no fue posible detectar 
el parásito en las muestras anatomopatológicas. En 2012 publicamos un estudio 
en el que además de confirmar la asociación entre las lesiones oculares y la micro-
filaremia, también demostramos una asociación positiva entre la microfilaremia y 
la microscopía confocal, un examen complementario que identificó lesiones suge-
rentes de la presencia del parásito en el subepitelial de la córnea. A pesar de todos 
los estudios que muestran una asociación entre las lesiones oculares descritas y M. 
ozzardi, el estándar de oro y la confirmación definitiva, que sería la detección del 
parásito en muestras corneales anatomopatológicas, aún no ha sido posible. Los 
problemas logísticos son los principales obstáculos para esto.

Signos y síntomas

Las características clínicas de la mansonelosis no están muy bien descritas. Los 
individuos infectados generalmente son asintomáticos o tienen signos y síntomas 
generales comunes a otras infecciones, como fiebre, artralgia y cefalea. Los signos 
y síntomas también pueden incluir lesiones cutáneas y oculares (objeto de estudio 
en este capítulo). Es importante recordar la bacteria Wolbachae, un endosimbionte 
de insectos y varias filarias, cuyos productos pueden desencadenar respuestas 
inflamatorias similares.

La afectación ocular descrita en los estudios es la queratitis numular periférica, 
siendo la más característica la forma de pequeños infiltrados agrupados, con un 
espacio lúcido entre ellos y entre ellos y el limbo, sin neovascularización (Fig. 2). 
También se ha informado otra forma de queratitis menos característica, que consiste 
en un halo opaco y aspecto moteado central en pacientes sin antecedentes de cuerpo 
extraño u otras enfermedades de la córnea. Estas lesiones fueron denominadas 
cariñosamente (informaciones no publicadas) Bodó’s Eye o Pacu’s Eye (Fig. 3), en 
referencia a la apariencia de los ojos de los peces típicos de la región amazónica, 
donde se realizó el estudio.
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Fig. 2 - Queratitis numular típica relacionada con mansonelosis. Pequeños 
infi ltrados agrupados, con espacio lúcido entre ellos y entre ellos y el limbo, 
sin neovascularización.

Fig. 3 - Lesiones de aspecto objetivo(“Pacu’s Eye” y “Bodó’s Eye”). Halo opaco y apariencia moteada central.

Exámenes Complementarios
El diagnóstico de mansonelosis sistémica se realiza a través de la sangre mediante 

la detección de microfi larias en exámen de gota gruesa y/o mediante técnicas de 
Polimerase Chain Reaction (PCR).

La supuesta enfermedad ocular se diagnostica básicamente mediante un 
examen oftalmológico con lámpara de hendidura. A menudo es posible identifi car 
la queratitis clásica utilizando solo la iluminación directa con un oftalmoscopio o 
incluso una linterna. 
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Fig. 4 - Lesiones fi liformes ubicadas en la región subepitelial de la córnea, de 
aproximadamente 300 micras de longitud y 10 micras de diámetro, con cola en 
forma de “C”, características de las microfi larias de M. ozzardi. Imágenes obtenidas 
de pacientes positivos para microfi laremia. Tamaño de imagen 400 x 400 micras.

Fig. 5 - Microfi laria detectada en examen de gota gruesa y en microscopía confocal 
del mismo paciente.

Fig. 6 - Diferentes tipos de lesiones circulares (aproximadamente 80 x 80 micras) 
localizadas en la región subepitelial corneal de pacientes positivos para mansonelosis 
en análisis de sangre. Tamaño de imagen 400 x 400 micras.

El estudio publicado en 2012 sugiere el uso de la microscopía confocal 
como importante en la detección de parásitos en la córnea, ya que el estudio 
anatomopatológico de este tejido puede resultar difícil. Presentamos algunas 
imágenes que fueron publicadas en nuestro estudio. La fi gura 4 muestra lesiones 
fi liformes sugestivas de microfi larias, localizadas en la región subepitelial de la 
córnea. La Figura 5 muestra la comparación entre una microfi laria encontrada 
en un examen de gota gruesa y una supuesta microfi laria detectada en examen 
de microscopía confocal corneal. La fi gura 6 muestra diferentes tipos de lesiones 
circulares en microscopía confocal que pueden corresponder a focos infl amatorios.
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Diagnóstico diferencial

Al ser una enfermedad con síntomas generales e inespecíficos, el diagnóstico 
diferencial de la mansonelosis incluye varias enfermedades infecciosas. El diagnós-
tico diferencial de la afección ocular es principalmente con causas de queratitis/
opacidades numulares corneales periféricas, como opacidades secundarias a cuer-
po extraño, úlcera catarral, queratitis oncocercosis, entre otras.

Tratamiento

El tratamiento recomendado es la ivermectina oral. El ciclo de vida del parásito 
y los hábitos de trabajo de las poblaciones ribereñas de las zonas rurales hacen que 
esta enfermedad sea altamente recidivante, dificultando muchas veces su curación. 
Los estudios sugieren que se deben sopesar el costo, el beneficio y los efectos secun-
darios del tratamiento.
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CISTICERCOSIS
COMPROMISO OCULAR

Historia de la enfermedad

La Taenia solium y la Taenia saginata son dos platelmintos, de la clase de los 
cestodos, popularmente conocidos como solitarios y cuyo huésped definitivo es 
el hombre, y los intermediarios el cerdo y el buey, respectivamente. La teniasis y 
la cisticercosis son dos enfermedades diferentes, causadas por la misma especie, 
pero en diferentes etapas de la vida. La teniasis es causada por la forma adulta de 
Taenia solium o Taenia saginata, cuando habitan en el intestino delgado huma-
no, y la cisticercosis, que es causada por la larva de Taenia solium (cysticercus o 
Cysticercus cellulosae), cuando accidentalmente tiene al hombre como su anfitrión 
intermediario.

Epidemiología

La cisticercosis es una enfermedad que afecta a comunidades de bajo nivel so-
cioeconómico, precarias condiciones higiénicas, en las que frecuentemente se con-
sume agua y carne de cerdo contaminada. Se presenta en cualquier grupo de edad, 
con mayor incidencia entre los 25 y los 35 años, sin distinción de sexos.

Agente etiológico

El gusano adulto es grande, plano, en forma de cinta y de color blanco, dividido 
en cabeza (escólex), cuello (cuello) y cuerpo (estrobilo).

La forma larvaria tiene una estructura vesicular, transparente, de tamaño va-
riable, con líquido en su interior y también presenta un escólex. También se puede 
presentar en forma de racimos, conocido como Cysticercus racemosus.

La transmisión ocurre de dos formas:
1) Heteroinfección: ingestión de huevos en agua y alimentos contaminados.
2) Autoinfección externa o interna: el hombre contaminado elimina proglótides 

y huevos que se llevan a la boca, ya sea a través de vómitos o movimientos peristál-
ticos del intestino.
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Signos y síntomas

La cisticercosis puede presentarse como: neurocisticercosis activa (forma gra-
ve), panoftalmitis o cisticercosis muscular.

En la neurocisticercosis, la forma asintomática se presenta en el 80% de los casos 
de necropsia. De esta forma, los cisticercos suelen localizarse en el espacio subarac-
noideo, las convulsiones son la manifestación clínica más común y su frecuencia 
aumenta con la muerte del cisticerco.

En la cisticercosis ocular, la afectación puede ser intraocular o extraocular, sien-
do esta última más frecuente. A través de las arterias ciliares anteriores, la larva 
alcanza la cámara anterior y, desde las arterias ciliares posteriores, la coroides y 
la retina. Si el parásito recorre la arteria central de la retina, puede ubicarse en el 
cuerpo vítreo (espacio subhialoides) o en el espacio subretiniano.

En la cámara anterior se observa una vesícula translúcida, iridiscente, con movi-
mientos ameboides y que, de forma intermitente, proyecta una estructura cilíndrica 
y móvil, que es el escólex. Ya el cisticerco intravítreo provoca una reacción inflama-
toria que está relacionada con su viabilidad y tamaño. Las larvas pequeñas y vivas 
provocan una pequeña reacción vítrea. La muerte del cisticerco provoca una intensa 
reacción inflamatoria, a menudo granulomatosa. La forma intravítrea produce poca 
o ninguna reacción en la cámara anterior. La biomicroscopia revela una vesícula 
translúcida con márgenes iridiscentes y movimiento ameboide que proyecta el es-
cólex hacia la cavidad vítrea. En los casos de marcada turbidez del cuerpo vítreo, 
cobra importancia la ecografía.

El cisticerco subretiniano se presenta como una vesícula estéril, translúcida, 
blanca, con márgenes iridiscentes, que muestra un movimiento ameboide (Fig. 1). 
En el seno de la vesícula biliar hay una mancha lechosa que es el escólex de la larva. 
La órbita y los músculos extraoculares también pueden verse afectados, provocando 
trastornos de la motilidad ocular.

Diagnóstico

El diagnóstico de neurocisticercosis se basa en la sospecha clínica, los datos 
epidemiológicos, las pruebas de imagen y la valoración del líquido cefalorraquídeo. 
Las pruebas serológicas se pueden realizar en sangre y en el líquido cefalorraquídeo.

Tratamiento

En la neurocisticercosis activa, o asociada a epilepsia, el tratamiento sintomático 
con anticonvulsivantes es consenso entre los autores.
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Se utilizan dos fármacos: albendazol y praziquantel.
El primero se utiliza a dosis de 10 a 15 mg/kg/día durante 8 días y praziquantel 

a dosis de 50 mg/kg/día durante 30 días, con el paciente internado.
En la cisticercosis ocular, el tratamiento se basa en controlar el proceso inflama-

torio intraocular, utilizando prednisona a dosis superiores a 60 a 80 mg/día (apro-
ximadamente 1 mg/kg/día) y extirpando la larva mediante tratamiento quirúrgico, 
siempre que posible.

Fig. 1 - Retinografía y ecografía ocular que demuestran la presencia de cisticerco subretiniano.

Fig.2 - Cisticercosis intrarretiniana.
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NEURORETINITIS SUBAGUDA 
UNILATERAL DIFUSA (DUSN)

DIFFUSE UNILATERAL 
SUBACUTE NEURORETINITIS 

(DUSN)

Historia de la enfermedad

En 1978, John Donald M. Gass y Ronald Scelfo renombraron la unilateral wi-
peout syndrome a  neurorretinitis subaguda unilateral difusa (diffuse unilateral 
subacute neuroretinitis), más conocida como DUSN, es una entidad de origen in-
flamatorio, unilateral con progresión insidiosa y asintomática que afecta principal-
mente a la retina, el epitelio pigmentario de la retina (EPR) y el nervio óptico. Su 
etiología es parasitaria, provocada por el estado larvario de animales pertenecien-
tes al filo Nematoda.

En Brasil, la primera descripción fue en 1991. En 1995, Souza y Nakashima 
aspiraron el gusano retiniano, después de vitrectomía pars plana y retinotomía, y 
concluyeron que la larva era compatible con el tercer estadio larvario del nematodo 
Toxocara canis.
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Epidemiología

La DUSN se observa en la región sur de los Estados Unidos de América y en 
las islas del Caribe, donde predomina el nematodo de la especie Ancylostoma ca-
ninum. En Brasil, el mayor número de casos descritos se concentra en los estados 
de Rio Grande do Norte, Minas Gerais y São Paulo, pero con un nematodo más 
pequeño que A. caninum.

Agente etiológico

La larva subretiniana que causa la DUSN aún no se ha identificado con preci-
sión. Hay dos grupos de nematodos involucrados en la etiología de la enfermedad 
identificados según la longitud de las larvas. Los nematodos de tamaño pequeño 
(longitud de 400 a 1000 μm) comprenden las especies A. caninum y T. canis; los 
nematodos de tamaño grande (longitud de 1000 a 2000 μm) comprenden la especie 
Baylisascaris procyonis.

Fisiopatología

La información sobre la patogénesis de la enfermedad es, en su mayoría, especu-
lativa. La infección por el parásito probablemente ocurre por vía fecal-oral o fecal-
-transcutánea. Los huevos embrionados en suelo contaminado podrían ingerirse o 
las larvas podrían penetrar activamente en la piel.

La patogenia está relacionada con la presencia de larvas en el espacio subretinia-
no, asociado a la toxicidad de sus excreciones, y la respuesta inmune del huésped se 
consideran los principales mecanismos fisiopatológicos de una retinopatía por ne-
matodos autoinmunes tóxicos. El estrechamiento vascular y la pérdida progresiva 
de células ganglionares progresan hasta la atrofia óptica.

Signos y síntomas

La DUSN afecta a niños y adultos jóvenes, del sexo masculino, asintomáticos, 
con quejas de baja agudeza visual unilateral. La sospecha clínica se basa en la histo-
ria clínica, el examen oftalmológico y especialmente en la oftalmoscopia. Se divide 
en dos fases clínicas: temprana y tardía.

Fase temprana (aguda y subaguda): la mayoría de los portadores son asintomá-
ticos. Los pacientes sintomáticos tienen escotomas centrales o paracentrales. La 
visión central se ve poco afectada, pero es característica la presencia de un defecto 
pupilar aferente, así como la presencia de múltiples lesiones retinianas activas, de 
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localización profunda, de forma numular, generalmente menores de 1 diámetro del 
disco óptico, de color gris amarillento de duración efímera.  Durante el seguimiento, 
las lesiones multifocales remiten espontáneamente o pueden aparecer en otra par-
te, lo que se denomina retinitis multifocal migratoria, considerada el cuadro más 
representativo de la enfermedad (Fig. 1).

La larva se puede observar bajo biomicroscopía. Hay signos inflamatorios ines-
pecíficos en el segmento anterior y vitritis, que pueden alterar el fondo de ojo. El 
nervio óptico puede estar normal, hiperémico o con edemas. Puede haber perivas-
culitis asociada.

Fase tardía (crónica): la mayoría de los pacientes se encuentran en esta fase. La 
agudeza visual es baja (igual o inferior a 20/200) con escotoma central denso y de-
fecto pupilar aferente importante.

El cuerpo vítreo tiene una reacción inflamatoria leve o moderada.
La permanencia de la larva en el espacio subretiniano conduce a una degenera-

ción difusa del epitelio pigmentario de la retina (EPR). Se produce atrofia óptica, 
degeneración pigmentaria difusa de la retina y estrechamiento vascular, que afecta 
inicialmente a las arteriolas, pero lentamente también a las vénulas (Fig. 1).

Algunos signos importantes para el diagnóstico de DUSN son:
1. Signo de García: presencia de pequeños puntos blancos sugestivos de calcificación.
2. Signo de Oréfice: aumento del reflejo de la membrana limitante interna (Fig. 1).
3. Túneles en el espacio subretiniano: de aspecto blanco amarillento, son vestigios 
    de la migración larvaria en el espacio subretiniano.

Diagnóstico y diferencial

El diagnóstico definitivo se basa en la identificación subretiniana del nematodo.
La realización de la prueba ELISA antitoxocara en pacientes con DUSN es con-

trovertida, ya que aún no se ha caracterizado el agente etiológico y algunos artículos 
han demostrado la presencia de ELISA negativo en un paciente con larvas.

Exámenes complementarios

1. Angiografía con fluoresceína:
Los hallazgos angiográficos varían según la fase de la enfermedad.
En las fases agudas se observan, al inicio del examen, lesiones hipofluorescen-
tes relacionadas con las lesiones focales blancogrisáceas de la retinitis activa. 
Durante el examen, estas lesiones se vuelven hiperfluorescentes con extravasa-
ción de contraste, pudiendo asociarse a vasculitis y neuritis (Fig. 2).
En las etapas posteriores de la enfermedad, el examen demuestra una movili-
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zación considerable del pigmento del EPR, que se manifiesta como un aumen-
to irregular de la fluorescencia coroidea de fondo, con áreas de hiperhipofluo-
rescencia (Fig. 3).

2. Angiografía con Verde de Indocianina:
En las fases iniciales aparecen lesiones hipofluorescentes que sugieren que es-
tán relacionadas con el camino seguido por el nematodo (Fig. 2). Estas regio-
nes deben examinarse cuidadosamente en busca de larvas.
Durante el examen, algunas desaparecen, pero otras persisten hasta la fase 
final, interpretándose como lesiones coroideas de espesor parcial o total.
En la fase crónica de la enfermedad no se identifican cambios significativos 
(Fig. 3).

3. Tomografía de coherencia óptica de dominio espectral (spectral  domain  opti-
     cal cohrence tomography - SD-OCT):

En la fase aguda: se encuentra irregularidad en las capas retinianas externas 
con aumento del grosor de la coroides (Figs. 4 y 5).
En la fase crónica: hay reducción del grosor neurorretiniano, principalmente 
en la capa de fibras nerviosas (retinal nerve fiber layer - RNFL), reducción 
del grosor de la mácula con pérdida de la depresión foveal e hiperreflectividad 
en las zonas afectadas por el parásito (fig. 5). La disminución del grosor de la 
RNFL se correlacionó previamente con una peor agudeza visual (Fig. 6).

4. Angiografía por tomografía de coherencia óptica:
Los estudios han demostrado que la angiotomografía de coherencia óptica 
(OCT-A) es otra modalidad de imagen que puede ayudar a diagnosticar el ne-
matodo en la fase activa mientras es móvil.

5. Estudio electrofisiológico de la retina: útil para definir el  grado  de  afectación 
    funcional de la retina:

El hallazgo más característico de la DUSN es el ERG electronegativo (o ERG 
negativo). La amplitud de la onda B es subnormal y menor que la onda A, ya 
sea la onda A normal o subnormal (Vezzola et al., 2014). Sin embargo, el ERG 
negativo también se encuentra en otras situaciones como: ceguera nocturna 
estacionaria congénita, retinosis pigmentaria,distrofia de conos y bastones, 
distrofias maculares, fundus albipunctatus, distrofia cristalina de Bietti y otras 
como oclusiones vasculares centrales (arteriales o venosas).

6. Campo visual: en la fase temprana pueden presentarse  escotomas  centrales y 
    paracentrales.  La  fase  tardía  se  caracteriza  por escotoma central absoluto y 
    contracción de isópteros.
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Diagnóstico diferencial

Fase temprana: retinocoroiditis toxoplásmica, POHS (del inglés, presumed 
ocular histoplasmosis syndrome) sífilis, retinitis herpética, síndrome de múltiples 
puntos blancos evanescentes (multiple evanescent white dot syndrome - MEWDS), 
Epiteliopatia Pigmentar Placóide Multifocal Posterior Aguda (acute multifocal pos-
terior placoid pigment epitheliopathy - AMPPPE), coroiditis serpiginosa, coroiditis 
multifocal, sarcoidosis y enfermedad de Behcet.

Etapa tardía: POHS, sífilis, coriorretinoptia postraumática, atrofia óptica unila-
teral, retinitis pigmentaria atípica (afectación unilateral), retinopatía autoinmune y 
oclusión de la arteria central de la retina.

Tratamiento 

El tratamiento de elección es la destrucción del nematodo sin causar inflamación 
intraocular mediante fotocoagulación con láser (láser de argón).

En los casos clínicos en los que no se observa el nematodo, los fármacos anti-
parasitarios son la única opción terapéutica. Se recomienda el uso de albendazol 
(400 mg/día o 15 mg/kg/día) durante 30 días (duración basada en el tratamiento 
de la neurocisticercosis con albendazol), fármaco antihelmíntico oral de primera 
elección. Los efectos secundarios son raros, pero deben tenerse en cuenta: dolor 
epigástrico, diarrea, náuseas, vómitos, cefalea, vértigo, reacciones alérgicas, alope-
cia y anomalías en las pruebas de función hepática. Debe evitarse durante el primer 
trimestre del embarazo.

Los corticoides orales (prednisona 0.5-1 mg/kg/día) se pueden añadir en casos 
de vitritis severa y ayudan a disminuir la turbidez del cuerpo vítreo, aumentando la 
posibilidad de observar la larva, pero sin alterar el resultado final de la enfermedad. 

Agente etiológico

La toxocariasis es una infección causada por Toxocara canis, un parásito de los ca-
ninos y, con menor frecuencia, por larvas de otros nematodos, incluido Toxocara cati.

Provocan el cuadro denominado larva migrans visceral (LMV), cuando la larva 
migra a través de los órganos internos del huésped o larva migrans ocular (LMO) o 
toxocariasis ocular cuando tiene afectación ocular.

Fernando Oréfice • Juliana Oréfice

TOXOCARIASIS
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Los huevos de T. canis son inferidos por humanos y después de que los huevos 
eclosionan en el intestino delgado, las larvas penetran en la circulación sanguínea y 
linfática, llegando al hígado y los pulmones. A través de la vena pulmonar llegan al 
corazón y luego a la circulación sistémica, distribuyéndose por todo el organismo.

Durante esta migración, las larvas liberan productos antigénicos que estimulan 
el sistema inmunológico, especialmente eosinófilos.

La ruta de acceso al ojo todavía se discute. Se sugiere que puede ocurrir a través 
de la aorta, la arteria carótida interna, la arteria oftálmica y la arteria central de la 
retina. O a través del cerebro hasta el nervio óptico o líquido cefalorraquídeo y luego 
la coroides.

Epidemiología

Los estudios muestran que la toxocariasis se distribuye en todos los continentes.
No Brasil, em 1995, Maestrini e Oréfice demonstraram que em um grupo com 300 

crianças entre 7 e 14 anos de idade, foram encontrados anticorpos anti T. canis em 7%.
Em 2006, o Ministério da Saúde, com o apoio do governo do Estado de Tocan-

tins, convidou para examinar um grupo de crianças que apresentaram 83,5% de 
sorologia positiva para T. canis (Figs. 7 e 8), um grupo de oftalmologistas, chefiado 
pelo Dr. Fernando Oréfice, do Serviço de Uveíte da Universidade Federal de Minas 
Gerais (UFMG), da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade de 
São Paulo (USP), Fiocruz de Belo Horizonte e do Rio de Janeiro, Instituto de Ciên-
cias Biológicas (UFMG), Fundação Ezequiel Dias (FUNED/MG), Instituto Adolfo 
Lutz, Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), Hospital Universitário da 
Universidade de Brasília (UnB), Instituto de Medicina Tropical de SP.

A prevalência da infecção humana está relacionada com a contaminação direta 
dos solos pelas fezes de cães contaminados.

Signos y síntomas

Larva migrans visceral (LMV): cniños entre 3 y 6 meses de edad, con ante-
cedentes de contacto con cachorros menores de 6 meses o geofagia. La forma asin-
tomática es más común en la forma clásica, con fiebre, hepatoesplenomegalia, pali-
dez, malestar general, vómitos, lesiones urticarianas y manifestaciones pulmonares.

Toxocariasis ocular: niños de 4 a 6 años, unilateral, quejándose de baja visi-
ón, estrabismo y leucocoria. Presenta tres formas:

1.Endoftalmitis: la forma más frecuente. La reacción ocular es grave, con vi-
tritis, desprendimiento de retina exudativo y sinequias posteriores. Pueden 
observarse precipitados granulomatosos, flare, células e hipopion. Después de 
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la fase aguda, hay formación de membranas retrocristalinas, reclusión pupilar 
y caratata (Fig. 9).

2.Granuloma posterior: lesión granulomatosa, blanca, solitaria localizada en 
el polo posterior. Hay reacción de cámara anterior y vitritis moderada. 

3.Granuloma periférico: lesión granulomatosa, blanca, solitaria, situada en-
tre el ecuador y la periferia, próxima a la superficie posterior del cristalino.

Neuritis óptica: caracterizada por elevación del disco óptico, vasos telangiec-
tásicos, en algunos casos exudación subretiniana.

DUSN: neurretinitis subaguda unilateral difusa.
Pueden ocurrir queratitis, conjuntivitis y cataratas.

Diagnóstico y diferencial

El diagnóstico definitivo ocurre cuando la larva se demuestra por biopsia o en 
fluidos oculares; cuando esto no sea posible, se deben tener en cuenta los datos 
clínicos y epidemiológicos (niños de 4 a 6 años, antecedentes de contacto con ca-
chorros, geofagia, afectación ocular unilateral).

La investigación serológica para T. canis (ELISA) demuestra una alta sensibili-
dad y especificidad. Las pruebas mayores o iguales a 1/128 se consideran positivas, 
pero estos títulos pueden permanecer altos durante 1 año. Es importante recalcar 
que la serología negativa no excluye el diagnóstico. En el hemograma es frecuente 
la presencia de eosinofilia.

La ecografía B es útil cuando existe opacificación de medios, pudiendo identifi-
car una masa inflamatoria y un posible desprendimiento de retina.

La tomografía de alta resolución puede ayudar a identificar la larva y el granuloma.
Diagnóstico diferencial: enfermedad de Coats, retinoblastoma, toxoplasmosis, re-

tinopatía del prematuro, persistencia de vítreo primario hiperplásico, pars planitis.

Tratamiento

LMV: Los fármacos utilizados son albendazol (10 a 15 mg/kg/día durante 15 
días) o tiabendazol (25 mg/kg/día durante 14 días).

Toxocariasis ocular: Los fármacos utilizados son albendazol 200 mg (1 com-
primido cada 12 horas durante 30 días) asociado a prednisolona a dosis de 0.5 a 1 
mg/kg/día. La terapia con corticosteroides es importante porque alivia los síntomas 
y reduce la gravedad de las lesiones oculares. La administración puede ser por vía 
tópica, periocular u oral.
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Fig. 1 - A. Baseline: puntos blancos agrupados en retinitis focal temporal 
(fl echa). 
      B. 1 mes después del tratamiento: Palidez del disco temporal, cicatriz de 
fotocoagulación temporal. Aumento del brillo de la Membrana Limitadora 
Interna (signo de oréfi ce). Cicatriz fotocoagulación láser (fl echa).

Fig. 2 - Superior: Angiografía con verde de indocianina que muestra un área con 
hipocianescencia temporal durante todas las fases del examen. 
Inferior: Angiografía con fl uoresceína que muestra un área temporal 
hipofl uorescente con hiperfl uorescencia y extravasación durante el examen. Se 
observa extravasación de contraste en región discal.

A

B
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Fig. 3 - Estudio angiográfi co con cristalino grande 1 mes después del 
tratamiento. 
 A. Fluoresceína: presencia de manchas hiperfl uorescentes difusas compatibles 
con áreas de atrofi a del epitelio pigmentario de la retina. Región temporal con 
manchas hiperfl uorescentes compatible con cicatriz de fotocoagulación láser.
B. Verde de Indocianina: Áreas hipocianescentes temporales compatibles con 
cicatrización por fotocoagulación láser.

Fig. 4 - Evaluación multimodal de lesiones hipocianescentes en angiografía 
con verde de indocianina mediante tomografía de alta resolución.
Superior: Presencia de manchas hiperrefl ectantes en la cavidad vítrea con 
irregularidad/interrupción en la retina externa (capa elipsoide).
Inferior: Espesamiento coroideo foval con áreas (fl echas) de irregularidad/
interrupción en la retina externa (capa elipsoide).
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Fig. 5 - Tomografía de alta resolución. 
A: Fase aguda: Engrosamiento coroideo con interrupción en la retina externa 
(capa elipsoide). 
B: Fase crónica: Adelgazamiento de la retina interna con irregularidad en la 
retina externa (capa elipsoide).

Fig. 6 - Evaluación de la capa de fi bras nerviosas mediante tomografía de 
alta resolución demostrando disminución progresiva durante 16 meses de 
seguimiento posterior al cuadro agudo.
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Fig. 7- Resultados serológicos del Proyecto Tocantins.

Fig. 8 - Biomicroscopia ultrasónica (corte radial, cuadrante superior) que 
demuestra la presencia de una masa homogénea adherida a la pars plana a 
nivel de la inserción del músculo recto.
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Fig. 9-  Toxocariasis forma endoftalmitis.
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Fernando Oréfice • Juliana Oréfice
ESQUISTOSOMIASIS MANSONI

Historia de la enfermedad

La esquistosomiasis mansoni (EM) se considera un importante problema de sa-
lud pública, especialmente en los países en desarrollo. La Organización Mundial 
de la Salud estima que entre 200 y 300 millones de personas están infectadas con 
Schistosoma mansoni y que alrededor de 800 millones están en riesgo de infección. 
En Brasil, aproximadamente 2.5 millones de personas fueron infectadas y 30 millo-
nes estuvieron expuestas al riesgo de infección.

Aproximadamente 280,000 muertes al año se atribuyen a la esquistosomiasis y 
a las complicaciones derivadas principalmente de su fase crónica. 

El “Global Burden of Disease Study 2010” indicó que la esquistosomiasis es la 
100ª causa de muerte en Brasil, o el 3.6% del total estimado en todo el mundo.

Es causada por Schistosoma mansoni, un platelminto de la clase de los 
trematodos.

El hombre es el huésped definitivo y los moluscos del género Biomphalaria son 
los huéspedes intermediarios.

Los caracoles se encuentran en aguas dulces, estancadas o de poca corriente, y 
viven preferentemente cerca de las orillas. Las altas temperaturas y la intensa lu-
minosidad son factores esenciales para la proliferación del parásito. La transmisión 
ocurre debido a la contaminación del agua con heces humanas.

La endemia se presenta principalmente en individuos jóvenes, en edad producti-
va, y puede conducir a la incapacidad productiva y la muerte. La mayor prevalencia 
en este grupo de edad se debe a factores inmunológicos y aspectos conductuales, 
como la práctica de deportes en aguas naturales.

Agente etiológico

El Schistosoma mansoni sufre varias formas durante su ciclo de vida: huevo, 
miracidio, esporoquiste, cercaria y gusano adulto. El huevo es la forma que se en-
cuentra en las heces, el huevo maduro contiene el miracidio, que tiene la capacidad 
de penetrar en el huésped intermedio. En el interior, el miracidio se convierte en el 
esporoquiste. Esto, a su vez, da lugar a varios esporoquistes hijos, que migran hacia 
las glándulas digestivas del caracol, donde se produce la formación de cercarias, que 
son capaces de penetrar activamente en la piel y mucosas del huésped definitivo.
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Después de la penetración, las larvas resultantes penetran en el sistema vascular 
o linfático y llegan a los pulmones. En estos, pueden causar arteriolitis, arteritis y 
ruptura de los capilares alveolares, con pequeños focos de hemorragia. Siguiendo 
el flujo sanguíneo, la forma adulta alcanza el sistema portal causando focos de he-
patitis, linfadenopatía, esplenomegalia y fiebre. Posteriormente, el gusano adulto 
migra a la vena mesentérica inferior, donde se produce la maduración sexual y la 
deposición de huevos. Los huevos pueden causar hemorragia, edema de la submu-
cosa intestinal, ulceraciones. Los huevos que caen al torrente sanguíneo provocan 
una reacción inflamatoria granulomatosa. Los granulomas son responsables de im-
portantes manifestaciones clínicas. Los huevos expulsados con la torta fecal pueden 
vivir de 1 a 5 días en el suelo.

Transmisión

Se produce por la penetración activa de las cercarias en la piel de pies y piernas (zo-
nas de mayor contacto con el agua contaminada) y, eventualmente, en las mucosas.

Cuadro clínico

La esquistosomiasis tiene cuatro fases clínicas: invasión cercarial, pródromo o 
fase prepostural, enfermedad aguda o fase postural y enfermedad crónica.

1.Invasión cercarial: dermatitis cercarial con sensación de picor seguida de eri-
tema, edema, pápulas y dolor.

2.Fase prepostural: ocurre entre 10 y 30 días después de la infección. Puede ser asin-
tomática o con quejas de malestar general, fiebre, anorexia, tos seca, mialgias, mo-
lestias abdominales, hepatomegalia dolorosa a la palpación, diarrea y sudoración

3.Fase aguda: entre 35 y 130 días después de la infección, los huevos pueden 
diseminarse al hígado, intestino grueso y delgado, peritoneo, ganglios linfáti-
cos abdominales, pulmones, pleura y páncreas. El paciente presenta malestar 
general, fiebre alta, pérdida de peso, fenómenos alérgicos, tos, diarrea, hepa-
toesplenomegalia y adenopatías. Puede haber mejoría espontánea de la enfer-
medad, o progresión a la fase crónica o muerte.

4.Fase crónica: las alteraciones pueden ser predominantemente intestinales, he-
patoesplénicas o pulmonares

•Forma intestinal: puede haber diarrea, dolor abdominal, tenesmo, estreñimien-
to y meteorismo. La mayoría de los casos son benignos y el paciente tiene quejas 
esporádicas.
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•Forma hepatoesplénica: se produce hepatomegalia y dolor abdominal por fi-
brosis periportal que conduce a hipertensión portal. Esto, a su vez, provoca 
esplenomegalia, ascitis, cirrosis hepática y circulación colateral, que a nivel del 
esófago puede provocar hemorragia y muerte.

•Forma pulmonar: cuando no se acompaña de hipertensión portal, suele ser 
asintomática. Puede haber disnea de esfuerzo, palpitaciones y tos seca.

•Localizaciones ectópicas: los huevos transportados por la circulación sistémica 
se pueden encontrar en prácticamente todos los órganos, en los que producen 
lesiones granulomatosas.

Oculopatía

La presencia ocular de Schistosoma mansoni fue demostrada histológicamente 
por primera vez en 1985 por Pittella y Orefice. Los granulomas oculares se localizan 
en la coroides, proyectándose levemente hacia la retina (Fig. 1).

La esquistosomiasis ocular afecta principalmente a jóvenes, suele ser bilateral 
y forma parte de la forma hepatoesplénica de la enfermedad. Se caracteriza por la 
ausencia de reacción inflamatoria en el segmento anterior, con o sin presencia de 
células en el cuerpo vítreo; presencia de nódulos coroideos blancos amarillentos de 
diferentes tamaños, con o sin halo hemorrágico.

Se localizan principalmente a lo largo de las vías vasculares y alrededor del disco 
óptico, y pueden causar papilitis y, en casos raros, lesión coriorretiniana focal ne-
crosante. Otras manifestaciones oculares ya descritas, pero que actualmente no se 
consideran secundarias a la enfermedad, son la tortuosidad y aumento del diámetro 
de los vasos retinianos, la atrofia de la capa pigmentaria de la retina y las hemorra-
gias retinianas, así como el enlentecimiento de la circulación venosa ocular. 

Diagnóstico

El diagnóstico clínico y epidemiológico de la esquistosomiasis debe confirmarse 
por medio de pruebas de laboratorio mediante métodos directos (que detectan el 
parásito o sus huevos) o métodos indirectos (pruebas inmunológicas, hematológi-
cas y radiológicas).

Métodos directos: incluyen el examen parasitológico de heces, con especial impor-
tancia para las técnicas de Lutz y Kato-Katz, y la biopsia rectal (mayor positividad).

Métodos indirectos:
• Reacción intradérmica: prueba alérgica que se basa en la medición de la pápula 

formada tras la inoculación intradérmica del antígeno del gusano adulto. Indicado 
en casos de fuerte sospecha clínica, en los que varias pruebas de heces son negativas.
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• ELISA: tiene buena sensibilidad y especificidad.
• Hemograma: en la fase aguda de la enfermedad, hay leucocitosis con eosinofilia. 

En la fase crónica persiste una leve eosinofilia. La anemia leve puede ocurrir en cual-
quier etapa de la enfermedad.

• Pruebas bioquímicas: en la fase aguda puede haber un ligero aumento de las 
transaminasas, un pequeño descenso de la albúmina e hiperglobulinemia. En la 
fase crónica también pueden estar elevadas las transaminasas, la fosfatasa alcalina 
y las gammaglobulinas.

• Radiografía pulmonar: puede haber engrosamiento hiliar, acentuación de tra-
ma, tortuosidad, desenfoque de los contornos vasculares y micronódulos, así como 
alteraciones derivadas del cor pulmonale.

• Electrocardiograma: en la fase aguda puede haber alteraciones en la repolari-
zación ventricular.

La esquistosomiasis ocular debe distinguirse de la tuberculosis miliar, de algu-
nas formas de sarcoidosis y de ciertas coroiditis.

Tratamiento

El tratamiento de la esquistosomiasis, si se realiza correctamente, previene las 
formas graves.

Los fármacos más utilizados son la oxaminiquina y el praziquantel.
El tratamiento de la esquistosomiasis ocular se realiza únicamente cuando existe 

edema en la región macular y en el disco óptico, con uso de corticoides y tratamien-
to específico.

En la forma aguda, el tratamiento específico lleva a la remisión completa en 2 a 
6 días, pero los pacientes generalmente continúan eliminando óvulos y requieren 
un nuevo tratamiento.

En las formas crónicas, debe evitarse el tratamiento en pacientes terminales, en 
aquellos con alteración hemodinámica o del estado general, durante el embarazo o 
concomitante con enfermedades consuntivas.

Palabras clave

Transmisión por penetración activa de cercarias en la piel de los pies y piernas 
(zonas de mayor contacto con agua contaminada).

La forma ocular se debe predominantemente al cuadro clínico (hepatoesplénico).
Las lesiones son: nódulos coroideos, de color blanco amarillento, de diferentes 

tamaños con o sin halo hemorrágico.
El diagnóstico se realiza por medios directos (que detectan los parásitos y sus 

huevos) o indirectos (pruebas inmunológicas y hematológicas).
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Fig. 1 - Paciente con lesión pigmentaria en la región de la arcada 
temporal superior. Abajo, lesión hiperreflectante en la capa 
elipsoide.
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Felipe Pessoa • Filipe Sampaio • Luis Arthur Brasil • Jacob Cohen
MIÍASE OCULAR

Las miasis son infestaciones de formas inmaduras de algunas familias de in-
sectos del orden Diptera, en vertebrados. En general, las miasis son desatendidas 
y subnotificadas en los sistemas de salud de las Américas Tropicales, y traen pro-
blemas a la calidad de vida de los pacientes. Consideradas hasta hace unos años 
como enfermedades rurales asociadas a malas condiciones higiénicas, también se 
presentan en áreas urbanas. Este agravamiento se ve con cierto prejuicio por una 
mayor incidencia en personas con falta de higiene, de bajo nivel socioeconómico, 
en personas en situación de calle, a menudo alcohólicos o drogadictos, con graves 
enfermedades físicas o mentales, y que son desatendidas por los responsables, y 
entre los que trabajan con animales. Sin embargo, cada vez más con el deporte en la 
naturaleza, el turismo ecológico, la opción de vivienda en fincas periurbanas, etc., 
las personas con un nivel económico más privilegiado pueden tener contacto con 
vectores mecánicos y adquirir estas infestaciones.

Podemos definir la miasis como una infestación en animales vertebrados, por 
larvas de algunas familias de dípteros, que se alimentan de tejidos vivos o muer-
tos o líquidos de estos hospedadores. El ciclo de vida es simple (Fig. 1), los adul-
tos pueden poner huevos directamente sobre la piel del huésped o los huevos son 
ingeridos. En algunas especies, como Dermatobia hominis, utilizan vectores an-
tropofílicos, como moscas y mosquitos, y ponen huevos en el abdomen (Fig. 2). 
Estos cuando aterrizan en la dermis de un vertebrado de sangre caliente, los huevos 
eclosionan y las larvas penetran en la piel. Entonces se producirá la invasión de la 
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subdermis. A veces, la invasión puede ocurrir en orificios como la nariz, la boca o en 
el área de los párpados o en las cuencas de los ojos. A veces pueden penetrar tejidos 
más profundos.

Las miasis se pueden clasificar en pseudomiasis, cuando la infestación no es na-
tural en el ciclo de vida del insecto, miasis cutánea, que se manifiesta como miasis 
migratoria, o que provocan forúnculos o lesiones. Otras zonas de infestación, ade-
más de la piel, son la nasofaríngea, oftálmica, urogenital e intestinal.

Las infestaciones oftálmicas del ojo y los tejidos orbitales ocurren en menos del 
5% de los casos informados. Una vez que se establece la miasis, esta condición pro-
gresa muy rápidamente y, si no se trata con urgencia, los tejidos orbitarios pueden 
destruirse en cuestión de días. En Oftalmología es importante tener en cuenta este 
tipo de infestación, ya que la oftalmomiasis tiene diferentes formas de presentación 
y puede simular otras afecciones oculares, lo que puede llevar a un falso diagnósti-
co, tratamiento inadecuado y perjuicios para la salud del paciente.

En general, para el diagnóstico no es necesario identificar el agente causal de la 
miasis a nivel de la especie y que el tipo de tratamiento recomendado sea asociado 
a la forma de daño que provoca la especie, podemos enumerar rápidamente el tipo 
de parasitismo y algunos taxones, los más comunes encontrados en la literatura, 
según el tipo de parasitismo. La mayoría de las larviformes inmaduras, con formas 
corporales muy similares, especialmente aquellas que causan lesiones o se desar-
rollan en tejidos necróticos, se identifican principalmente por los espiráculos, que 
son estructuras de abertura externa para la respiración de los insectos y son distin-
tas entre especies. (Fig.3) Las claves para la identificación, morfología y filogenia de 
estos dípteros, de forma sencilla y didáctica, se pueden encontrar en Marcondes & 
Thyssen (2017) y en claves interactivas del Museo de Historia Natural de Londres 
(https://www.nhm.ac.uk/research-curation/scientific-resources/taxonomy-syste-
matics/myiasis-larvae/index.html). El tipo de miasis y las familias de dípteros aso-
ciadas se muestran a continuación:

• Obligatorios:
Familia Calliphoridae: Géneros Auchmeromyia, Chrysomya bezziana, Co-

chliomyia homivorax, Cordylobia y Lucilia.
Muscidae: Philornis, ambos afectan a los pájaros. Familia Oestridae: Subfamilia 

Oestrinae - Oestrus, Rhinoestrus and Cephalopina; Subfamilia Gasterophilinae: 
-Gasterophilus; Subfamilia Hypodermatinae - Hypoderma; Cuterebrinae -Cutere-
bra; and Dermatobia. Familia Sarcophagidae: Wohlfahrtia.
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•Facultativo:
Familia Calliphoridae - Calliphora, Cochliomyia, Chrysomya, Lucilia, Phormia 

y Protophormia. Familia Fanniidae: Fannia, Familia Muscidae: Musca domestica 
Familia Sarcophagidae: varias especies.

• Accidental:
Varias especies de las familias: Anisopodidae, Calliphoridae, Drosophilidae, 

Ephydridae, Fanniidae, Muscidae, Phoridae, Piophilidae, Psychodidae, Sarcopha-
gidae, Scenopinidae, Sepsidae, Sphaeroceridae, Stratiomyidae, Syrphidae, Tachi-
nidae, Tephritidae y Tipulidae; en la mayoría de estos casos son miasis intestinales, 
urogenitales y nasofaríngeas, comúnmente denominadas pseudomiasis.

En América del Sur y Central, las dos especies más comunes que causan mia-
sis en humanos y animales son Dermatobia hominis (Cuterebridae) popularmen-
te conocida como rezno, que causa lesión furuncular y Cochliomyia hominivorax 
(Calliphoridae) y la infestación larvaria conocida como miasis, que causan lesiones 
extensas al tejido. Ambas tienen un parasitismo obligatorio para completar su ciclo 
de desarrollo, destruyendo el tejido vivo y alimentándose de los fluidos liberados 
(Fig. 4). Zumpt (1965) propuso rutas evolutivas derivadas de ectopararitis o sapro-
fafia. Especuló que en estas vías, las moscas que se alimentan de heces o cuerpos en 
descomposición, y fueron atraídas por los volátiles de estos detritos, se adaptaron 
para poner huevos en heridas de animales vivos, y sus larvas comenzaron a alimen-
tarse de tejido necrótico. Algunas de estas especies han desarrollado la capacidad de 
invadir tejidos vivos, utilizando enzimas apropiadas para tal fin.

Miasis ocular

El concepto de miasis ocular describe la infestación del ojo y sus anexos. La afec-
tación de la región óculo-palpebral es rara y ocurre en menos del 5% de los casos en 
todo el mundo (Khataminia et al. 2011, Yenung et al. 2010).

La gravedad es variable, desde un simple picor en los párpados hasta cegue-
ra, desfiguración facial y muerte. Las familias de moscas más comunes que causan 
oftalmomiasis son Calliphoridae, Sarcophagidae, Cuterebridae y, más raramente, 
Muscidae. En el análisis oftalmológico clasificamos la enfermedad según la región 
afectada en oftalmomiasis externa, interna anterior, interna posterior y orbitaria.

La forma externa se puede subclasificar en palpebral cuando afecta superficial-
mente al párpado y conjuntival según el sitio afectado. Esta es la forma más común 
de oftalmomiasis en el mundo y tiene la mayoría de los casos descritos. Su presen-
tación en la mayoría de los casos es una condición que puede estar compuesta por 
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dolor, lagrimeo, hiperemia conjuntival, conjuntivitis, conjuntivitis pseudomembra-
nosa, hemorragias subconjuntivales, queratitis puntacta, queratouveítis, siendo co-
múnmente confundida y tratada como conjuntivitis viral o alérgica. En la lámpara 
de hendidura, el hallazgo más llamativo es la presencia de pequeñas larvas trans-
lúcidas de 1-2 mm con una mancha negra en un extremo, que se pueden encontrar 
en la córnea y la conjuntiva. Es preferible examinar con iluminación media y gran 
aumento debido al comportamiento fotofóbico de la larva. (Fig. 5).

Tratamiento

En la zona de los párpados, el tratamiento puede ir desde la simple extracción, 
pasando por descargas de solución salina estéril (NaCl 0.9%), extracción con hiso-
po o pinzas y luego tratamiento tópico con un antibiótico como lomefloxacino 3mg 
(Otranto et al. 2009). Puede ocurrir la migración de las larvas al conducto lagrimal 
y las larvas se mueven a la región nasofaríngea (Eyigor et al. 2008).

La oftalmomiasis interna se caracteriza por la afectación del segmento anterior 
del ojo, siendo la iridociclitis su manifestación más frecuente. Se denomina interna 
posterior cuando se produce la infestación del segmento posterior del globo. En es-
tos casos, hubo una migración del parásito a las capas más profundas del globo va-
liéndose del propio aparato bucal, asociado a las enzimas proteolíticas de la saliva, 
para la locomoción. La migración hematógena se considera rara. La presentación 
clínica en los casos leves se caracteriza por vías subretinianas lineales de color blan-
co grisáceo y vitritis. En los casos más graves pueden presentarse endoftalmitis, 
panuveítis, proliferación fibrovascular, desprendimiento de retina exudativo focal, 
cicatrices fibrosas multifocales, desprendimiento total de retina, hemorragia vítrea 
y retiniana. Puede existir infestación mixta, casos raros de toxocariasis (larva mi-
grans) asociada o no a miasis y diagnóstico diferencial mediante pruebas inmuno-
lógicas específicas puede ser necesario (Marques et al. 2014).

El tratamiento puede variar. Una larva subretiniana viva puede tratarse con fo-
tocoagulación cuando se encuentra fuera del área macular, o puede inducirse me-
diante luz de oftalmoscopia indirecta para que migre a regiones seguras. Si la larva 
está muerta y no hay desencadenamiento de inflamación intraocular, solo se puede 
optar por el seguimiento. Si la larva está en el vítreo, hay reportes de tratamiento 
exitoso con láser YAG, si hay complicaciones o fracaso, está indicada la vitrectomía 
pars plana (Francesconi & Lupi, 2012).

La forma orbital, debido a la posibilidad de extensión intracraneal, se considera 
la forma más peligrosa de todas. Suele ser unilateral y puede asociarse a tumores 
cutáneos periorbitarios, heridas mal tratadas o cirugías previas como evisceración. 
Las lesiones orbitarias extensas que afectan al globo requieren exenteración para 
evitar la extensión intracraneal y la muerte.
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En su tratamiento, el uso de ivermectina provoca la superficialización de las lar-
vas, impidiendo una migración más profunda de las mismas, impidiendo la pro-
gresión del proceso necrotizante a zonas más profundas. Es una opción terapéutica 
prometedora, pero aún off-label. La extracción manual aislada sólo debe realizarse 
en heridas pequeñas, debido a la reacción fotofóbica de la larva. El uso de agentes 
hipoxemiantes como la glicerina, el aceite de trementina hace que las larvas se exte-
rioricen y mueran. Nene et. al (2015) recomendaron una serie de líquidos y aceites 
paralizantes y volátiles, como parafina líquida, aceite mineral, cera de abeja, resi-
nas, cintas adhesivas, vaselina, lidocaína, etc.

El uso de antibióticos es controvertido debido a la acción antibacteriana de las 
larvas. Se recomienda la vacunación contra el tétanos

Fig. 1 - Ciclo de vida de las moscas causantes de miasis. 1. Adultos de vida libre. 2. Los adultos 
capturan insectos como mosquitos y moscas y ponen huevos en sus cuerpos usando una 
sustancia pegajosa. 2. Los embriones se desarrollan, pero emergen de los huevos solo cuando el 
vector aterriza en los huéspedes. 3. Las larvas recién emergidas penetran en el tejido del huésped. 
4. Las larvas se alimentan en una cavidad subdérmica por un período variable según la especie 
y respiran a través de un orificio en la piel del huésped. 5. Las larvas maduras caen al suelo y 
pupan en el ambiente y los adultos emergen de la pupa, 6. Los adultos de Cochliomyia, Cuterebra 
y Wohlfahrtia, depositan sus huevos directamente en los bordes o directamente en las heridas 
de los hospedadores, pudiendo alimentarse alrededor de una semana en la subdermis, algunas 
especies luego migran a otros tejidos, causando un daño extremo en el proceso.
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Fig. 2 - Mosca Phoridae con el abdomen lleno 
de huevos de Dermatobia hominis (Foto de los 
autores).

Fig. 4 - Moscas causantes de miasis a- hembra de Demartobia hominis, b y c- Cochliomyia 
hominivorax, b hembra, c- espiráculo posterior de larvas de tercer estadio.
Imágenes modificadas de CDC public health library https://phil.cdc.gov/default.aspx

Fig. 3 - a- Dibujo esquemático de una 
larva de Cochliomyia hominivorax y 
espiráculos posteriores de varias especies 
de larvas causantes de miasis. b-Cordylobia 
antropophaga, c-Calliphorasp, d-Wohlfahrtia 
magnifica, e-Stomoxys calcitrans, f-Musca 
domestica, g-Auchmeromyia luteola, 
Modificado de Neveu-Lemaire (1938).
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Fig. 5 - Zona terminal del abdomen de 
las larvas de Calliphoridae, en la zona del 
párpado (foto de los autores).
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PTERIGIÓN

Epidemiología

El pterigión es el proceso degenerativo de la conjuntiva bulbar que conduce al 
crecimiento de tejido fibrovascular, triangular, que invade la córnea, siendo la región 
nasal la más afectada, lo que puede ocasionar cambios estéticos, baja agudeza visual 
e incluso ceguera.

Es una enfermedad común de la superficie ocular con una fuerte prevalencia en la 
región ecuatorial del planeta, más precisamente en el “cinturón del pterigión”, región 
ubicada entre las latitudes 40° norte y 40° sur del Ecuador asociada a un alto nivel de 
la radiación ultravioleta. La prevalencia mundial varía según la ubicación geográfica 
y las características demográficas, estimándose < 2% (fuera de la línea del Ecuador) 
a > 22% (dentro de la línea del Ecuador). En la región norte de Brasil, el estudio epi-
demiológico BARES (Brazilian Amazon Region Eye Survey) mostró una prevalencia 
de aproximadamente 60% de pterigión bilateral en la población.

Factores de riesgo y fisiopatología

Las personas expuestas a la radiación ultravioleta y que realizan actividades al 
aire libre durante mucho tiempo, tienen más probabilidades de desarrollar pterigión, 
como lo muestra un estudio de una comunidad indígena en la Amazonía que muestra 
una prevalencia del 5% de pterigión en habitantes que vivían dentro del bosque (pro-
tegido de radiación UV) y el 36% entre los que viven en la orilla del río (exposición 
UV). Por otro lado, un estudio realizado en Singapur, ubicada a 1 grado N de la línea 
del Ecuador, región con alta incidencia de UV, mostró una baja prevalencia, 12.1%, 
de pterigión, revelando que el estilo de vida “indoor” conduce a una menor exposición 
a la radiación UV y menos posibilidades de desarrollar pterigión.

Otros factores como edad avanzada, sexo masculino, ojo seco, humo, infección 
viral, herencia, factores inmunológicos, inflamación crónica y bajo índice socioeco-
nómico se asocian al pterigión, así como factores genéticos, gen supresor de tumor.

La fisiopatología del pterigión aún no está bien definida, sin embargo, la teoría UV 
de su formación está respaldada por características histopatológicas similares a las de 
las lesiones causadas por la radiación UV en la piel.

Hipótesis de dos etapas (Fig. 1).
1. Alteración de las células epiteliales límbicas que conducen a la formación de 

pterigión;
2. Ruptura de la barrera límbica que conduce al desarrollo de pterigión y conjun-

tivalización corneal.
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Fig. 1 - La radiación ultravioleta altera las células basales del limbo iniciando el pterigión. 
Las células de pterigión expresan una gran cantidad de citocinas inflamatorias, factores 
de crecimiento y metaloproteinasas que contribuyen a la inflamación, la fibrogénesis y la 
vascularización. Los fibroblastos activados por la radiación UV y b-FGF/TGF-B aumentan el nivel 
de factores de crecimiento y MMPs que contribuyen a la remodelación de la matriz extracelular 
y la disolución de la capa de Bowman e invasión del pterigión.

Fig. 2 - Biomicroscopia: Cabeza (segmento corneal) y Cuerpo (segmento conjuntival);

Anatomía del pterigión

ZO (Zona Opaca): avanza sobre la córnea; ZP (Zona Pelúcida): región avascular en-
tre el vértice del pterigión y el ZO; LS-B (Línea Stocker-Busacca): el vértice del pte-
rigión está, en algunos casos, enmarcado por una Línea de Hierro (hemosiderina) 
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Fig. 3 - A) A) Pterigion nasal que afecta al eje visual; CaP (cabeza de pterigión); CoP (Cuerpo de 
Pterigión). B) Tomografía corneal que muestra el pterigión afectando la capa de Bowman. EP (epitelio); 
MB (membrana de Bowman); ES (estroma corneal); EN (endotelio).

Fig. 4 - Topografía corneal. A) Preoperatorio: pterigión provocando aplanamiento nasal con 
astigmatismo de 2.26 D; B) Postoperatorio de 1 mes: reducción del astigmatismo corneal.

Presentación clínica

El proceso infl amatorio crónico en la conjuntiva conduce a cambios en la super-
fi cie ocular causando hiperemia, lagrimeo, ojo seco y sensación de cuerpo extraño.

A medida que avanza la afección, los síntomas se vuelven más intensos, compro-
metiendo también la estética y la agudeza visual, especialmente en los casos en que 
el pterigión avanza más de 3 mm del limbo, lo que provoca cambios en la curvatura 
anterior de la córnea (área de aplanamiento que provoca hipermetropía y astigma-
tismo) y su histéresis (Fig. 4).

del epitelio de aspecto parduzco; LMAP (Línea marginal del ápice del pterigión): 
línea grisácea, con un recorrido a veces regular y a veces irregular (se asemeja a una 
sora serrata). Los dientes y las bahías albergan los islotes de Fuchs; IF (Islotes de 
Fuchs): pequeñas manchas irregulares, de color blanco grisáceo o hialinas, de 1 a 
2 mm de diámetro aparente, ubicadas entre el espesor epitelial y la membrana de 
Bowman, distales a la Línea de Stocker — Busacca Corneal.
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Tratamiento

El abordaje inicial de los pacientes con pterigión debe guiarse por la orientación 
sobre los factores de riesgo, fomentando el uso de anteojos con protección UV-A y B 
y reduciendo la exposición solar, especialmente entre las 10 y las 16 horas, así como 
el tratamiento sintomático con lubricantes y antiinflamatorios tópicos.

Se han estudiado varios tratamientos adyuvantes en la cirugía de pterigión, pero 
las tasas de recurrencia son variadas:

• Radiación beta: radiación de electrones de alta velocidad en la superficie escle-
ral después de la escisión del pterigión. A pesar de la tasa de recurrencia del 0% 
al 11%, desarrolla complicaciones oculares devastadoras como escleromalacia, 
necrosis, perforación, endoftalmitis y catarata temprana.

• La mitomicina es un agente antimitótico que inhibe la síntesis de ARN, ADN 
y proteínas. Fármaco off-label. Se ha utilizado en el período pre, intra y posto-
peratorio del pterigión con tasas variables de recurrencia y efectos secundarios 
como adelgazamiento escleral, ulceración y defecto epitelial recurrente. Un es-
tudio de 10 años mostró recaída en el 25.5% de los casos.

• 5-Fluouracilo, otro fármaco off-label que inhibe la fase S (síntesis) de la célula. 
Tiene menos efectos secundarios que la mitomicina y la radiación beta y una 
tasa de recaída de aproximadamente el 6% de los casos.

• Anti-VEGF asociado a cirugía presentó complicaciones como defecto epitelial 
recurrente y erosión corneal. Estudios recientes no han demostrado la ventaja 
de este fármaco en la reducción de la tasa de recurrencia.

• La ciclosporina tópica al 0.05% asociada con la escisión de pterigión con injerto 
conjuntival autólogo mostró los mejores resultados en la prevención de la re-
currencia según el metanálisis de 2017. La ciclosporina tiene un efecto inhibi-
dor sobre la proliferación de fibroblastos, in vitro.

La extirpación de pterigión con esclerótica desnuda sin tratamiento adyuvante 
es la técnica con mayor tasa de recurrencia y debe evitarse. La técnica estándar de 
oro para el pterigión primario sigue siendo la escisión con un injerto conjuntival 
autólogo con pegamento biológico (Fig. 5). 
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Técnica cirúrgica

Fig. 5 - A) anestesia local con xilocaína subconjuntival al 2%; B) avulsión de la cabeza del 
pterigión; C) disección y escisión del cuerpo del pterigión; D) limpieza y escarifi cación de 
la córnea y conjuntiva; E) disección del injerto autólogo conjuntival; F) Injerto de conjuntiva 
en la esclerótica con cola biológica.

Impacto social

Según el estudio epidemiológico BARES, el pterigión fue considerado la terce-
ra causa de baja agudeza visual y ceguera unilateral, 4.4%, solo por detrás de los 
defectos refractivos y la catarata, y se convierte en la segunda causa más frecuente 
cuando se considera la mejor corrección, 10.5%.

Por ser considerada una enfermedad endémica en nuestra región, el pterigión 
termina pasando desapercibido para la población y las entidades gubernamentales, 
dando una falsa sensación de normalidad, especialmente entre las poblaciones más 
pobres, de bajo nivel socioeconómico y limitado acceso a la salud. Sin embargo, 
el pterigión es una enfermedad que empeora con el tiempo debido a la exposición 
prolongada a la radiación UV y que, si no se trata con la técnica adecuada, puede 
conducir a una discapacidad visual severa y ceguera, comprometiendo la calidad de 
vida del paciente y sus actividades laborales.
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Fig. 6 - Paciente en preoperatorio de 
pterigión afectando el eje visual en ambos 
ojos. Ceguera bilateral, “mirada vaga”.

Fig. 7 - Ojo derecho en el postoperatorio 
de 30 días de escisión de pterigión nasal 
y temporal grado 3 con injerto autólogo 
de conjuntiva. Ojo izquierdo afectado con 
pterigión nasal de 3 mm y pterigión temporal 
afectando el eje visual.

Fig. 8 - Caso dramático de un joven de 20 
años con ceguera unilateral por “kissing 
Pterygium”.

Obras Consultadas t

1. W.-P., ZHU, Y.-F., ZHANG, B., QIU, W.-Y., & YAO, Y.-F. (2016). The role of 
ultraviolet radiation in the pathogenesis of pterygia (Review). Molecular 
Medicine Reports, 14(1), 3–15. doi:10.3892/mmr.2016.5223.

2. Rezvan F, Khabazkhoob M, Hooshmand E, Yekta A, Saatchi M, Hashemi H, 
Prevalence and risk factors of pterygium: a systematic review and meta-analysis, 
Survey of Ophthalmology (2018), doi: 10.1016/j.survophthal.2018.03.001.

3. Bradley JC, Yang W, Bradley RH, et al. The science of pterygia. Br J Ophthalmol. 
2010;94(7):815-20.

4. Chu, W.K., Choi, H.L., Bhat, A.K. et al. Pterygium: new insights. Eye 34, 1047–
1050 (2020). https://doi.org/10.1038/s41433-020-0786-3.

5. McCarty CA, Fu CL and Taylor HR: Epidemiology of pterygium in Victoria, 
Australia. Br J Ophthalmol 84: 289-292, 2000.



255
OFTALMOPATÍAS TROPICALES  -  MANUAL CLÍNICO
Jacob Moysés Cohen 

6. Furtado JM, Berezovsky A, Ferraz NN, et al. Prevalence and causes of visual 
impairment and blindness in adults aged 45 years and older from Parintins: the 
Brazilian Amazon region eye survey. Ophthalmic Epidemiol 2019;75:1–10.

7. Fernandes AG, Salomão SR, Ferraz NN, et al. Br J Ophthalmol Epub ahead of print: 
[please include Day Month Year]. doi:10.1136/ bjophthalmol-2019-314131

8. Paula JS, Thorn F, Cruz AAV. Prevalence of pterygium and cataract in Indigenous 
populations of the Brazilian Amazon rain forest. Eye 2006;20:533–6.

9. Ribeiro LAM, Ribeiro LFGM, Castro PRdeA, et al. Characteristics and prevalence 
of pterygium in small communities along the Solimões and Japurá rivers of the 
Brazilian

10.Cajucom-Uy H, Tong L, Wong TY, et al. The prevalence of and risk factors 
for pterygium in an urban Malay population: the Singapore Malay eye study 
(SiMES). British Journal of Ophthalmology 2010;94:977–81.

11.Di Girolamo N, Chui J, Coroneo MT and Wakefield D: Pathogenesis of pterygia: 
Role of cytokines, growth factors and matrix metalloproteinases. Prog Retin Eye 
Res 23: 195-228, 2004.

12.Modenese, A., & Gobba, F. (2017). Occupational Exposure to Solar Radiation at 
Different Latitudes and Pterygium: A Systematic Review of the Last 10 Years 
of Scientific Literature. International Journal of Environmental Research and 
Public Health, 15(1), 37.

13.Young AL, Ho M, Jhanji V, Cheng LL. Ten-year results of a randomized 
controlled trial comparing 0.02% mitomycin C and limbal conjunctival autograft 
in pterygium surgery. Ophthalmology. 2013;120:2390–5.

14.Fonseca EC, Rocha EM, Arruda GV. Comparison among adjuvant treatments for 
primary pterygium: a network meta-analysis. Br J Ophthalmol. 2018; 102:748–56.

15.Medeiros A, Ribeiro E. — GONÇALVES & FERNANDO ORÉFICE. A Moderna 
Biomicroscopia vol.1. ALCON — Plural Editora — São Paulo. 1998

16.Faria F. Manual de Biomicroscopia da Conjuntiva — Livraria Editora Santos. 1a 
Edição — São Paulo. 1989.

17.Busacca, A. Schweizer Druck und Verlaghaus Ag. Biomicroscopie ef 
Histopathologie de I’Oeil, Vol. 1. Zurich. Switzerland. 1952 

18.Oréfice F, Freitas C, Irochima F, Costa RA, Oréfice JL, Ferrara D. Biomicroscopia 
— Gonioscopia — Avaliação Ocular Multimodal. 4ª edição Cultura Médica — Rio 
de Janeiro Brasil. 2017.

19.Busacca A. Manuel de Biomicroscopie Oculaire. Editions Doin = Deren & Cia 8, 
Place de L’Odéon, Paris 6. 1966.

20.Gasser T, et al. Morphometric characterisation of Pterygium associated with 
corneal stroma scarring using High- Resolution Anterior Segment Optical 
Coherence Tomography. Br J Ophthalmol 2017:101: 660-664. 2017.



256
OFTALMOPATÍAS TROPICALES - MANUAL CLÍNICO

Jacob Moysés Cohen 

Ricardo Nosé • Marcos Cohen • Walton Nosé • Jacob Cohen 
Ângela Bocchese Nosé • Sabrina Cohen

CATARATA TROPICAL

Definición

La catarata se define como la pérdida de transparencia del cristalino. El cris-
talino es una estructura compuesta por fibras generadas a partir del epitelio de la 
cápsula del cristalino que migran hacia el centro de la lente. Por tanto, el centro de 
la lente está compuesto por fibras más antiguas, formando el núcleo. La corteza 
está formada por fibras más jóvenes, en constante actividad mitótica, provocando 
que el cristalino aumente a medida que se produce el envejecimiento. El cristali-
no está cubierto por una cápsula delgada y sostenido por zónulas alrededor de su 
circunferencia.

Epidemiología

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la catarata sigue siendo la 
principal causa de ceguera reversible en el mundo. Las cataratas aparecen como la 
principal causa de ceguera hasta en un 50% en los países en desarrollo, frente al 5% 
en los países desarrollados. El tipo más común de catarata es la catarata senil, que 
está relacionada con el envejecimiento.

De acuerdo con el Brazilian Amazon Region Eye Survey (BARES), un estudio 
poblacional realizado en la región Amazónica, en el municipio de Parintins (AM), 
que evaluó las principales causas de baja agudeza visual y ceguera en una población 
mayor de 45 años, la prevalencia de ceguera triplica con relación a la observada en 
las regiones más desarrolladas de Brasil, siendo la catarata responsable de aproxi-
madamente el 50% de los casos.

Fisiopatología

Algunos factores de riesgo se atribuyen a la aparición de cataratas. La edad es el 
factor más importante, especialmente para la opacidad nuclear, pero se describen 
otros factores, como el tabaquismo, la deficiencia de vitaminas, el nivel educativo 
e incluso la miopía. El consumo de alcohol sigue siendo contradictorio como factor 
de riesgo.

La radiación ultravioleta también se considera un posible factor de riesgo im-
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portante, lo que hace que las regiones ubicadas en áreas tropicales sean más sus-
ceptibles a las opacidades del cristalino. Los estudios sugieren una relación directa 
entre la exposición diaria a la luz solar y un mayor riesgo relativo de aparición de 
catarata, especialmente para la catarata cortical. En un estudio realizado en Fran-
cia, a mayor exposición a la radiación solar, el riesgo de desarrollar catarata cortical 
aumenta en 2.5 veces.

En la región amazónica, estudios epidemiológicos en poblaciones indígenas esti-
man una prevalencia de catarata del 50% en la población anciana, atribuyéndose la 
alta tasa principalmente a la radiación ultravioleta (UV). La mayoría de los estudios 
sugieren un mayor riesgo de cataratas en áreas con mayor exposición a los rayos UV.

El daño oxidativo es parte de la fisiopatología de las cataratas. Por lo tanto, los 
niveles bajos de proteínas y vitaminas con efectos antioxidantes potenciales (ribo-
flavina, vitamina C, vitamina E, carotenoides) están asociados con las cataratas. 
La evidencia disponible sugiere que la suplementación con vitamina C y algunos 
nutrientes presentes en los vegetales puede retrasar la aparición de cataratas en 
ciertas poblaciones, pero no afecta la progresión de la opacidad.

La asociación de dietas ricas en carbohidratos, hiperglucemia y diabetes con la 
aparición de cataratas también está bien establecida, especialmente para las catara-
tas nucleares y subcapsulares posteriores de aparición temprana.

La relación entre el desarrollo de catarata subcapsular posterior y el uso de corti-
costeroides es conocida y consistente, independientemente de la vía utilizada: inha-
lada, oral o tópica.

Clasificación

El diagnóstico de la catarata es clínico y se realiza a través del examen biomicros-
cópico, así como su clasificación.

La opacificación progresiva del cristalino puede ocurrir de varias maneras. Los 
tipos morfológicos de catarata fueron clasificados por el Lens Opacity Classifica-
tion System III (LOCS III) en tres grandes grupos: nuclear (opalescencia y tinción), 
cortical y subcapsular posterior, con grados específicos de severidad. Todavía se 
pueden clasificar como cataratas avanzadas, incluidas las intumescentes, maduras, 
morganianas e hipermaduras.

La catarata nuclear se caracteriza por un aumento de la densidad del núcleo, 
comenzando en el núcleo fetal hasta afectar al adulto. Tras el aumento de densidad, 
se produce la opacificación del núcleo. La catarata cortical implica cambios en la 
transparencia de la corteza del cristalino, con separación lamelar de la corteza en 
una formación radial, con opacidades que se extienden desde la periferia hacia el 
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centro. Estos son los dos tipos más asociados con la exposición a los rayos UV.
Las cataratas subcapsulares posteriores pueden aparecer solas o en asociación 

con otras opacidades y se identifican más fácilmente mediante retroiluminación. La 
opacidad comienza en el centro y progresa hacia la periferia.

Las cataratas avanzadas son más comunes en poblaciones con menor acceso a 
servicios de salud, por ejemplo, en poblaciones indígenas de la Amazonía. El cris-
talino está hinchado y con mayor volumen en las cataratas intumescentes. La opa-
cificación completa clasifica la catarata como madura. Con el proceso continuo de 
licuefacción cortical y endurecimiento del núcleo, la catarata puede volverse mor-
ganiana, desplazando el núcleo hacia abajo. Cuando hay reabsorción completa de 
la corteza lechosa, el cristalino disminuye de volumen y aparecen pliegues en la 
cápsula del cristalino, clasificando la catarata como hipermadura.

En la región amazónica, más precisamente los habitantes de zonas rurales y que 
realizan actividades con exposición solar por más de 6 horas diarias, como pescado-
res y agricultores, presentan catarata nuclear temprana, con inicio alrededor de los 
40 años de edad y no sólo relacionada a la senilidad (Fig. 1).

Síntomas

Los síntomas causados por la disminución de la transparencia del cristalino va-
rían según el grado y la morfología de la catarata. Entre las principales quejas se 
encuentran la baja agudeza visual y la visión borrosa, además de síntomas asocia-
dos a la disminución del contraste, como una menor agudeza visual en lugares muy 
luminosos o poco iluminados, debido al efecto de dispersión de la luz que provoca 
la catarata (Fig. 2). 

La catarata nuclear induce un aumento en el índice de refracción del cristalino 
que conduce a la miopización. El paciente a menudo informa que ha cambiado a 
la lectura de cerca sin la ayuda de anteojos. Por otro lado, las cataratas subcapsu-
lares posteriores reducen la agudeza visual de cerca y suelen ir acompañadas de 
deslumbramientos. La diplopía monocular puede ser una queja asociada cuando el 
cristalino muestra variaciones localizadas en el índice de refracción del cristalino, 
especialmente en cataratas corticales (Fig. 3).

Pseudoexfoliación

La pseudoexfoliación es una enfermedad que presenta, en algunos casos, desa-
fíos para el cirujano de catarata, especialmente en algunas poblaciones como los 
esquimales, los indios australianos y también en la región amazónica. Descrito por 
Lindberg a principios del siglo XX, el síndrome de pseudoexfoliación (PEX) es una 
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enfermedad de la matriz extracelular caracterizada por la producción de material 
exfoliativo en el segmento anterior del ojo. Se asocia con una mayor incidencia de 
cataratas y glaucoma, pudiendo depositarse material exfoliativo en otros tejidos del 
organismo, como vasos sanguíneos, corazón, pulmón, hígado, riñón, entre otros.

El diagnóstico de esta patología es clínico, realizado mediante examen con lám-
para de hendidura, mediante el cual se encuentran depósitos exfoliativos en cris-
talino (Fig. 4.A), iris, endotelio corneal, ángulo, procesos ciliares y zónulas. Éstos 
tienen una gran influencia durante la cirugía de cataratas, donde a menudo encon-
tramos fragilidad zonular.

Algunas características de la PEX que influyen directamente en el procedimiento 
quirúrgico para la extracción de cataratas son: fragilidad zonular y capsular, pupi-
la pequeña (Fig. 4.B), glaucoma, cambios en el endotelio corneal, subluxación del 
cristalino, entre otras.

Un estudio realizado en Turquía reveló una prevalencia del 5.0% de pacientes 
mayores de 40 años afectados por PEX. Otro estudio mostró una prevalencia del 
3.8% en pacientes indios. Sin embargo, hay estudios que muestran hasta un 30% de 
la población afectada por PEX.

Tratamiento

La primera opción en el tratamiento de la catarata es su extracción quirúrgica, 
acompañada del implante de una lente intraocular (LIO). La cirugía está indicada 
cuando los síntomas atribuidos a la catarata dan como resultado un deterioro de la 
calidad de vida.

La evaluación clínica y anestésica preoperatoria es esencial para el éxito de la 
cirugía. Posicionar al paciente en la cama, con control de la PIO, son factores suma-
mente importantes. El manitol intravenoso al 20% o acetazolamida pastillas orales 
son opciones para prevenir el aumento de la presión vítrea intraoperatoria, espe-
cialmente en pacientes con longitud axial baja, hipermetropía alta, cataratas madu-
ras y un mayor riesgo de hemorragia coroidea.

La técnica de facoemulsificación con implante de una lente intraocular plegable 
es la más utilizada en la actualidad. Consiste en la fragmentación del núcleo y aspi-
ración de todo el material cristalino, seguido de la implantación de LIO e hidrataci-
ón de las incisiones, sin necesidad de suturas.

En casos de cataratas maduras, puede ser necesario utilizar otras técnicas qui-
rúrgicas, como la extracción de catarata extracapsular (EECC o FEC) o la extracción 
de catarata intracapsular (ICCE o FIC) (Fig. 5).

La FEC consiste en una apertura escleral o limbal de aproximadamente 7 mm, 
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extracción de cataratas después de la capsulotomía, aspiración de masas corticales 
e implantación de LIO, seguido de suturas para cerrar la incisión.

La FIC, por su parte, consiste en la extracción del cristalino junto con su cápsu-
la tras la rotura de las zónulas, dejando así al paciente afáquico, tras suturas para 
cerrar la incisión.

La biometría para calcular la LIO es uno de los pasos preoperatorios que más 
influyen en el resultado final del tratamiento. Se analizan datos de queratometría 
computarizada, profundidad de cámara anterior, longitud axial y, más reciente-
mente, con equipos más modernos que utilizan interferometría y tomografía de 
coherencia óptica (OCT), se agregan mediciones de espesor del cristalino, distancia 
del blanco al blanco, entre otras. 

La LIO ideal para el paciente debe elegirse de acuerdo con la biometría, la indica-
ción médica y la necesidad del paciente. Hay varios modelos y opciones disponibles 
para la corrección de ametropías, incluyendo miopía, hipermetropía, astigmatismo 
y presbicia.

Un buen pronóstico quirúrgico requiere, además de una técnica adecuada, una 
evaluación preoperatoria cuidadosa, un cálculo preciso del poder del LIO y un ma-
nejo postoperatorio adecuado.
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FIGURAS

Fig. 1 - Catarata nuclear temprana. Nótese la región opaca central delimitada 
a la pupila.

Fig. 2 - Contraluz, que muestra la opacidad del cristalino subcapsular 
posterior.
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Fig. 3 - La biomicroscopia muestra opacidades del cristalino nuclear, cortical 
anterior y subcapsular posterior.

Fig. 4 - A. Cápsula anterior blanca de la catarata teñida con azul tripano que 
muestra depósitos exfoliativos; B. Depósito exfoliativo en el caldo pupilar que 
causa atrofi a y pérdida de la capacidad de dilatación pupilar en una catarata 
negra; C. Inserción de un expansor de iris para acceder a la catarata y realizar 
facoemulsifi cación.
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COMPROMISO OCULAR 
POR ENFERMEDADES 

ONCOLÓGICAS CEC Y CBC — 
UNA ENFERMEDAD TROPICAL

Introducción

La superficie ocular, al igual que la piel, está sujeta a daños causados por la ex-
posición continua a la radiación solar. Los rayos ultravioletas tienen un alto poder 
energético, alta capacidad mutagénica y pueden cambiar la configuración electróni-
ca de la materia viva, provocando reacciones fotoquímicas en los tejidos. 
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Una consecuencia de esta exposición son las Neoplasias de la Superficie Esca-
mosa Ocular (OSSN), que van desde la neoplasia intraepitelial conjuntival (NIC), 
considerada una lesión premaligna, hasta el carcinoma de células escamosas (CCE) 
de la conjuntiva, con características invasivas.

El CCE conjuntival es una enfermedad rara y su incidencia a nivel mundial es de 
alrededor de 0.18 casos/año/100,000 habitantes. Sin embargo, esta tasa tiende a 
ser mayor en regiones tropicales, sugiriendo como posible factor etiológico la expo-
sición acentuada a la radiación ultravioleta del sol.

Las infecciones por VPH (especialmente el tipo 6) y el VIH también juegan un 
papel importante en el desarrollo de este tipo de lesiones.

Epidemiología

La incidencia de OSSN es notablemente mayor en el hemisferio sur del planeta, 
describiéndose las tasas más altas en el continente africano, con aproximadamente 
1.38 casos/año/100,000 habitantes, seguido de las Américas, con tasas de 0.48 ca-
sos/año/100,000 habitantes, ambas por encima de la media mundial.

Cuanto más cerca del ecuador, mayor es la tasa de radiación ultravioleta y, en 
consecuencia, mayor es la incidencia de OSSN. Se estima que esta tasa desciende 
un 29% por cada unidad de reducción de la radiación ultravioleta y un 49% por cada 
10º de aumento de latitud, oscilando desde los 16 casos por millón de habitantes al 
año en países como Uganda (0. 3º de latitud) hasta menos de 0.2 casos por millón 
de habitantes al año en Reino Unido (latitud > 50º).

Los hombres representan la mayoría de los casos de OSSN, lo que se explica por 
el hecho de que ejercen más actividades al aire libre, como la agricultura, la cons-
trucción, la pesca y otras, resultando en un mayor grado de exposición al sol. En 
Australia, las personas de piel y/o iris claro, que dedican más del 50% de su tiempo 
a actividades al aire libre en los primeros 6 años de vida y que viven hasta 30º cerca 
del ecuador, están más predispuestas a desarrollar OSSN.

Fisiopatología

Biológicamente, la radiación ultravioleta del Sol aumenta el riesgo de OSSN al indu-
cir mutaciones en el gen supresor de tumores TP53, pero esta relación aún no está bien 
definida.

Scholz et al identificó mutaciones en el gen de la transcriptasa inversa de la telo-
merasa (TERT) inducidas por radiación ultravioleta en el 44% de 48 muestras de CCE 
conjuntival, lo que posiblemente sea la principal causa de malignidad.
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Signos y Síntomas

La Neoplasia Escamosa de la Superfi cie Ocular (OSSN) suele presentar un cuadro 
clínico de irritación, ojo rojo, masa gelatinosa y leucoplaca. Suele ser unilateral, con 
origen en el limbo, en la fi sura interpalpebral. Y, como el ojo humano está más expuesto 
lateralmente, con una gran zona de absorción de luz solar, este se convierte en el mayor 
sitio de crecimiento de estas lesiones.

Clasifi cación

Las lesiones malignas se clasifi can en neoplasia intraepitelial conjuntival (NIC), 
cuando las células aún están confi nadas al epitelio, y carcinoma escamoso de la conjun-
tiva (CCE) o carcinoma invasivo, cuando las células tumorales rompen la membrana 
basal e invaden el estroma, algo difícil de distinguir clínicamente.

Generalmente, la (NIC), se presenta como una lesión sésil, ligeramente elevada, que 
puede presentarse con leucoplasia debido a hiperqueratosis secundaria. El CCE suele 
ser más grande y más elevado. Sin embargo, el diagnóstico certero se realiza únicamen-
te a través del examen anatomopatológico.

Diagnóstico y tratamiento

La evaluación inicial se realiza por biomicroscopia, reforzando la sospecha clínica. 
El uso de colorante vital azul de toluidina al 1% puede ayudar a diferenciar lesiones epi-
teliales de otras más profundas (como pterigiones y melanomas), además de ayudar a 
identifi car los márgenes de la lesión (Fig. 1). Se puede utilizar la citología de impresión, 
pero depende de un técnico experimentado. La biopsia excisional es la técnica de elecci-
ón, tanto para el diagnóstico como para el tratamiento, siempre que sea posible (Fig. 2).

Fig. 1 - A-CCE conjuntival que avanza sobre la córnea; B- Tinción 
con azul de toluidina al 1% impregnando áreas con altos índices de 
mitosis, haciendo más evidentes los bordes de la lesión.
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Fig. 2 - A- CCE conjuntival afectando el limbo de 4 a 9h; B- Tinción con azul de toluidina al 1%; 3- 60 
días después de la cirugía.

Fig. 3 - A- CCE avance conjuntival a lo largo del eje pupilar; B- 7 meses después de postoperatorio.

Se recomienda la técnica quirúrgica “no touch”, ya que estos tumores son 
friables y su manipulación puede sembrar células malignas en la superfi cie ocular. 
Se debe aplicar alcohol absoluto en la porción corneal del tumor para facilitar 
su desepitelización. Luego, se debe incidir la conjuntiva y Tenon, manteniendo 
márgenes libres de 2 a 3 mm. Puede delaminarse la esclerótica debajo de la lesión 
a una profundidad de 0.2 mm si se sospecha invasión escleral, se debe aplicar 
crioterapia en los bordes conjuntivales. Si no es posible la sutura primaria, se puede 
utilizar el injerto de membrana amniótica o el trasplante conjuntival. Los esteroides 
y los antibióticos tópicos se administran en el postoperatorio. El tumor debe ser 
enviado para evaluación anatomopatológica, que confi rma el diagnóstico y valora si 
todos los márgenes están libres de tumor (Fig. 3).
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Fig. 4 - A- CCE conjuntival extenso; B- 30 días de tratamiento primario con 
Mitomicina; C- 0.02% tópico (2 ciclos); C- 60 días después del tratamiento; D- 
Un año después del tratamiento.

Se ha utilizado quimioterapia tópica tanto de manera primaria como adyuvante, 
pudiendo ser complementaria al tratamiento quirúrgico dos semanas después de 
dos semanas de postoperatorio. Los fármacos utilizados incluyen Mitomicina C 0.02 
%, 5-fl uorouracilo al 0.5 % e Interferón alfa-2b 1,000,000UI/mL. La Mitomicina C 
generalmente se usa en uno o dos ciclos cuatro veces al día durante dos semanas, 
con un descanso de una semana entre ellas (Figura 4). Los efectos secundarios son 
ojo seco, queratitis y posible obstrucción del conducto lagrimal. El 5-FU se usa de 
la misma manera y generalmente causa un efecto menos tóxico. La administración 
tópica y subconjuntival de Interferón alfa-2b ha demostrado una excelente efi cacia 
en la prevención de recurrencias con menos efectos secundarios que la Mitomicina 
C, pero debe usarse por un período prolongado (4 a 6 meses).
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Los pacientes deben ser reevaluados cada 2 a 6 meses en busca de recidivas. La 
remisión tumoral incompleta (pieza quirúrgica con márgenes comprometidas) es el 
principal factor asociado con las tasas de recurrencia.

Los tumores más agresivos pueden requerir radioterapia local con una placa de 
braquiterapia o radiación de haz externo. Y, en casos más avanzados, puede estar 
indicada la enucleación o exenteración.

En la Amazonía 

En 2013, se inauguró el primer Centro de Oncología Ocular del Norte de Brasil, 
en la ciudad de Manaus, en el corazón de la Amazonía, región ecuatorial con alta 
prevalencia de CCE conjuntival.

Un estudio publicado en 2019 reportó el perfil de pacientes atendidos en los 
primeros tres años de funcionamiento de este centro, donde fueron atendidos 221 
pacientes, con 71 casos confirmados de neoplasia ocular maligna. De estos, 43 
casos fueron diagnosticados como CCE de conjuntiva, lo que corresponde al 60% 
de las lesiones malignas y al 19.5% de todas las consultas, lo que concuerda con la 
literatura epidemiológica.

Los datos sobre la incidencia de OSSN en la Amazonía aún no están disponibles, 
pero se espera que con el tiempo el Centro de Oncología Ocular do Amazonas se 
convierta en una referencia para el tratamiento de estas patologías en la región, 
permitiendo un diagnóstico más temprano, con un mejor pronóstico para la 
población y mejores datos epidemiológicos.
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Las áreas con climas cálidos y húmedos son refugios para la diversificación 
biológica. América del Sur es una zona de altos índices de especies de seres 
vivos, en todos los niveles de complejidad. América del Sur, después del período 
de fragmentación continental de Gondwana, cuando finalmente se separó de 
África, Australia y la Antártida, permaneció en un largo período de aislamiento de 
aproximadamente 84 millones de años del resto del mundo. Durante mucho tiempo 
geológico, plantas, vertebrados e invertebrados permanecieron con poblaciones 
aisladas, después entraban en contacto, formando un mosaico de flujos genéticos 
entre especies y sus interacciones ecológicas.

Centroamérica, como istmo continental, y como insular, fue y sigue siendo un 
puente entre la Región Neotropical (América del Sur y Centroamérica, con parte 
de México) y la Neártica (América del Norte con parte de México), ambas con 
alta diversidad biológica con distintas historias evolutivas. Hoy en día, la fauna y 
parte de la flora de las dos regiones han migrado a las dos regiones, y la microbiota 
asociada con estos organismos, naturalmente incluidos parásitos y patógenos 
juntos. Centroamérica fue un puente en ese camino. El hombre sólo ha comenzado 
a interactuar en este proceso muy recientemente. Durante miles de años, el acceso a 
las Américas estuvo cerrado a los humanos, ya sea por tierra, por extensas barreras 
glaciares o por mar, cuando aún no contábamos con la tecnología de navegación 
para llegar hasta aquí. Con la introducción del hombre aquí, hace entre 40-15 mil 
años, en varias entradas de poblaciones africanas y asiáticas y mucho más tarde, 
en los últimos 500 años, europeas y africanas, llegaron acompañando parásitos 
asociados.

Nuestra llegada aquí no fue solitaria. Antes de la entrada de nuestra especie en 
las Américas, ya estábamos plagados de varias enfermedades que, por alguna razón, 
estaban involucrados artrópodos, ya sea trasmitiendo patógenos, o parasitando, 
o por contacto mecánico, o picando incesantemente. Además de los parásitos 
autóctonos (originarios del lugar), trajimos los que ya vivían con nosotros, o internos, 
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virus, bacterias, protozoarios y helmintos, virus, bacterias, protozoarios, helmintos, 
o incluso huevos de otros insectos, o los externos, como los ácaros y los piojos, que 
conviven con nuestra piel. Casi nunca asociamos enfermedades o lesiones causadas 
o transmitidas por insectos u otros artrópodos con problemas oculares. Nubes de 
bichos y ojos bien abiertos se atraen, todos hemos tenido pequeños insectos como 
cuerpos extraños, causando molestias e irritación en nuestros ojos. Picaduras de 
abejas y avispas cerca de los ojos, o por fuertes reacciones alérgicas; "irritación por 
fuetazos” que sueltan líquidos defensivos muy punzantes; polvos (escamas) que 
cubren y dan los hermosos colores de las alas de las mariposas y polillas, cerdas 
de las patas de las arañas cangrejo, etc., que entran en contacto con nuestros ojos. 
Pocas enfermedades tropicales causan directamente problemas en nuestros ojos. 
Muchos síntomas son casos raros, poco asociados directamente y, a menudo, no 
obvios y poco informados. Por ello, el oftalmólogo debe estar siempre atento al 
origen, domicilio y viajes que realiza el paciente que plantea el reto del diagnóstico.

Básicamente todos los insectos hematófagos son vectores de algún tipo de agente 
etiológico. En general, pensamos en dípteros, insectos bípedos y roqueros, que solo 
pican a los anfibios, como las poco conocidas mosquito de las ranas de la familia 
Corethrellidae, o los piuns y moscardones de la familia Simuliidae, que pican a aves 
y mamíferos; maruins o mosquitos de manglares de la familia Cerratopogonidae y 
los carapanã y mosquitos, Culicidae, que pican a anfibios, aves, reptiles y mamíferos. 
Además de este grupo, que forman un clado llamado Culicomorpha, tenemos dentro 
de Diptera, otras familias que chupan animales y eventualmente el hombre en las 
Américas, como los flebótomos (flebótomos, flebótomos de alas duras), insertos 
en la subfamilia Phlebotominae, familia Psychodidae y tábanos (Tabanidae). En 
la clase Insecta, también tenemos chinches apestosas hemípteras de la familia 
Reduviidae (Tritominae, barberos), pulgas Siphonaptera y piojos en Anoplura. El 
contacto con insectos chupadores de sangre de otras familias de insectos, que son 
varias, puede ocurrir ocasionalmente. Los ácaros parásitos, como Demodex, que 
viven en los folículos pilosos pueden traernos problemas e irritaciones en párpados 
y ojos. Dentro de la clase Insecta, los órdenes más comunes que nos chupan la 
sangre o nos parasitan son Diptera (moscas y mosquitos), Phithiraptera (piojos), 
Hemiptera (barberos y chinches), Siphonaptera (pulgas). En Chelicerata tenemos 
el orden Acari (garrapatas y ácaros), (Fig. 1).

Los mecanismos que utilizan los artrópodos para succionar sangre, aunque 
tienen diferentes historias evolutivas, han convertido sus mandíbulas y quelíceros 
en estructuras modificadas de sus piezas bucales, en estructuras similares a agujas 
hipodérmicas, largas o cortas, cortantes o pellizcantes, y se adhieren profundamente 
a la piel, después de cortar la superficie como una tijera (Fig. 2). El simple traumatismo 
en la superficie de la piel, para chupar sangre, no se resuelve, ya que los mecanismos 
de coagulación y vasoconstricción se inician inmediatamente en los huéspedes. Para 
deshacerse de este mecanismo, estos chupasangres y ectoparásitos desarrollaron 
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estrategias convergentes, anticoagulantes, vasodilatadores, inductores de edema, 
anestésicos, con varios mecanismos diferentes, pero con efectos similares. Para 
muchos huéspedes, incluido el hombre, estas sustancias que se encuentran en la 
saliva también provocan una respuesta inmunológica, a menudo acompañada de 
fuertes reacciones alérgicas, que en sí mismas pueden causar daños que incluso 
afectan la visión. Los mecanismos de picadura y la inoculación de saliva del 
artrópodo a los humanos luego inducen mecanismos para que el parásito escape de 
un huésped a otro.

En algunas situaciones, las lesiones oculares no siempre son causadas por 
picaduras de insectos y parásitos asociados. Hay irritaciones por contacto 
causadas por insectos, formas inmaduras y adultas, o con arañas, por las cerdas 
urticantes, o por contacto directo en los ojos y párpados de las cerdas o escamas 
caducas. La asociación más popular es con polillas y mariposas, las irritaciones 
provocadas por orugas, se denominan erucismo y en adultos lepidopterismo. La 
familia de lepidópteros más asociada a los accidentes son Megalopygidae, Arctiidae, 
Saturniidae y la subfamilia Hemileucinae. La oftalmia nodosa puede ocurrir ya sea 
por contacto visual con cerdas de varias especies de lepidópteros o por el pelo de 
arañas cangrejo de la familia Mygalomorphae, y el contacto con cerdas ocurre por 
disipación de aire (aerosoles; más común), traído por los dedos del individuo o por 
contacto directo con la oruga.

Además de las irritaciones oculares provocadas por las cerdas, los insectos del 
orden de los himenópteros, donde se insertan hormigas, abejas y avispas, pueden 
picar. En la picadura de insectos con penetración en los ojos, pueden causar efectos 
tóxicos e inmunológicos, provocando muchas veces alteraciones visuales por los 
componentes del veneno liberados. Aunque los efectos de la picadura suelen ser 
locales, la posibilidad de una reacción generalizada (anafilaxia) puede estar presente 
en personas sensibilizadas.

Otras formas de lesiones en las oftalmopatías son los parásitos intradérmicos. 
Hay formas inmaduras de insectos que parasitan nuestra piel y causan desde 
discretas hasta grandes lesiones deformantes, y en algunas circunstancias pueden 
causar daños en la región periorbitaria y en los ojos. En este libro hay un capítulo 
dedicado especialmente a estos insectos, que provocan una afección denominada 
miasis. Además, tenemos ácaros que viven en nuestras glándulas sebáceas, que en 
las pestañas pueden causar inflamación, en diversas formas de blefaritis.

El tema de las enfermedades transmitidas por insectos y otros artrópodos se 
discute en muchos capítulos del libro y en sí mismo proporcionaría temas para 
varios libros. Aquí hicimos un breve resumen en forma de tabla, de las enfermedades 
e insectos más comunes relacionados con las diversidades.

Descemet irradiaba Hipema. Iritis con reacción inflamatoria severa que causa 
hipopión. Despigmentación del iris que causa heterocromía del iris. Catarata. 
Subluxación del cristalino. Papilitis óptica. Papiledema y atrofia óptica.
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Fig. 2 - Artrópodos y sus estructuras modifi cadas de sus piezas bucales.

Fig. 1 - Microfotos de algunos vectores de enfermedades que pueden causar 
diferentes tipos de oftalmopatías – A- tábano (Tabanidae), B- mosquito 
(Culicidae, Sabethinae), C- Abeja obrera (Apidae, Apis mellifera), D- pium 
en dermis humana (Simuliidae), E- mosca azul (Sarcophagidae), F- maruim 
o mosquito de la pólvora (Ceratopogonidae, Culicoides), G- fl ebótomos 
(Psychodidae, Psychodopygus) – imágenes de los autores.
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