
,-,

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
Facultad de Ciencias Médicas

Fase IV
POST-GRADO DE OFTALMOLOGIA

~
.

.

..-'\

(j

Dr. JULIO DAVID ALCAHE
Guatemala, Enero de 198Q.



IV. OBJETIVOS

V. HIFOT~IS

VI. MATERIAL Y METO DOS

Iv

C O N T E N 1 D O

l. INTRODUCCION

n. COr¡SIDllliACI0NES GENERALES SOBhE LEFRA

111. MANIFESTACIONES OCULARES EN LA LEPñA

VII. RESULTADOS, INTiRPRETACION y DISCUSION

VIII. CONCLUSIONES

IX. BIBLIOGRAFIA

ANEXOx.

Pá:gIna

1

2

18

39

40

41

42

50

52

57



l. lNTRODUCCION

La Lepra afecta a más de 5 millones de personas en

el mundo y probablemente 400,000 estin bajo tratamiento.

Es una enfermedad antigua, que ya era conocida antes de

la era ~ristiana.

La enfermedad ocurre más frecuentemente en países

tropicales y subtropicales y en Guatemala tenemos zonas

endémicas; llama la atención que al momento no se ha py

blicado ningún estudio de la enfermedad desde el punto

de vista Oft&lmológico.

La ceguera es una complicación común y desastrosa

de la lepra. El exámen ocular es muy importante en

cualquier paciente sospechoso de Lepra y un re-eximen

debe efectuarse de rutina en cada visita. Diez minutos

de eximen ocular pueden prevenir años de ceguera.

Debido a la fuerte participaci6n ocular de esta

enfermedad y lo desastroso de sus complicaciones se ju~

titica el presente trabajo. Se efectda una revisión m~

nográfica de la Lepra y sus complicaiones oculares 1 un

estudio en pacientes con dicha enfermedad.

~
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GENERALIDADES

Enfermedad antigua, que ya era conocida antes de

la era Cristiana y ha sido descrita con los sin6nimos

de "Mal de LlÍzaro", "Satiriasis", "Leontiasis" y "El~

fantiasis Grécorum".

ETIOLOGIA

De naturaleza infecciosa y transmisible, es pro-'

ducida por el Micobacterium Leprae o Bacilo de Hansen,

nombre que se le dió en honor a su descubridor, quien

en 1871 informó sobre la constante presencia del micrQ

bio en las lesiones mucocut~neas de la enfermedad. Ba-

cilo que en su morfología y propiedades tintoriales,

es muy semejante al de Koch, pero se distingue de ~l,

porque es muy difícil de cultivar y porque su inoculA

c'1ón experimental a los animales, solo se manifiesta

por alteraciones patólogicas en el ~rea inoculada y

sin tendencia a la diseminación expon~nea, pero Rees

ha demostrado, que si se suprime el mecanismo inmuno-

lógico de defensa natural del animal, por medio de la

timectomía e ~adiación corporal, se produce la dise-

minación del M. Leprae e infección progresiva del an1

mal inoculado (2). Morfológicamente, parecen difte-

rioides, variando en tamaño y en forma, se decoloran

mas r~pidamente en grupos, uniones, palizadas, o ~

sas globulares. Los organismos son regularaente en-

contrados en frotes, especialmente en la forma nodu-

lar de la lepra. Crecen mejor intracelularmente en
.- .
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c~lulas endoteliales y mononucleares. El ciclo del ba-

cilo como un agente ~016gico no est~ completamente es-

tablecido, (5).

5hepard en 1960, lo inocu16 con ~xito en el cojin~

te grasoso de las patas de rat6n y m~s tarde, Garbutt

(1966) obtuvo su crecimiento en sub-cultivos de células

pulmonares de embriones humanos y fibroblastos de ratas,

(cultivos de tejidos viVOS); dichos bacilos, a su vez

produjeron la infecci6n leprosa experimental en ratas

de laboratorio. Estos progresos representan un paso más

a la lucha para combatir la Lepra y los cuales a su vez,

modificar~n su pron6stico y tratamiento, siendo probable

que en el futuro se llegue a obtener una vacuna de valor

preventivo (2).

Batermedad familiar no hereditaria, se transmite

pór contacto directo y prolongado entre el leproso y la

persona sana o de la madre al niño. Se sospecha la tran~

misi6n indirecta por animales vectores o la existencia

de portadores sanos, pero esto nunca se ha llegado a com-

probar. Se considera que la puerta de entrada es en la

mucosa respiratoria (nasal u oro-faringe), gastro intes-

tinal (Heiser) o a través de la piel. Con frecuencia se

adquiere en el hogar durante la infancia(2). Es poco

contagiosa, sobre todo para los adultos; es muy rara an-

tes de los 5 años de edad y muy excepcional antes del

año de edad(6). Tiene predilecci6n por el sexo masculi-

no, no respeta edad ni raza, pero es mas comán entre las

personas de escasos recursos, desnutridas, que viven ha-
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r cinadas y en malas condiciones de higiene. Causas pre-

disponentes que no siempre existen, ya que se han obseL

vado casos de Lepra en sujetos que sin estar en contac-

to directo con los enfermos han vivido por corto tiempo

en las regiones endémicas(2).

Es opinión general que existe un grado de susceptl

biJ.idadindividual que determina que no todos los indi-

viduos que est~n en contacto (íntimo a menudo) contrai-

gan la enfermedad; aunque parece que esta susceptibil1-

dad es mayor antes de la pubertad; se ha mencionado la

p.resencia de una inmunidad específica y otra inespecífl

ca que es relativa en algunas razas y especialmente en

las mujeres(6).

Ad~s, se ha observado que en el ser humano exis-

te un alto porcentaje (90 a 95%) de resistencia natural

a la lepra; ya que puede adquirirse la infecci6n micro-

biana sin que se desarrolle la enfermedad, como en cieL

tos casos an~logos de Tuberculosis. Es por ello que se

consdiera que las personas que carecen de dicha resis-

tencia natural o que la poseen en bajo nivel (niños O

j6venes) y que residen en las zonas end~micas o viven

con lepromatosos, son los que presentan las

nes 6ptimas para adquirir la enfermedad(2).

condicio-

EPIDEKIOLOGIA

Diseminada por todos los países del mundo, el por~

centaje de infecci6n es mayor en unos que en otros y

ello se debe, no s610 a las condiciones climatéricas de

,.



temperatura y humedad, sino más bién al grado de cultura,

civilizaci&n y manera de vivir de les seres humanos. En

cada país siguiendo una distribución geogr~fica regional,

la Lepra se limita a ciertos lugares en donde por mucho

tiempo, ha persistido en forma endémica y con tendencia

a propagarse lentamente entre los habitantes de esas zo-

nas. En Guatemala el porcentaje de infecci&n es muy b~

jo y las zonas endémicas se limitan a poblaciones de los

departamentos de Zacapa, Chiquimula, Santa Rosa, Retalhu-

leu, Jutiapa, El Progreso, Baja Terapaz, San Marcos, Es-

cuintla y departamento de Guatemala, localizados entre

dos mil a cinco mil pies de altura; Otros cases se han

descrito entre los habitantes de la zona central, pero

no 5&10 son esporádicos sino que pertenecen a la pobla-

ción flotante(2).

PATúGENIA

La Lepra, como se indicó anteriormente es una enfeL

medad que ataca exclusivamente al hombre, siendo por lo

tanto 'ate la fuente de infecció~ para los individuos sus.

ceptibles. Se considera que los casos más infecciosos

son los del tipo de lepra lepromatosa. Sin embargo la

elevada prevalencia de lepra en algunos países y la baja

frecuencia de casos lepromatosos que se observan en los

mismos, hacen pensar que los otros tipos de lepra (tuber-

culoide reaccional, Diformo e indeterminado) sean hasta

cierto punto fuentes de infección. Bxisten fuertes indi-

cios, de que la lepra tipo tuberculoide auténtica no es

contaGiosa.
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Le eliminación del agente patógeno, se hace a tra-

v6s de las secreciones de las mucosas nasal, bucal, fa-

ríngea y por las lesiones ulcerosas o por cualquier so-

lución de continuidad del enfermo lepro~atoso; las otras

secreciones como orina, leche, l~grimas, etc., no parecen

desempeñar papel importante en la transmisión.

La manera como el hombre suscepti ble sano es.'alcan-

zado por el agente causal, ha sido motivo de controversia,

se afirma que sea por vía directa, penetrando a trav~s de

la piel y de las mucosas, principalmente la nasal; para

que penetre por la piel se ha dicho que es necesario que

~sta presente cualquier escoriación; en el sitio de en-

trada del germen, no se produce chancro de inoculación;

una vez el bacilo de Hansen ha entrado al organismo, la

vía que segir~ en ~l, ha sido discutida por varios auto-

res, la mayoría se inclina a pensar, que los g~rmenes se

van a localizar a los ganglios linfáticos, ocurriendo po~

teriormente la diseminación por vía linf~tica. otros piea

san que Los bacilos una vez penetrada la piel son absorbi-

dos por los filetes nerviosos, que estin en vías de desa-

rrollo en la dermis y epidermis multiplic~ndose en el axón

de estos nervios, para luego alojarse en las vainas de

SChwan, donde pueden permanecer un tiempo variable en es-

tado latente; y bajo cualquier cambio brusco fisiológico

o patológico, que baje las defensas del organismo, multi-

plicarse y hacer su aparición en el tejido conjuntivo del

endo y peri neuro, donde posteriormente serin englobadas

por los histiocitos, transforma'ndose ~stas, en c~lulas l~

~



presas 11de V1rcbOll o células Epitel1oides, según el estade de

inIIIunidad del huésped. La dise¡¡¡iJlAción 8e hace en forma de "111-
,

corembolias" que van a localizarse a los nervio. per1'!ericos J

los partidarios de eata. IÍltilla teor1'a, dicen' Lque le. diverso.

aspectos clínicos que ¡:neda presentar la enfermedad en su. inicios,

dependen III1ch.. veces del número y localisacién de este. 18I:>810s.

Con respeet.e a la manera de co1l8 lle~BIl los bacilos de Ran-

sen al globo ocular, se han emitido varias hipótesis y teor:!u J

en la actualidad existen los "endogenistas y los exogen1etas" J pa-

ra los primeros el 'bacilo llega 11 limbo per vía heJUltica y para

le!! segundos, el bacilo llega a la ms.. zona atreve. ande el epi-

tello conjuntivll J a partir del liabo, les bacilos invaden córnea,

iris, cuerpo ciliar, aprovechando los espacios lintit1cos periYIUI-

cal are s de las c1liares BIlteriores e invasión de los filetes ner-

Tiesos. No existe discusión entre ambas teor1'as respecto al origen

l:t'Jlbice de la intecciln ocular.

Los exogenistas, hacen resaltar la importancia que puecian te-

ner las lesiones de la piel de los anexos del ojo, para 1D1!ectar a

éste por intermedie de los filetes nerviosos de la cenjuntiva del

párpado superior y epitelio comeano. Choyce, dice que dada la pre-

dileoción de los bacilos de la lepra por el tejido nervio.. porlféri-

co, una de 188 más llegadas al globo ocular ser1'a a le largo de los

nervios clliares (6).

HISTOPA TOLOGIA

A.- K1. leprema <p.e se obsern en la Lepra 1iepre-

_tosa, e. un granulo.. ql e está constituido predoJl1Dan-

temente por histiocitos, algunos ..ez<ltago~ linta-



citos y las características células de Virchow o

células leprosas, que son vacuoladas, encontránéose

algunas con bacilos en su interior.

B.- En la Lepra tuberculoide existe el folículo tQ

berculoide, que ~reser.ta células gigantes rodeadas

de células epitelioides y linfocitos.

C.- En la ~epra indeterminada, encontramos infiltr~

dos periglandulares Y perifolicularesj infiltrados

constituídos por células redondas sin característi-

cas pespec{ficas.

D.- En la Lepra dimorfa, los infiltrados celulares,

están constituidos por células redondas, histiocitos

y en algunos casos células gigantes(6).

La lepra está caracterizada por la producción de le-

proma (granuloma), infiltración difusa, o ambas. El exi

men patológico revela cé:_ulas de tejido conectivo, muchas

células plasm~ticas, y un conglomerado de células ~argas,

masas pobremente definidas) cubiertas con bac.ilos (en la

forma nodular;. Las células probablemente son células -

gigantes degeneradas(5).

Los troncos nerviosos demuestran engrosamiento no-

dular como resultado de degeneración de los axones y de

hojas de mielina, y profileración intersticial. Las le-

siones comienzan en. la porción terminal de los nervios

y lentamente ascienden a lo largo de los troncos nerviQ

soso Hay hiperplasia y hay infiltración perivascular cQ

mo el resultado de la presencia del organismo en los te-

jidos perlneurales Y endoneurales. Ambos los axones sen
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soriales y motores son afectados. (Hassin). Degeneración
,

de las raices posteriores y del ganglio ,de Gasser y cam-

bios en la columna pos terior han sido Cescri tas. Una for-

ma de lepra descendente que envuelve los nervios ha sido

descrita pero parecen estar generalmente de acuerdo que

el proceso comienza en la parte terminal de los Nervios

y lentamente asciende el tronco nervioso. El bacilo prQ

bablemente alcanza el nervio por vía de la sangre (Ford).

La ,~lectronmicroscopía ha demostrado bacilos leprosos en

el citoplasma de las c6lulas de Schwann y tambien dentro

de los axonesj en muchas instancias el bacilo tiene una

localización endoneural (Lumsden) (11).
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Lcprumml: Ne¡ati.....

Piel (1nllltraeión).
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MuCOSU 7 J\Jn1t1a.
Reacd6n leprou
Sintomu mpir.t.or101.
S'nLom.. drcu18loriQ8.
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Sin.\Oma1 M"10101. y

Lepromln8: Pofte:&oca.
tr6fi~.

{
PlaL,
AnhidrOa1a. A)op8C'"
J'.,dema IUb-ocUUneo.
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Wpf'OIfIina: POd.ttVO.

{
Pla': ,"",.tu
Anb1drosis.
S1ntomU narvt08Cl8 Y tró(¡C08

Lepcomina: PodtiUa o w.egativo

{
Lalon.. C\l~" con aintomatolocla
leve Y combln8da de loa dCMo\ip08 po1ar'e8.
lAprom1na: PwUtua o Nepatiw4.
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CUADRO COMPARATIVO DE LAS FORMAS CLOOCAS

UpromatOlO

LtprOID8l JCln hUdol. toro.ración difuu
y (Nioo.. con d.ilelteail o no.

APENDICES CUT ANEOS,
AJo,.. y lelÍoR" de uña..

MUCOSAS'
RiDitil c:rónh:a.

SISTEMA NERVIOSO,
N'\II'itil I.ptomato...

SISTEMA OCULAR:
LuioR" del telDl.nto .ntcrior.

PRESENCIA DE:
Síntomas Jeneralh

y vU.c.raJes.

BACILOS;
Abundanlu.

SEROLOGlA;
positiva.

ERJTROSEDlMENT ACION;
Acelerada.

LEPROMINA,
Ne"lin,

HISTOPATOLOGIA:
Infiltrado panwomat<»a )' célula!. vacuoLa-
da) de Virchow

PRONOSTICO: .
MaJo, . tendencia' curación espontánea¡
contapo-.

1nde\<mlÍDadO

PIEL' Mácu.1u eritem.aJOIU o hipocrómic:u; diNa--
telia INional.

APENDlCES CUTANEOS,
Sin leMÓa aparente.

MUCOSAS,
Au..nda dI tmitia.

SISTEMA NERVIOSO'
Newitil inltamatoria.

SISTEMA OCULAR'
Sin leloiÓn aparonte.

AUSENCIA d~ .intOm81 p...a1M
y viac.ralel.

BACILOS:
Au.a.ent.No 88QIO&.

SEROLOGIA:
N.pttn.

ERITROSEDIWENT AOON,

Normal.

I LEPRONINA:

\ positivao n.a.in.

PRONOSTICO,
Du4010j polltte cambio' L O T.

TIPOS Tuberculoid.

Dermalosil con Iniones tubercukti4ea
y tranca di581U.

W.

AUlCnCLI de luiann.

AuaencLI de r¡n¡ha.

Neuritu tubcICuloide.

Au..ncia 111' lesiones.

Ausencia de trastornus sislémicos.

Au!Oentlf..

Nlfg&livl.

Normal.

POlltiva.

lnfilual10 luberculoíde.

Bueno, con tendencia a curación elpontánea: no con-
tapo...

GRUPOS
Dimorfo

t>ermatoail de lipa: Lo T; diNstetia ausentc= o pr..
Nate.

Alo,"&. o no.

Rinitil o no.

Neuritis lipa; L o T.

A\üOfIlliY de ..¡ion....

Auaoncl.a de ,íMoma lenetll.. Y viK..l...

Abund.antea.

Poaittva o no.

E~eva4a.

NqaÜVL

R~ '1 de ";1018,110 con IU futun evolución.

~ --



1.- BUSQU~DA DEL BACILO O BACILOSCOPIA

Debe de investigarse en la mucosa nasal y en la piel.

En la primera, no hay que contentarse con frotar la muco-

sa con una torunda de algodón, ya que sus resultados son

falsos; se aconseja usar una cucharilla y raspar la muco-

sa hasta producir excoriación. En la segunda, se debe ha-

cer una pequeña incisión sobre la lesión cut~nea y luego

raspar sus bordes; el mat~rial-as! obtenido se extiende

sobr8 una l~mina (porta objetos) y los frotes se tiñen

con la coloraciófi de Ziehl-Nlelsen. En algunos casos,

se aconseja buscar el b~cilo en los ganglios linfátivos

por punción y absorción con jeringa o también después de

que éstos se han extirpado.

2.- EXAMEN DE LOS TRASTORNOS DE LA SENSIBILIDAD

En la observación del enfermo, deb~ incluirse un

dibujo esquemático del cuerpo humano (cara anterior y

posterior) y en él registrar en forma gráfica los resul

tados obtenidos con esta exploración.

Es convefiiente instruir al enfermo para que esté ~

tento al exámen y que sus respuestas sean can "monos!l~

hos; la sensibilidad al dolor y presión se busca con un

objeto punzante _aguja hipodérmica- Y se ~ueden usar sus

dos extremos (punta y base o enchufe). La sensibilidad

al calor y frío, ffiexplora ccn el uso alternado de tubos

de ensayo llenos de agua fría o caliente. Una buena me-

dida, es comenzar dicha exploración en regiones sanas,"

ya que con ello el enfermo se da cuenta y compara mental

mente las sensaciones percibidas Y sus respuestas eer~n

~_comcretas . -:-
"

~~ - .



dica la ausencia de lesiones nerviosas y lo normal del

reflejo vasomotor. En el primer caso se dice que es

anormal la respuesta a la histamina, mientras que el s~

3.- PRUEBA DE LA HISTAMINA

Se considera esta como una variante de la anterior

y sin ser específica de la Lepra es muy útil en la explQ
.

ración de los niños o en personas poco colaboradoras Y

de nivel cultural bajo. Con ella se aprecia objetivamen

te la lesi6n de los nervios perífericos y se practica de

la siguiente manera. tanto sobre la regi6n enferma como

sobre la piel sana (control), se pone una gota de soluci6n

de difosato de histamina al 1 x 1,000 y con una aguja se

pincha la piel a través de la gota; en pocos minutos se

observa en la zona enferma la aparición de una roncha p~

l1da y pequeña con ligero halo eritematoso, respuesta c~

t~nea de tipo primario y debida a que el arco reflejo ya

somotor se encuentra roto. in la piel aparentemente sa-

na, la roncha aparece más pronto y se rodea de extenso

eritema eon seudopodos, respuesta de tipo reflejo que in

gundo es normal. 3i se frotan ambos sitios con un algQ

d6n seco, el eritema de la piel normal se vuelve más in

tenso y el de la lesión leprosa, permanece sin alteración.

4.- PRUEBA DE LA PILOCARPINA

Se la usa con el mismo objeto que la anterior y pa-

ra ello, se hace uso de una solución de nitrato de pilo-

carpina al uno por ciento y de la cual, se inyecta un df

cimo de c.c. por vía intradérmica, tanto en la zona sos-

pechosa o enferma como en la piel sana. El resultado se

observa por comparación de ambas regiones, notándose en



la piel sana la aparición de pequeñas gotas de sudor,

mientras que en la piel enferma o leprosa, no se obser-

va ninguna secreci6n sudoral.

5,- PRUEBA DE MITSUDA

Tambi~n conocida por Leprominoreacción, es una pru~

ba inmunológica análoga a la Tuberculina, Frei, etc., y

S8 usa por vía intrad~rmica.
Al principio (1917) se utl
-

lizó como prueba de diagnóstico pero más tarde se ha coa

probado que sólo sirve para clasificar los casos leprosos

y como pronóstico de la enfermedad.

Se practica con un antígeno llamado Lepromina y de

~l hay tres variedades: a) el Integral o primitivo, que

se obtiene de los lepromas triturados, hervidos y dese-

cados, conteniendo bacilos muertos, restos de c~lulas y

pre,teínas, es el que más se usa en la práctica diaria;

b) el Bacilar, ~ue contiene bacilos puros, muertos y hgr

vidos en la proporción de 1 x 2,000; c) el Prot~ico, que

sin bacilos ni subst,mcias activas sólo contiene las fra,Q.

ciones prot~icas de los bacilos y se obtiene por filtra-

ción o extracci6n clorofórmica; ant!geno que sólo da rea,Q.

ción temprana.

Un d~cimo de centimetro cúbico se inyecta en la ca-

ra ventral del antebrazo o en la reg16n Interescapular

y su respuesta se debe leer a partir del segundo día ha~

ta tres semanas después. Si-la reacción es positiva y

aparece a las ~8 horas, se denomina reacción temprana de

Fernández Y se aprecia bajo la forma de zona infiltrada,

eritematosa de más de 1 cm. de diámetro, que persiste al

11
.- :- ---, ~--



gunos días; cuando aparece a las 3 semanas, es la reac-

ci6n tardía de Mitsuda y se presenta bajo la forma de

un n6dulo de tal cm. de diámetro.

La lepr0minareacci6n es positiva en los tuberculo!

de. e indica inmunidad y resistencia; es negativa en los

lepromatosos y es un índice de anergia o hiposensibilidad

puede ser positiva o negativa en los indeterminados. En

las personas sanas que viven fueré, de las zonas encf~micas,
'

en negativa por falta de exposici6n; en los familiares del

enfe,rmo o habitantes de dichas zonas, puede ser negativa

por falta de protecci6n y en aigunos de ellos que clínics

mente son normales, puede ser positiva por primo infecci6n

sin que llegue a desarrollarse la enfermedad.

6s de hacer notar que s610 en la forma lepromatosa

difusa y avanzada, la lepromincreacci6n d~ una respuesta

muy precoz, que aparece e ~ a 6 horas, y a la caal se le

denomina reacci6n de Medina. ho se le considera especí-

fica ya que igual resultad~ se obtiene con la inoculaci6n

de otros antígenos microbianos y antes bien se cree que

sea consecutiva a un estado de hiperergia no específica.

6.- PRUEBA DEL :AZUL DE METILENO

Consiste en administrar por vía oral 1.5 gr. o por

vía intravenosa, el azul de metileno al 1% y a la d6sis

diaria de 1 a 3 c.c. y hasta 15 6 20 c.c., dando como má

ximo 100 c.c. en dos semanas. ~ los casos positivos las

lesiones toman un tinte azul en el correr de la primera

semana. Es positiva fuerte en los Lepromatosos, de pos!

tividad variable en los uimorfos y no toman el tinte azul,

1



las lesiones cutáneas de los Tuberculoides e Indetermi-

nados.

7.- ERITROSEDIMZNTACION

frueba de laboratorio ~ue s1 se la considera aisla-

da, es de poco valor, pero que asociada a los etros exá-

menes, es muy útil ya ~ue está acelerada en los Leproma-

tosos y normal en los Tuberculo1des o Indeterminados.

A Sllvez ayuda en el estudio y evoluci6n de los primeros,

ya que al acelerarse su sedi:nentaci6n, predice la aparl-

ción de la temida reacci6n leprosa.

8.- REACCIONES SEROLOGICAS

Las pruebas sero16gicas de precipitaci6n o fijac16n

del complemento usadas en SífiliS, dan una respuesta po-

tiVIL falsa con alta ti tulaci6n en los Leproma tosos y ne-

gativa en las otras formas.

9.- HISTOPATOLOGIA

Es estudio microsc6pico de las alteraciones celula-

res de los tejidos enfermos, es el m~todo más seguro pa-

ra el diagn6stico y clasificacíon de los casos, pues no

sólo son típicos los cambios histo16gicos, sino que es

frecuente encontrar (tinci6n especial) al bacilo en los

tejidos enfermos.

con cada tipo).

(para más detalle, ver la descripci6n

PROFILAXIA

A pesar de que la Lepra posee un índice de contagi,Q,

sidad muy bajo, su propagación entre los seres humanos,

.. -S..a
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contagiosa y transmisible, con el agravante de que aun

no se ha llegado a determinar con exactitud, la forma cQ

mo el coota~o se produce y de que su periodo de incuba-

ci6n es impreciso; siendo estds cuasas por las cuales se

considera que en la Lepra, la profilaxia es mucho más im

portante que el tratamiento.



III. MANIFESTACIONES OCULARES (Generalidad.s)

La frecuencia del ataque ocular en la enfermedad de Hansen

e8 bastante alta. AU811que los datos que se tienen d.e algunos pai'-

888 indican la contraria. Kstas porcentajes varían ampliamente

según las distintas estadÍsticas 7 países} desde el 95% ~e se en-

cuentra en Noruega 7 el7% en la India, existiendo todas las ~ua-

a ciones. S'e censid.era que el ataque ocular es de 80 a 90%, siendo

la Lepra LepI'8l1&t8sa la ~e tis afecta al aja.
J!.n su trabaja so»bre

la Lepra en Israel, Landau, encuentra lesiones oculares en un 90%

te los casos. Pendergast que estudió la Lepra ocular en los Estados

Onidas refiere, que de las 350 pacientes examinadas, el 91% presen-

taNn alguna lesión ocular.

Respecta a la relacilÍn entre el tiempa de evolución de la le-

pra 1 la apprición de lesiones oculares producidas por ella, la ma-

¡ería de autores coinciden, en que éstas aparecen después de las 5

das. Otros, dicen que 19s srntoMs oculares no guardan ninguna r!

lación con la duracio'n de la enfermedad, e indican que por lo» general

es necesario que pasen varios a~os, para que estas lesiones se esta-

ble.can. Allen, opina ~e la invasión ocular par el bacila de Han-

sen, se hace en una época temprana} pera las lIIBnifestaciones clrni-

as de las.lesianes aparecen después de 5 a"'Os. So»to al hablar de

las manifestaciones oculares de la Lepra, dice que éstas son secun-

darias 7 aparecen varios a~os despues de establecida la enfermedad.

La Lepra lerpomatosa es la única que ataca prilllitiTa-

mente al glabe ocular} las demás formas de Lepra, se

- - --



consideran que actdan indirecta~ente a través de las le-

siones de los p~rpados, que pueden traer secuelas sobre

el oj o.

En un alto porcentaje de casos, se ha visto que la

gravedad de las lesiones oculares, corre paralela con la

gravedad de la forma clínica de la le;ra y sus anexos,

producidos por la Lepra (6).

HISTOPATOLOGIA

"~ M. Leprae fue uno de los primeros organismos pa-

t6genos demostrados en los tejidos oculares. Seguido del

anuncio del descubrimiento del bacilo Leproso
perHansen

en 1872, Bull y Habsen en 1873 lo reportaron en lesiones

oculares. Sin embargo, en 1895, Philippson demostr6 el

bacilo en priÍcticamente todos los tej idos de ojos lepro-

,
sos, en cornea; esclera, cuerpo ciliar, iris, coroides y

retina. El bacilo se encuentra tanto intra como extrac~

lularmente en las células leprosas. Estas células son

derivadas de tagocitos mononucleares grandes que atrapan

los bacilos y se hinchan con un citoplasma espumoso.

Son conocidas comunmente como "células espumosas".

Después de que Philippson efectu6 su reporte han s1

do reportados muchos más, todos demostrando el hecho que

los bacilos Leprosos y las lesiones resultantes tienen

predilección por el segmento anterior. En 1898 Jeanselme

y Morax reportaron sus propios hallazgos de bacilos ~eprQ

sos en la córmea, iris, cuerpo ciliar y coroides anterior.

Estos autores discutieron la vía de entrada del bacilo al



~o, mientras esta fuera una infecci6n ex6gena, una exteg

ión directa del foco leproso vecino, o una infecci6n en-

6gena, el bacilo fuera llevado a través de la sangre.
.

stuvieron de acuerdo en que lo último era el modo usual

"e infecci6n, la enfermedad comienza en el cuerpo ciliar

de aquí se extiende al iris, córnea, Y
coroides anterior.

sto fue confirmado por las investigaciones anat6micas y

pato16gicas de Borthen y Lie en 1899.
~ 1908 Axenfeld

evis6 estas investigaciones Y concluyó que una infección

end6gena fue la causa usual de las lesiones leprosas en

el globo ocular.

En t.iempos modernos Prendergast demostró el bacilo

leproso en la córnea de 22 a 28 ojos seccionados, Y en

estos mismos ojos encontr6 bacilos en el iris 13 veces,

en cuerpo ciliar 19 veces Y en coroides 9 veces.

~

Estudios recientes por Allen han sugerido que el

bacilo entra alojo a través de los nervios.
El ha sido

capaz de demostrar el bacilo a lo largo de los nervios

de la episclera, la esclera y en la córnea, aún antes de

la aparición de la inflamación ocular(12).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se describen a continuación los síntomas y signos

que se encuentran en las diferentes estructuras del glQ

bo ocular y sus anexos, producidos por la Lepra.

HUESO ORBITARIO:

Engrosamiento del borde supraciliar es una hallaz-

go temprano en Lepra lepromatosa. Con el arrugamiento

----- .
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de la frente, los. nÓdul8s de la cara, labios, orejas y

el engrosamiento del borde supraciliar se forma la faci-

es leonina (foto 1). Puede haber queja de dolor el cual

varía de lugar en la 6rbita, así como una neuritis facial

(11) .
CEJAS:

La Lepra da infiltraciones difusas que van acomp~

ñadas de caída de los pelos de las cejas, por atrofia

del bulbo piloso; siendo a menudo ~ste uno de los sínt~

¡~s que mis llama la atenci6n del paciente; esta alope-

da de las cejas, se inicia habitualmente en la regi6n

(:audal de ellas(6). La Región de las cejas es un lugar

predilecto para los lepromas.

La pérdida de las cejas generalmente ocurre antes

de la madarosis, finalmente puede haber pérdida total de

las cejas y pestañas(7). (foto 2).

PARPADO

Es en el párpado superior, donde principalmente se

pueden observar engrosamientos o infiltraciones regula-

res de todo el borde palpebral, signo llamado tilosis

ciliar; así como tambi~n lepromas que se encuentran en

porcentajes bastantes variables. En el párpado inferior

nunca se han encontrado lepromas.

La madarosis o caída de las pestañas es bastante

frecuente; ~stas son sustituidas por pelos finos, sedo-

50S que suelen ser muy molestos y es causa muchas veces

de complicaciones corneales.



El ectnpiéD y finUmezrJ<e el lagoftalmo cicstrizal' seD 1'recuell, -
tellp.nte consecutins a la cicatrización Y retraccién de las lesiones

infiltrativas de la piel del párpado inferior. Puede también la lagof

talm1a ser 1I.e origen paralítico por neuritis ascendente de los filetes

faciales del orbicular.

Las lesiones leprosas de la piel cerca del eje y en los párpa-

dos .on 1'recuentemente seguidas de entropión o ectrepién.

La forma tuberculoide, tambien a1'ecta los párpados (Chatteyi),

dando lesiones IIAculosas infiltrativas, principalmente en la región

malar alta y en la piel del párpado inferior pudiendo en su eT8lu-

cien dar lagoft.almo.

La lepra tuberculoide n~ a1'ecta por si Sola al ,globo ocular J

las queratitis son s ecundarias y mecánicas J
debidas también a ectre'

pién paralítico o cicatrizal (6).

Blefarecalasia de los párapados superiores es visto en casos

tard!~s como el resultado del ensanchamiento de los nédulos que han

sido resueltos. Estos pueden res,¡J.tar en ptosis que interfiere con

la visión. Con la Lepra Tllbercull)ide hay ausencia de lA sensacien

de estas áreas. El reflejo de parpadeo a menudo está ausente(ll).

SINTOMATOLOGIA NEUROLOGICA,

El M. leprae es la única bacteria que muestra tendencia a

envolver ambos nervios sensoriales y motores periféricos.

Las áreas que vienen a ser anestésicas pierden primero la apI!.

ciaci'n de la temperatu:'a después se pierde la sensibilidad
al to-

que y finalmente hay pérdida al sentido del doler.

~..".- -



Los nervios craneales pueden ser afectados; envol-

vimiento del V par resulta en parches de anestesia enel
.

ma de la frente, cara, nariz, mejillas y cornea. El

nervio supraorbitario puede estar engrosado. P~rdida de

la función motora del V par es raro. La lesión resultaQ

te ocular es queratitis neuroparalítica. Parálisis de

músculos inervados por el s~ptimo par ocurre frecuente-

mente y usualmente sor- incompletos. Envolvimiento del

s~ptimo.f1errl.producé 'inhabilidad para cerrar los ojos y

produce Lagoftalm!a (foto 8). Los nervios para los mú~

culos oculares, tercero, cuarto y sexto son rara vez

afectados. P~rdida del gusto, olor y audición sucede

frecuentemente en casos avanzados y los dos primeros
',:

mencionados resultan en ulceraciones de las membranas

mucosas. P6rdida de la visión es común.

CONJUNTIVAS¡

Parece que la conjuntiva no presenta una reacción

específica o especial para la lepra debiendo interpre-

tarse sus modificaciones, como secundarias de alteraciQ

nes en los tejidos subyacentes. Según Anauati, uno de

los primeros síntomas de la localización de la Lepra en

el ojo, es una congestión viva de la región bulbar, que

casi no provoca molestias; la hiperemia al principio aQ

quiere la forma triangular con el vértice hacia el án~

lo externo y la base en el limbo corneano.

En realidad la reacción conjuntival deberá inter-.

pretarse, como ur~ reacción escleral o epiescleral.

El hallazgo de los bacilos de Hansen es frecuente

--



en los fondos de sacos conjuntivales, así como en la s~

creción(6).

EPIESCLBRA y ESCLERAt

A.- Eplescleritis difusa aguda~ Cercana al limbo,

sus caract~res clínicos son semejantes a cualquier

otra epiescleritis de otra etiología.

B.-. Epiescleritis localizada: Se caracteriza por
.

ser un verdadero leproma, de color amarillento ge-

latinoso, que contiene bacilos uS\lalmente; y se eg

cuentra situado cerca del limbo y principalmente en

el lado temporal; a veces son sim6tricos; tienen

tendencia a avanzar hacia la córnea infiltr~ndola

constituyendo una leproma

plásico vascularlzado.

es clero corneano hiper-

Pueden existir casos de epiesclerltis nOdular,

que ocurren frecuentemente en los episodios agudos,

durante la terapia con sulfonas(6).

En la lepra nodular, nódulos blancos, amari-

llentos o miliares se desarrollan, usualmente en el

cuadrante externo del limbo, más raramente en la

conjuntiva bulbar, estos nódulo s pueden ulcerarse

y el proceso se dispersa en la c6rnea y en la es-

clera. (5).

Algunas veces las cubiertas del ojo más que

el tracto uveal son los sitios de reacci6n lo cual

produce parches de hiperemia visible a trav~5 de

la conjuntiva. La inflamación crónica puede debi-

litar la esclera así que el pigmento coroideo pue-



de herniarse como un estafiloma.(l) (foto 4).

CORNEA I

La incidencia de envolvimiento de la c6rnea en Le-

pra es muy alta, ya que este tejido parece ser muy vul-

nerable a afectarse con el bacilo Leproso.
El curso es

siempre progresivo hacia la invasi6n c~pleta de la c6~

nea, usualmente sin aclaramiento. Harley report6 que el

envolvimiento ocurri6 en 58% de los casos que 61 estudi6.
'

De Barrosestableci6 que s610 el tipo Lepromatoso de la

enfermedad envuelve la c6rnea. El envolvimiento es

usualmente bilateral, pero puede ser mas avanzado en uno

de los ojos que el otro. Las lesiones corneales han

sido clasificadas por DeBarros en dos tipos:

l. Intersticial o infiltrativo

2. Queratitis nodular o leproma corneal.

Harley de quien su clasificaci6n es similar a la

de Elliot (1920) incluy6 '3 tipos en su agrupamiento di-
.

ferencial llamandolo:

l. Queratitis superficial punteada

2. Queratitis intersticial profu~da

3. Panus o queratopat!a granulomatosa infec-

tada que se extiende hacia adentro del lim

bo.

,
Esta última se usara en adelante para describir: las

lesiones.

Lepra corneal, como una regla, no se asocia con

sIn tomas , especialmente en los estadÍos tempranos y a

causa que las lesiones est~n situadas en la periferia

frecuentemente, los pacientes no"se dan cuenta de su

"-



presencia.

1.- La queratitis punteada superficial: la cual

es tan característica del inicio de la enfermedad

comienza como un envolvimiento epitelial transito-

rio, tardando solamente unos días. Esto es seguido

por el tipo subepitelial, que es la condición más

comunmente vista y descrita. Fuede haber un cambio

del intraepitelial a queratitis del tipo subepite-

lial, que es como una opacidad superficial conte-

niento minúsclllos puntos blancos en la región su-

perior o temporal superior del limbo. El márgen

inferior de esta área envuelta es delineada por una

línea ondulada. AlgllLOS autores las han descrito

como "polvorientas".

El cuadro histológicc de estas lesiones, como

las describió Harley, consisten en agrupación de (

c~lulas redondas y pol1morfo:",;.cleares debajo de la

menbrana de Bowman. El epitelio corneal a menudo

está intacto. C~lulas leprosas y bacilos leprosos

han sido vistos en dichas lesiones. El proceso se

detiene en el centro de la córnea y las porciones

centrales permanecen claras, hasta lo último de

la enfermedad.

2.- El tipo de Queratitis intersticial profunda:

puede ser comparada clínicamente a aquella vista

en la sífilis, aunque ésta tiende a ser menos den~

sa con el tiempo no como la hace la queratitis in-

tersticial del tipo lu~tico. Este tipo tambi~n



demuestra alguna invasión vascular en la córnea de

los vasos sanguíneos limbales. La vascularización

no es un hallazgo temprano sino que un hallazgo

tardío.

3.- La lesión lepromatosa o granulomatosa: consi~

te en masas elevadas grandes recordando un epite-

lioma. Las lesiones contienen muchos bacilos le-,.'

prosos. Frecuentemente hay una destrucción del

epitelio y ulceración. Tejido de granulación

cl)nsiderable existe entre el epitelio, y el estro-

ma de la c6rnea, y ha,.infiltración de linfocitos,

plasma cells y c~lulas migratorias. Chavira des-
,

cirbio el leproma que ocurre en el limbo en aso-

ciaci6n con la queratitis del tipo escler6tico in-

vadiendo el limbo como una opacidad triangular con

base en el limbo y el v~rtice en el centro. Estas

son lesiones vasculares rosadoamarillentas que

usualmente crecen en la conjuntiva del limbo. Es-

tos lepromascrecen rápidamente y producen una qu,§

ratitis por medio de un lagoftalmo o puede envol-

ver la estructura completa en una masa de granula-

ción grande, como describi6 Silva. DeBarros descr.!

bi6 mucho el mismo ti;o de cuadro clínico en las

complicaciones oculares con envolvimiento ocular

pero ~l estableció la opinión que ambos el tipo iB

filtrativo y el nodular invaden la córnea de las.

lesiones episclerales. El describió la queratitis

de tipo infiltrativa ya que observ6 primero en el

cuadrante temporal superior numerosos puntos pequ,§



ños blancos en el tercio anterior del estroma.
As!

una lesión se extiende hacia el lado nasal y abajo

para envolver por último la porción nasal inferior.,

En esta area infiltrada hay regiones ~s densas que

recuerdan nódulo s delgados cicatrizados, que pueden

ser profundos o superficiales.
Cuando son super-

ficiales, hay una elevación en la superficie.
Es-

ta infiltración puede diseminarse a trav~s de la

córnea entera y solo raramente permanecer locali-

zada en un cuadrante. De esta descripción, es ap~

rente que DeBarros tiende a mezclar el cuadro cl!nl

co del tipo superficial con aquel del tipo interstl

cial profundo.

El leproma c6rneal o queratitis nodular se desarrg

lla como una masa inflamatoria discreta, representando

invasi6n de la córnea de la lesión episcleral situada

cerca del limbo temporal. Esta es una infiltración a~~

rillenta con vascularización profunda, que aparecen en

el estroma profundo en la región de la episcleritis.

Algunos creen que la formación nodular se desarrolla

hacia el tipo de queratitis infiltrativa difusa. El

color amarillento es debido a grasa, conteniendo c~lu-

las de Vlrchow. Los lepromas son usualmente bl1atera-

les y sim~tricos, indolentes Y sin síntomas.
Los nódu-

los a menudos demuestran necrosis central la cual pro-

gresa y debilita el estroma corneal, algunas veces re-

sultando en la formación de un estafiloma.

DeBarros tambi~n reportó una queratitis secundaria

como el resultado de otras lesiones, tales como las ob-



servadas en lagoftalmo paralítico con ulceración secun-

dario y.. .iridocicli tis con exudaci6n masiva en cámara

anterior(lO) .

La inflamación lepromatosa de la c6rnea puede exten

derse hacia atrás al cuerpo ciliar, con resultado de hiA

linlzación y atrofia de los procesos y termina en ptisis

bulb1(12).

Cambios en los Nervios Corneales: Hay algunas opiniones

diflerentes en los disturbios de la sensibilidad corneal

en la presencia de lesiones lepromatosas. Algunos autQ

res han reportado anestesia cerneal .,rreaentemente, mien-

tras otros solo raramente. Es bi~n conocido que el te-

jido neural exhibe una susceptibilidad peculiar a la l~

pra. De acuerdo a Klauder, los histopat610gos han enf~

tiz~do que para ellos todas las lepras son neurales.

Desde que los nervios cutáneos están envueltos en todo

tipo de Lepra, no es de sorprenderse que los filamentos

nerviosos de las c6rneas no est~n exentos. El llamado

"rosario" de los nervios corneales es un cambio que pu~

de ser fácilmente visto con el microscopio de lámpara

de hendidura. Los focos infiltrativos tienen predile-

cción por los nervios corneales. Estos nervios demues-

tran una formación nodular bien definida y hay tambi~n

una infiltración difusa alrededor de los nervios. Al-

gunos autores reclaman que los primeros cambios oculares

son la apariencia de "rosario" de los filamentos ner-.

viosos corneales finos, a lo largo con penachos de ca-

pilares en el limbo. De acuerdo a este punto de vista,

~~~



el infiltrado perineural es pronto seguido por una quer~

titis neb~losa. La localización del infiltrado en el

tercio anterior de la c6rnea esdebiGo al necho de ~ue es

disaminado de la episclera y a lo largo de los nervios

corneales.(lO).

La córnea es la estructura más vulnerable a dañarse .

en la lepra que cualquier o~ro tejido ocular. Puede ha-

ber:

1.- P~rdida de la sensibilida corneal

2,- F~rdida del control Gutricional

3.- Exposición debido a paralisis de músculos

oculares

4.- Disminuci6n del control de lavado (Elliot,

1920).

Los lepromas gigantes: envuelven la cornea entera. Es-

ta lesión comienza en el limbo aparent6ndo un pterigión
,

vascular y crece y cubre la cornea entera, produciendo

un estafiloma anterior que parece coloreado de rojo.

Aunque el tejido f0rmado nuevo puede ser fácilmente di-

secado de la córnea, la córnea tambien está invadida.

El tejido contiene ~infocitos, c~lulas plasmáticas, cé-

lulas espumosas y algunas veces células gigantes y epit~

lioides. El bacilo puede er recubierto por tejido fibrQ

so. Un leproma solitario es algunas v~ces observado en-

volviendo la córnea central y rodeada por una córnea

normal.

Vascularización: En algunos casos de quer~titis avascu-

lar que ha estado presente por aloun tiempo, los vasos

...
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p81"-- fel'8d8 aquÍ, "7taJlbién la n.cular1zac1.én 1nteratic1.al De-
parte del lepra- gicante 88DCienade a trú.(U).

S-ja al psmm. trace-te.., del cual .. di8tiJl&ue par la --
cia lit, l&sienes en la CGnjUlltin tarsal, abundantes ~ 7 per 88r

en 8Pler crMe la intlitracién tia la lIU.tancia p"p1a de la cémea

( Cho7c:8 ) .
BU88aca, describe la qaerati ti. tipa p"..nn. en la sipi.ente

forufi 81a queratitis lepresa pronc:a 11117freCl1ente8eate 1& te"!!

c1.R de 1UI8nscular1sacién superficial can algunos -- IIÚ PI!.

1'IuI8.. 81t.v en el sde d.e 1nflltracién 1117 tenue. '8IÚJ :ru'8S

8011 le. ~s espesos cen una infli traciéza intensa. qI18 si zae Y8II

a08mpa"'ade8 de las lesiemes caracteri'sticu, D8 se le. puede dife-

renciar de etre Taried..d ..e pannus'J La .!:W t..-""este qaerati-

ti., es juDte al liIIbe superier. seg"W1 J.parisai, es la tetefeb1a

1JItenaa 7 rabel.e, la que hace pens&r en ella. ~.--t.ra

_TUculariaac1.én en el lillbo corneal infUtracion8s lepresu.

.eluente eza lepra lepi-o..te.. en un parcentaje de 88%, "7el pa-

-. cerneal lepr888 un 7C1/.a 83%(6).
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IRIS Y CUERPO ClLIAR.

Las lesiones del iris y cuerpo ciliar
producidas per la le-

pra, debWn ser estudiadas,
siguiendo a la clasificación

de Alan
,

I/oods, de irldociclitis Granulomatosa y no granulomatosa, esta

segunAa correspondeña al cuadro clínico
llamado iritis difusa

aguda, asociado o no, a una reacciGn
leprótica generalizada.

La primera variedad
iridociclitis granuloJIL"tosa, el agente

patógeno no se encontraría "in si tu", sino CI)1eseñan las toxi-

nas o una reacción
alérgica la causante de ella I

cuando habla-S

de 18, reacción leryrética en general
puntualizamos que varios

auto~'s, consideran que lB reacción lepfótica en el tipo tuber-

culo1de, es de origen alérg1co Y
en el tipe lepromatoso,

paPllér-

~co.

La iridocicli tis no granlllomatosa se manifista por su p~

cipi.' agudo, acompa"ado de si'ntomas
inflamatorios que se inten-

sifica rápidamente. El. cuadre clínico de
iridocllitis grenul.um.-

tosa, se manifiesta
per el principio lente, si'ntomas

inflamateries

csai ausentes Y siendo la causa, la presencia directa del ba ,ilo.

lRITlS MILlAR Y NoDULAR I

Se presenta raramente y se caracteriza per la presencia de

granulaci",nes "perlaceas" de color blanquecino, 7 si1;u.adas en la

superficie del iris o en su espesor; a veces se sitúa

alrededor

del rodete pupilar( 6) .
Las perlas individualmente rara vez obtienen un diámetro

mayor que 0.5 mm., los
conglomerados de perlas rara vez más que

2 mm. Estas perlas contienen organismos vivos, debris celular

Aparecen primero como opacidades
blancas, cremosas,

"1 li'pides.

densBS en lB mitad'" en las capas profundas del iris Y
la~s per-

, . ~ ..- -



las crecen lentamente y s e aproximan a la superficie del iris.

Después de meses o a"os parecen protuir de la su~erficie del
,

iris y pueden estár prendidas a él e tener un talle. Puede.

superficialisarse tanto qcemo romperse y cpedsr libres. Las

perlas pueden aparecer en cualquier parte de la cáJIB.ra anterier

"! permanecer allí por algún tiempo antes de que se suelten y 1m1e-

van " otra p"rte. Estas perlas se desarrollan en 1.. ausencia de

inflamación y persisten a través de ~os episodies de iritis a~-

da (3).

La iridociclitis es la causa más frecuente de ceguera en

Lepra.

CRISTALINO I

Las alteraciones cpe sufre el cristalino frecuentemente son

debidas a trastornos en su nutricién; y-a cpe ésta se encuentra al-

terada, por las sinequias pcsteriGres, depósitos pigmentarios y

exudadcs erganizados; en c ristal.ides anterior; que cenducen fi-

aalmente a una catarat~ patológica. (6).

La catarsts es otra complicación de iridociclitis recurren-

te (1).

SEGl1ENTO POSTERIOR,

Pueme haber depósitos blanco-encerrados, Altamente refrác-

tiles que aparecen en la periferia extrema, especialmente infe!,!

temporales y en la coroides y retina. L.. retina subyacente es

destruida, y les vasos retinales es estA región se envainan y fi-

bresan. Cuerpos globulares 8 perlas pueden liberarse del iris '1

aparecer en la superficie de la retina (3).

El nervio óptico según Holmes (1961), ~ifica lo que Van

poole describió, 49 casos de neuri tis óptica en-



tre 206 pacientes, y que Takahashi en casos lepromaéosoS

dem6stro el bacilo en el nervio 6ptico.

DACRIeJCISTITIS

Debioo a las lesiones nasales de le enfermedad, es-

cialmente aquellas que causan periostitls y atrofia de

huesos nasales, obstrucci6n del cor.ducto nasolagrimal

puede llevar a dacriocistitis.

ra\7) .

~sta en un condici6n rs

MANEJO:

Prev2nci6n:

Con un'diagné'stico temprano Y tratamiento de las com

plicaciones, la enfermedad ocular puede prevenirse.
La

,..

anesteíia y el daño por exposici6n no ocurre necesaria-

mente y la invasi6n lepromatosa cemprana puede detener-

se. Las reacciones pueden desarrollarse durante el tr~

tamiento Y el paciente debe saber y reportar cualquier

dolor, borramiento de la visi6n o aumento del lagrimeo.

Tratamiento:

1.- Exposici6n y anestesia.

Masaje y ejercicio: Masaje y cierre forzado de pá~

pados y músculos faciales ~ueden r estaurar suficieQ

"te t- despu~s de algunos meses para permitiJ.'el cig

rre de los párpados en caSOS moderados de lagoftalmos.

Prevenir sequedad: Uso de sustitutos lagrima-

les. Zl mejor es una soluci6n al 1.4% de alcohol

polivinil (PVA) en agua. Una gota debe. ser instals

da tres veces al dia. Alternadamente durante el dia,

gotas de metilcelulosa o bicarbonato de sodio al 1%'

-~ ~ , ~~..........-- , -



son buenos sustitutos de las lágrimas.

Proteger cüntra traumas: Aros con lentes pla-

nos y obscuros deben usarse diariamente.
.

Control de infección secundaria. La instilici6n

diaria de Sulfaco de zinc dl% en ácido b6rico al

4% puede ayudar.

Pacientes con lagoftalmos que no pueden ser CQ

rregidos con medidas cons€rvadoras, o el cual está

complicado con an€stecia corneal o daño corneal

pre-existente, requerirá cirugía. Los procedimien-

tos comunmente usados son tarsorrafla y transposi-

ción del tendón temporal.

2.- Invasión bacilar:

Cuando haya una invasión directa alojo con el

bacilo leproso, drogas antileprosas deben ser dadas

en el camino usual. Los b~cilos pueden persistir

en el ojo por muchos años después de que han sido

eliminados de la piel.

Los lepromas conjuntivales deben ser eliminados

con bisturí 81 se so~pecha da~o a'la córnea durante

el parpadeo.

3.- Reacciones hi~ersensibles:

La Iridociclitis aguda: Debe dilatarse la pupl

la y relajar el músculo ciliar instilando atropina

al 1% o escopolamina al 0.25%.

Debe surpimirse la inflamación mediante insti

lación de cortisona al 1% o hidrocortisona cada 4

horas. Puede hacerse también subconjuntivalmente.



4.- 1scleritis e iridociclitis crónica:

El tratamiento cen instilicióll local de atroPl

na e hidrocortisor,¿ es mantenido por lIIeses o años,

,
siempre y cuando s~ controle la presion intraocular.

Debe continuarse el tratamiento hasta que no se ob-

serven cél~las en la cámara anterior.

5.-' Otras:

~ la lepra el glaucoma es una complicación de

la iridociclitis, y por lo canto debe dársele tra-

tamien to. Adicionalmsnte, acetazolamide 250 mgs.

es dado oralmente tres veces diarias. Iridectomía

puede estar indicada si la respuesta es pobre.

Cataratas: Las cataratas deben ser removidas de un

ojo tranquilo, pero con el conociwiento que una reacción

puede precipitarse, por dicha raz6n debe premedicarse m~

tilprednisolona 20 mgs. subeonjuntivalmente. Ojos que

han estado inflamados ciurante los últirws ó meses no de-

ben operarse. (foto 3).

~uede además efectuarse tratamiento cosmético. (fo-

tos ó, 7 y 9).

LESI~N¿S OCULAh~ ill~LA L~~RA hiACCION:

Se considera en Gftalmolo&ía, por lepra reacci6n a

toda exacerbaci6n de lesiones Hansenianas existentes a

nivel de las distintas estructuras del globo ocular y

sus anexos¡ y debe e studi¡¡rse la reacción ocular como.

un fen6meno de manifes .ación puramente oftalmológicó¡

-~



basándose en la observación de desencadenamie~tos de brQ

tea aislados de iridociclitis reaccio~ales, no acompaña-

dos de brotes en otra parte; as! como el caso inverso,,

de reactivación de lesiones de la piel, sin, participación

de lesiones a nivel del tracto uveal.

Participación del aparato visual en las diferentes formas

clínicas 'de lepra-reacción:

LEPRA LEPROMATOSA:

La incidencia de la participación del aparato vi-

sual en la reacc ión, es muy alta; Hendoca de Barros la

encuentra en un 65~ y Soto en ~n 75%.

La iridociclitis és la forma reaccional más frecueg

te; presentándose en un 5c% (Remonda) de las veces como

brote aislado, generalmente bilateral; pero apareciendo

primero en un ojo y después en el otro, es notoria la

distinta severidad ectre ambos ojos. Clínicamente corre~

ponde a la iritis difusa aguda o sub aguda.

~isten otras formas de brote-reacción y una de ellas

es a nivel de córnea, manifestándose como una queratitis

hiperplásica, que evoluciona hacia la formación de un

leucoma denso, vascularizado; en otros casos existe at~

que a esclera presentándose una forma de escleritis di

fusa o nodular.

LEPRA TOBERCULOIDE:

En la reacción tuberculoide, no~ compromete el glQ

bo ocular; sino solo los anexos, en particular, la piel

de los párpados; presentándose una reacción cutánea nodQ

lar o en placa y localizándose en las regiones palpebra-
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les y superciliar. La i~:iltración edema tosa de estas

regiones, puede provocar eversión del párpado inferior

y aco~pañarse de sí~toilias de irritación conjuntival.
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2.-

3.-

4.-

IV. OBJETIVOS

Evaluar la incidencia de problemas oftálmicos en la

Enfermedad de Hansen, en nuestro meciie.

Hacer conciencia de la necesid~d de ~revenir y tra-

tar las complicaciones oculares 'en la ~fermedad

de Hansen.

Analizar los problemas oculares y establecer su p~e

valencia.

Informar al úftalm61ogo sobre el problema ocular de

la illafermedad de Hansen (end~mlco en ciertas áreas

de Guatemala)(2).
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V. HI~OTEdIS

Las co~plicacionGs ocul~~es en _a enfermedad de

Hansen sobrepasan el 50%.,

Las complicaciones oculares en la Lnfermedad de

Hansen pueden prevenirse y tratarse.
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VI. MATERIAL Y KETODOS

Este estudio fue llevado a cabo en pacientes con

diagn6stico establecido de enfermedad de Hansen. Es-

tos pacientes pertenecen al Instituto de Dermatología

del Hospital Dr. Ramiro G~lvez; a~gunos de ellos actual

mente están en salas de encQM.~~ent. y otros son man~

jados a través de su consulta externa.

10s pacientes de este estudio fueron llevados al

departamento de Oftalmologia del Hospital Roosevelt en

donde se les evalu6 desde el punto de vista OrtalmÓlogico.

La evaluación Oftalmólogica fue diri,ida predominan

temente en busca de las complicaciones oculares en la ~

fermedad de Hansen. Para esto, se 41señó una ficha clí-

nica especial. (anexo)
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VII. RESULTADOS, INTERPRETACIONy DISCUSION,

Resultados:

TABLA1. INFORMACION GENERAL

Total de paclentes lB

Pacientes con lepra ocular 18

Edad promedio 57

Facientes con Lepra Lepromatosa 13

Pacientes con Lepra Tubercu1oide............. 5

TABLA2. EDAD

!la 20 años 6~

0%

año s . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . .. 6%

21 a 3 O año s . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

31 a 40

41 a 50 años 17%

51 a 60 años 33%

61 a 70 años 4l.}'C

71 a 30 años 17%
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TABLA 3. SEXO

Masculinos.. . ... .. ... . . . . ..

Femeninos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

61%

39%

TABLA 4. LUGAR DE ORIGEN

Zacapa....................................

Ju tiapa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Gua tema la . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Chlq uimula. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Santa RQsa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . .. . .

El Progreso... .. .. . . .. .. .. .. . .. .. .

Chlm.al tena.n go. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Tapachula, México.........................

22%

22%

17%

11%

11%

6%

6%

6%



17%

61%

6%

6%

22%

39%

17%

28%

6%

6%

6%

6%

22;';

39%

6:í

6%

6%

11:4

17%

33%

44%

39%

6% (foto 5)

6%

6%

17%

TABLA 5. COMPLICACIONES LEPROTICAS OCULAEES

Colllpl1caci6n Prevalencia %

Retracción de cejas...........................

Alopecia de cejas.............................

~goftal.m.os ........ ..111 ... .....
.Eet18opión.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

En. tro p ión.
"
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Trlquiasis ... . .. . . ... .
Dermatocalasla .
Mada ro s 1 s . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Ad,elgazallliento escleral.......................

Episclerltls..................................
Estafl10ma anterior...........................
Opacidad de nervios corneales.................
Queratitis avascular superficial..............
Pterigiones...................................
,¡-'anllS. . . 4 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Vascularizaci6n intersticial..................
Irldociclitls activa..........................
Leucoma corneal...............................
Atrofia de iris...............................

Sinequlas posteriores.........................
Ca tara ta. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..

Agudeza visual cc. abajo de 20/200............
Tarsorrafia ... ... ..........
Paralisis VII par.............................

Dlál1s1s juveniles............................
Injerto de cejas..............................

"'--
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TABLA ó. COMPLICACIONES OCULARES EN LEPRA l'UBERCULOIDE

Compl1cacl&n Prevalencia f,

Alopecia de cejas..................................

Lagoftalaos........................................
,Ectroplon .

.E1ltroplón ........

20%

20%

20%

4c't

Tr iq uias 15 ~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ~

Dermotocalasia.....................................
Opacidad de nervios corneales......................

Queratltis avascular superfic~al...................
Pte~1giones........................................
Vascularizaci6n intersticial.......................
Leucoma corneal....................................
c~ tara ta. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..

Agudeza visual c.c abajo de 20/200.................

Par~lisls del VII par..............................

20~

20%

~O~

20%

20%

20%

4-0%

20%

20%



TABLA 7. COHPLlCACIOHES OCULARBS EN LEPRA LEPROMATOSA

COllpl1cacicSn Prevalencia %

Retracción de cejas..............................
Alopecia de cejas................................
En.tropló.n ..................

Tr1q8.1as ls. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. ... ...

Dermatoealasla...................................

Madarosls .-..
AdEtlgazamiento escleral ... .-...........
Episclerltls.....................................
Estafiloma anterior..............................
~ueratitis avascular superficial.................
Pte.rig1ones......................................
Panus.. .. .. .. .. .. .. -. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. ..

Iridoclclitis activa.............................
Leucomacorneal..................................
Atrofia de iris..................................
ciinequias posteriores............................
Ca tara tas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

Agudeza visual c.c abajo 20/200..................
Dlálisls Juveniles .-.......

Injerto de cejas.................................

23%

11f,

15%

31f,

15%

38'/.

8%

8%

8f,

15%

46%

8%

8%

8%

23%

46%

46%

46,(

8%

23%

Tar8errat1a ... ;.. ... ... 8%

,,
I
I

L
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PORCENTAJE DE LESIONES OCUT..6.Rii:.<¡,EN LEPRA TUBERcy,

LOIDE y LEPROMATOSA SEGUN LA EDAD DEL pACIENTE

Edad
L.

Tuberculolde
L.

Leproaa tosa

11 a 20 años.............

21 a 30 años.............

31 a lt-o años.............

4-1. a 50 años.............

51 a 60 años.............

61 a 70 años.............
I

7Q a aO años.............

0%

0%

0%

20%

60%

0%

20%

8%

0%

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 8%

15%
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .23%

31%
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .15~



Interpretaci6n.'

Tabla l. De un total,de 18 pacientes, a los 18 se

,
les encontró más de una complicación ocplar de la en!e~

medad, lo que representa el 100%. De los 18 pacientes

estudiados, 13 presentan Lepra Lepromatosa (72%) y 5

Lepra T~berculoide (28%).

Tabla 2.
.

De todos los pacientes estudiados, 1la

mayoría están comprendidos entre los 41 y 80 años.

Tabla 3. El sexo masculino predominó en el estudio

(61~;).

Tabla 4. Con respecto al origen de los pacientes

examinados, un alto porcentaje provenía del oriente de

la república.

Tabla 5. De las complicaciones oculares, la alop~

cia de cejas presentó el porcentaje más elevado (61%).

Complicaciones de párpados, cejas y segmento anterior son

las más frecuentes.

Tabla 6. Tabla 7. Se observa muchas ~ c8lllpliaac:l._.

en la Lepra Lepromatosa.

Tabla 8. En la Lepra Tuberculoide el grupo más afe~

tado fue el de 51 a.60 años y el tipo Lepromatoso el de

61 a 70 años.



Dlscusi6n:

El ojo y sus tejidos'anexos están frecuentemente

, afectados en la Enfermedad de Hansen. En ambos tipos,

tanto el Tuberculoide como el Lepromatoso, s e pudo obse,!:

var ~. de una complicac16n oc~lar de la Enfermedad. Fue

notorio.el elevado porcentaje de complicaciones en el tl-

po 1epromatosos.

Los caminos específicos por lo cual los ojos pueden

SE.r afectados son los siguientes:

1.- Invasi6n directa del Mycobacterium 1eprae

hacia el ojo.

2,- Envolvimiento Leproso del VII par craneal

o del V, con cambios resultantes en el ojo.

3.- Daño en la estructura adyacente a los ojos

con pro blema ocular secundario.

~.- Participaci6n en la respuesta alérgica ~

neralizada encontrada en la "Lepra reacci6n"

En muchos pacientes, en es~ecial aquellos con enfer-

medad Lepromatosa, avanzada, los cuatro factores pueden

contribuir a sus problemas ocularEs.
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VIII. CONCLUSIONES

1.- Por los datos encontrados ea este estudio, se

/
puede concluir que, la mayoría de las complleaciones oc~

lares de la enfermedad de Hansen, pueden prevenirse o tr~

tarse.

2.-' Pueden concluirse tambi~n que todos los casos

estudiados presentaron m~s de una complicaci6n ocular,

lo que viene a representar el 100% de los casos estudia

dos.

3.- De los tipos de Lepra estudiados (Tuberculoi-

de y Lepromatoso), el tipo Lepromatoso present6 ~s co~

plicaciones oculares.

4.- Se considera que la invasión ocular por el b~

cllo se efectúa en una época temprana de la enfermedad;

pero los síntomas y signos clínicos oculares aparecen

en una ~poca posterior.

5.- La alopecia de cejas, es un síntcma bastante

frecuente y se debe a las infiltraciones difusas de la

piel, que traen consigo la atrofia del bulbo piloso.

En este estudio se encontró en un 20% del tipo Tubercu-

loide y en un 77% del tipo Lepromatoso.

6.- Las lesiones leprosas de la piel de los p~rpa-

G
dos, son seguidas frecuentemente de entropión y, o e~rQ

pión. En este estudio se encontró ectropión en un 6% y



entropi6n en un 22%.

7.- Madarosis o ca~a. de las pestañas se encontr6

en un 38% en los casos de Lepra Lepromatosa, en Lepra

Tuberculoide no se encontró.

8.- La conjuntiva, no presenta una reacción espe-

-
cial para la Lepra~ Las moditicaciones que puedan ob-

servarse, se interpretan como secundarias a lesiones de

los tejidos subyacentes.

9.- La triquiasis, síntoma molesto para el paciente,

se encontró un un porcentaje de 39.

10.- Según Allen, la primera manifestaci6n del ata-

que corneanoj sea el edema y opacificación de los nervios

(~orneales j estas alteraciones de los neI'Vios tendría.n un

ca.rácter transitorio.

11.- La iridociclitis, es la más común y probable-

mente la principal causa de ceguera en los enfermos Han

s eniano s . En este estudio, solamente un caso presentó

iridociclitis aguda, pero en la mayoría se encontraron

secuelas de lridociclit1s crónica.

12.- Muy probablemente, la elevada incidencia de

afecciones lepr6ticas oculares (100%) está relacionada

con la avanzada edad de los pacientes, con la prolongada

duración de la enfermedad, y con el alto porcentaje de

pacientes afectados por la forma lepromatosa de la lepra.
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X. ANEXOS

FICHA CLINICA OFTALMOLOGICA

Caso No.

Nombre. Edad: Sexo:

Lugar de Nacimiento. Fecha ,

HISTORIA:

ANTECEDENTES :

AGUDEZA VISUAL: OD OS

s.c.

C.C.

Retin.

TENSION OCULAR: OD

OS Ton6metro usado:

CEJAS: Alopecia: Retracciones:

Otros.

PARPADOS: Ectopri6n: Entropión:

Lagoftalmos:

Tilosis:

Triquiasis:

Movimientos:

Madarosis: Dermatocalasia:

Otros:

VIAS LAGRIMAL~: Dacriocistitis:

Otros:



r --------.,
Ot.fOS:

EPISCLERA y ESCLERAs Episcler! tis: localizada:

difusa:

otros:

~

LIMBO:

CORNEA: Nervios Arrosariados: Quer&titis Inters.

Queratitis por expos.Queratitis punteada:

panus corneal: Leucomas:

Sensibilidad: Preclpita40ás

otros:

CAMARA ANTEHIOR: Células:

Otros:

IRIS: Atrofi&: Lepromas:

Sinequias: Quistes:

Otros:

ClUSULINOs Opacidad es: otros:

SEGMENTO POSTERIOR:

IIOTILIDAD:

OBSERVACIONES I

DIAGNOSTICO: TBATAKIEllT01

.

L.
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Revisor
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	III. MANIFESTACIONES OCULARES (Generalidad.s) 
	La frecuencia del ataque ocular en la enfermedad de Hansen 
	e8 bastante alta. 
	AU811que los datos que se tienen d.e algunos pai'- 
	888 indican la contraria. 
	Kstas porcentajes varían ampliamente 
	según las distintas estadÍsticas 7 países} desde el 95% ~e se en- 
	cuentra en Noruega 7 el7% en la India, existiendo todas las ~ua- 
	ciones. 
	S'e censid.era que el ataque ocular es de 80 a 90%, siendo 
	la Lepra LepI'8l1&t8sa la ~e tis afecta al aja. 
	J!.n su trabaja so»bre 
	la Lepra en Israel, Landau, encuentra lesiones oculares en un 90% 
	te los casos. 
	Pendergast que estudió la Lepra ocular en los Estados 
	Onidas refiere, que de las 350 pacientes examinadas, el 91% presen- 
	taNn alguna lesión ocular. 
	Respecta a la relacilÍn entre el tiempa de evolución de la le- 
	pra 1 la apprición de lesiones oculares producidas por ella, la ma- 
	¡ería de autores coinciden, en que éstas aparecen después de las 5 
	das. 
	Otros, dicen que 19s srntoMs oculares no guardan ninguna r! 
	lación con la duracio'n de la enfermedad, e indican que por lo» general 
	es necesario que pasen varios a~os, para que estas lesiones se esta- 
	ble.can. 
	Allen, opina ~e la invasión ocular par el bacila de Han- 
	sen, se hace en una época temprana} pera las lIIBnifestaciones clrni- 
	as de las.lesianes aparecen después de 5 a"'Os. 
	So»to al hablar de 
	las manifestaciones oculares de la Lepra, dice que éstas son secun- 
	darias 7 aparecen varios a~os despues de establecida la enfermedad. 
	La Lepra lerpomatosa 
	es 
	la única que 
	ataca 
	prilllitiTa- 
	mente 
	al 
	glabe 
	ocular} las 
	demás 
	formas 
	de Lepra, 
	se 
	- - - 
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	el oj o. 
	HISTOPATOLOGIA 
	"~ M. Leprae fue uno de los primeros organismos pa- 
	t6genos demostrados en los tejidos oculares. 
	Seguido del 
	bacilo en priÍcticamente todos los tej idos de ojos lepro- 
	retina. 
	El bacilo se encuentra tanto intra como extrac~ 
	lularmente en las células leprosas. 
	Estas células son 
	derivadas de tagocitos mononucleares grandes que atrapan 
	los bacilos 
	y se hinchan con un citoplasma espumoso. 
	predilección por el segmento anterior. 
	En 1898 Jeanselme 
	Estos autores discutieron la vía de entrada del bacilo al 
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	6gena, el bacilo fuera llevado a través de la sangre. 
	. 
	"e infecci6n, la enfermedad comienza en el cuerpo ciliar 
	pato16gicas de Borthen y Lie en 1899. 
	~ 1908 Axenfeld 
	el globo ocular. 
	Estudios recientes por Allen han sugerido que el 
	bacilo entra alojo a través de los nervios. 
	El ha sido 
	la aparición de la inflamación ocular(12). 
	MANIFESTACIONES CLINICAS: 
	bo ocular y sus anexos, producidos por la Lepra. 
	HUESO ORBITARIO: 
	Engrosamiento del borde supraciliar es una hallaz- 
	go temprano en Lepra lepromatosa. 
	Con el arrugamiento 
	----- 
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	T- 
	I 
	de la frente, los. nÓdul8s 
	de la cara, labios, orejas y 
	el engrosamiento del borde supraciliar se forma la faci- 
	es leonina (foto 1). 
	Puede haber queja de dolor el cual 
	varía de lugar en la 6rbita, así como una neuritis facial 
	(11) . 
	CEJAS: 
	La Lepra da infiltraciones difusas que 
	van acomp~ 
	ñadas de caída de 
	los pelos de las cejas, por atrofia 
	(:audal de ellas(6). 
	La Región de las cejas es un lugar 
	predilecto para los lepromas. 
	las cejas y pestañas(7). (foto 2). 
	PARPADO 
	porcentajes bastantes variables. 
	En el párpado inferior 
	de complicaciones corneales. 
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	tellp.nte consecutins a la cicatrización Y retraccién de las lesiones 
	infiltrativas de la piel del párpado inferior. 
	Puede también la lagof 
	talm1a ser 1I.e origen paralítico por neuritis ascendente de los filetes 
	faciales del orbicular. 
	La forma tuberculoide, tambien a1'ecta los párpados (Chatteyi), 
	cien dar lagoft.almo. 
	La lepra tuberculoide n~ a1'ecta por si Sola al ,globo ocular J 
	las queratitis son s ecundarias y mecánicas J debidas también a ectre' 
	pién paralítico o cicatrizal (6). 
	Blefarecalasia de los párapados superiores es visto en casos 
	tard!~s como el resultado del ensanchamiento de los nédulos que han 
	sido resueltos. 
	Estos pueden res,¡J.tar en ptosis que interfiere con 
	la visión. 
	Con la Lepra Tllbercull)ide hay ausencia de lA sensacien 
	de estas áreas. 
	El reflejo de parpadeo a menudo está ausente(ll). 
	SINTOMATOLOGIA NEUROLOGICA, 
	El M. leprae es la única bacteria que muestra tendencia a 
	envolver ambos nervios sensoriales y motores periféricos. 
	Las áreas que vienen a ser anestésicas pierden primero la apI!. 
	ciaci'n 
	de la temperatu:'a después se pierde la sensibilidad 
	al to- 
	que y finalmente hay pérdida al sentido del doler. 
	~..".- 
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	El 
	nervio supraorbitario puede estar engrosado. 
	P~rdida de 
	la función motora del V par es raro. 
	La lesión resultaQ 
	te ocular es queratitis neuroparalítica. 
	Parálisis de 
	músculos inervados por el s~ptimo par ocurre frecuente- 
	mente y usualmente sor- incompletos. 
	Envolvimiento del 
	s~ptimo.f1errl. producé 'inhabilidad para cerrar los ojos y 
	produce Lagoftalm!a (foto 8). 
	Los nervios para los mú~ 
	culos oculares, tercero, cuarto y sexto son rara vez 
	afectados. 
	P~rdida del gusto, olor y audición sucede 
	frecuentemente en casos avanzados y los dos primeros 
	mucosas. 
	P6rdida de la visión es común. 
	CONJUNTIVAS¡ 
	El hallazgo de los bacilos de Hansen es frecuente 
	-- 
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	EPIESCLBRA y ESCLERAt 
	A.- 
	Eplescleritis difusa aguda~ Cercana al limbo, 
	B.-. Epiescleritis localizada: Se caracteriza por 
	. 
	tendencia a avanzar hacia la córnea infiltr~ndola 
	es clero corneano hiper- 
	la conjuntiva. 
	La inflamación crónica puede debi- 
	litar la esclera así que el pigmento coroideo pue- 
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	de herniarse como un estafiloma.(l) (foto 4). 
	CORNEA I 
	La incidencia de envolvimiento de la c6rnea en Le- 
	pra es muy alta, ya que este tejido parece ser muy vul- 
	nerable a afectarse con el bacilo Leproso. 
	El curso es 
	enfermedad envuelve la 
	c6rnea. 
	El envolvimiento es 
	usualmente bilateral, pero puede ser mas avanzado en uno 
	de los ojos que el otro. 
	Las lesiones 
	corneales han 
	de Elliot (1920) incluy6 '3 tipos en su agrupamiento di- 
	l. Queratitis superficial punteada 
	tada que se extiende hacia adentro del lim 
	bo. 
	"- 
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	presencia. 
	1.- 
	La queratitis punteada superficial: la cual 
	es tan característica del inicio de la enfermedad 
	comienza como un envolvimiento epitelial transito- 
	rio, tardando solamente unos días. 
	Esto es seguido 
	por el tipo subepitelial, que es la condición más 
	comunmente vista y descrita. 
	Fuede haber un cambio 
	del intraepitelial a queratitis del tipo subepite- 
	perior o temporal superior del limbo. 
	El márgen 
	inferior de esta área envuelta es delineada por una 
	línea ondulada. 
	AlgllLOS autores las han descrito 
	menbrana de Bowman. 
	El epitelio corneal a menudo 
	está intacto. 
	C~lulas leprosas y bacilos leprosos 
	han sido vistos en dichas lesiones. 
	El proceso se 
	detiene en el centro de la córnea y las porciones 
	centrales 
	permanecen claras, hasta lo último de 
	la enfermedad. 
	2.- 
	El tipo de Queratitis intersticial profunda: 
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	demuestra alguna invasión vascular en la córnea de 
	los vasos sanguíneos limbales. 
	La vascularización 
	3.- 
	La lesión lepromatosa o granulomatosa: consi~ 
	te en masas elevadas grandes recordando un epite- 
	lioma. 
	Las lesiones contienen muchos bacilos le-,.' 
	prosos. 
	Frecuentemente hay una destrucción del 
	epitelio y ulceración. 
	Tejido 
	de granulación 
	plasma cells y c~lulas migratorias. 
	Chavira des- 
	, 
	vadiendo el limbo como una opacidad triangular con 
	base en el limbo y el v~rtice en el centro. 
	Estas 
	Es- 
	ver la estructura completa en una masa de granula- 
	ción grande, como describi6 Silva. 
	DeBarros descr.! 
	bi6 mucho el mismo ti;o de cuadro clínico en las 
	complicaciones oculares 
	con envolvimiento ocular 
	lesiones episclerales. 
	El describió la queratitis 


	page 30
	Titles
	ños blancos en el tercio anterior del estroma. 
	As! 
	una lesión se extiende hacia el lado nasal y abajo 
	, 
	ser profundos o superficiales. 
	Cuando son super- 
	ficiales, hay una elevación en la superficie. 
	Es- 
	zada en un cuadrante. 
	De esta descripción, es ap~ 
	lla como una masa inflamatoria discreta, representando 
	invasi6n 
	de la córnea de la lesión episcleral situada 
	cerca del limbo temporal. 
	Esta es una infiltración a~~ 
	Algunos creen que la formación nodular se desarrolla 
	hacia el tipo de 
	queratitis infiltrativa difusa. 
	El 
	color amarillento es debido a grasa, conteniendo c~lu- 
	las de Vlrchow. 
	Los lepromas son usualmente bl1atera- 
	les y sim~tricos, indolentes Y sin síntomas. 
	Los nódu- 
	como el resultado de otras lesiones, tales como las ob- 
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	bulb1(12). 
	Cambios en los Nervios Corneales: 
	Hay algunas opiniones 
	diflerentes en los disturbios de la sensibilidad corneal 
	en la presencia de lesiones lepromatosas. 
	Algunos autQ 
	res han reportado anestesia cerneal .,rreaentemente, mien- 
	tras otros solo raramente. 
	Es bi~n conocido que el te- 
	jido neural exhibe una susceptibilidad peculiar a la l~ 
	pra. 
	De acuerdo 
	a Klauder, los histopat610gos han enf~ 
	tiz~do que para ellos todas las lepras son neurales. 
	Desde 
	que los nervios cutáneos están envueltos en todo 
	tipo de Lepra, no es de sorprenderse que los filamentos 
	nerviosos de las c6rneas no est~n exentos. 
	El llamado 
	"rosario" de los nervios corneales es un cambio que pu~ 
	de ser fácilmente visto con el microscopio 
	de lámpara 
	de hendidura. 
	Los focos infiltrativos tienen predile- 
	cción por los nervios corneales. 
	Estos nervios demues- 
	tran una formación nodular bien definida y hay tambi~n 
	una infiltración difusa alrededor de los nervios. 
	Al- 
	gunos autores reclaman que los primeros cambios oculares 
	son la apariencia de 
	"rosario" de los filamentos ner-. 
	viosos corneales finos, a lo largo con penachos de ca- 
	pilares en el limbo. 
	De acuerdo a este punto de vista, 
	~~~ 
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	el infiltrado perineural es pronto seguido por una quer~ 
	titis 
	neb~losa. 
	La localización del infiltrado en el 
	corneales.(lO). 
	La córnea es la estructura más vulnerable a dañarse . 
	en la lepra que cualquier o~ro tejido ocular. 
	Puede ha- 
	ber: 
	1.- 
	P~rdida de la sensibilida corneal 
	2,- F~rdida del control Gutricional 
	3.- 
	Exposición debido a paralisis de músculos 
	oculares 
	4.- 
	Los lepromas gigantes: 
	envuelven la cornea entera. 
	Es- 
	ta lesión comienza en el limbo aparent6ndo un pterigión 
	, 
	lioides. 
	El bacilo puede 
	er recubierto por tejido fibrQ 
	so. 
	Un leproma solitario es algunas v~ces observado en- 
	volviendo la córnea central y rodeada 
	por una córnea 
	normal. 
	Vascularización: 
	En algunos casos de quer~titis avascu- 
	lar que ha estado presente por aloun tiempo, los vasos 
	... 
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	dII'l 11ab8 se extiuden en la cél'D8a III1parf1cial8ate. (/,-"1 
	t.e 
	peral interier, "7 finalll8Dt.e al cuadrante uaal u,acente CllbrieDie 
	S8 pal"C4lutaje da pacientes ocurre n.cularizacién intersticial. El. 
	p81"-- fel'8d8 aquÍ, 
	"7 taJlbién la n.cular1zac1.én 1nteratic1.al De - 
	parte del lepra- gicante 88DCienade a trú.(U). 
	S-ja al psmm. trace-te.., del cual .. di8tiJl&ue par la -- 
	( Cho7c:8 ) . 
	BU88aca, describe la qaerati ti. tipa p"..nn. en la sipi.ente 
	a08mpa"'ade8 de las lesiemes caracteri'sticu, D8 se le. puede dife- 
	renciar de etre Taried..d ..e pannus'J La .!:W t..-"" este qaerati- 
	ti., es juDte al liIIbe superier. seg"W1 J.parisai, es la tetefeb1a 
	1JItenaa 7 rabel.e, la que hace pens&r en ella. ~.--t.ra 
	-. cerneal lepr888 un 7C1/. a 83% (6). 
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	~------ 
	IRIS Y CUERPO ClLIAR. 
	Las lesiones del iris y cuerpo ciliar producidas per la le- 
	, 
	I/oods, de irldociclitis Granulomatosa y no granulomatosa, esta 
	segunAa correspondeña al cuadro clínico llamado iritis difusa 
	aguda, asociado o no, a una reacciGn leprótica generalizada. 
	La primera variedad iridociclitis granuloJIL"tosa, el agente 
	patógeno no se encontraría "in si tu", sino CI)1e señan las toxi- 
	nas o una reacción alérgica la causante de ella I cuando habla-S 
	de 18, reacción leryrética en general puntualizamos que varios 
	~co. 
	sifica rápidamente. 
	El. cuadre clínico de iridocllitis grenul.um.- 
	tosa, se manifiesta per el principio lente, si'ntomas inflamateries 
	csai ausentes Y siendo la causa, la presencia directa del ba ,ilo. 
	lRITlS MILlAR Y NoDULAR I 
	Se presenta raramente y se caracteriza per la presencia de 
	granulaci",nes "perlaceas" de color blanquecino, 7 si1;u.adas en la 
	superficie del iris o en su espesor; a veces se sitúa alrededor 
	del rodete pupilar( 6) . 
	Las perlas individualmente rara vez obtienen un diámetro 
	mayor que 0.5 mm., los conglomerados de perlas rara vez más que 
	2 mm. 
	Estas perlas contienen organismos vivos, debris celular 
	Aparecen primero como opacidades blancas, cremosas, 
	"1 li'pides. 
	densBS en lB mitad'" en las capas profundas del iris Y la~s per- 
	, . 
	~ ..- - 
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	las crecen lentamente y s e aproximan a la superficie del iris. 
	Después de meses o a"os parecen protuir de la su~erficie del 
	Puede. 
	superficialisarse tanto qcemo romperse y cpedsr libres. 
	Las 
	perlas pueden aparecer en cualquier parte de la cáJIB.ra anterier 
	"! permanecer allí por algún tiempo antes de que se suelten y 1m1e- 
	van " otra p"rte. 
	Estas perlas se desarrollan en 1.. ausencia de 
	inflamación y persisten a través de ~os episodies de iritis a~- 
	da (3). 
	La iridociclitis es la causa más frecuente de ceguera 
	en 
	Lepra. 
	CRISTALINO I 
	Las alteraciones cpe sufre el cristalino frecuentemente son 
	debidas a trastornos en su nutricién; y-a cpe ésta se encuentra al- 
	terada, por las sinequias pcsteriGres, depósitos pigmentarios y 
	La catarsts es otra complicación de iridociclitis recurren- 
	te (1). 
	SEGl1ENTO POSTERIOR, 
	Pueme haber depósitos blanco-encerrados, Altamente refrác- 
	tiles que aparecen en la periferia extrema, especialmente infe!,! 
	temporales y en la coroides y retina. 
	L.. retina subyacente es 
	destruida, y les vasos retinales es estA región se envainan y fi- 
	bresan. Cuerpos globulares 8 perlas pueden liberarse del iris '1 
	aparecer en la superficie de la retina (3). 
	El nervio óptico según Holmes (1961), ~ifica lo que Van 
	poole describió, 
	49 
	casos 
	de 
	neuri tis 
	óptica 
	en- 
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	DACRIeJCISTITIS 
	huesos nasales, obstrucci6n del cor.ducto nasolagrimal 
	~sta en un condici6n rs 
	MANEJO: 
	Prev2nci6n: 
	Con un'diagné'stico 
	temprano Y tratamiento de las com 
	plicaciones, la enfermedad ocular puede prevenirse. 
	La 
	,.. 
	se. 
	Las reacciones pueden desarrollarse durante el tr~ 
	Tratamiento: 
	1.- 
	Exposici6n y anestesia. 
	" 
	rre de los párpados en caSOS moderados de lagoftalmos. 
	Prevenir sequedad: 
	Uso de sustitutos lagrima- 
	les. 
	Zl mejor es una soluci6n al 1.4% de alcohol 
	polivinil (PVA) en agua. 
	Una gota debe. ser instals 
	-~ 
	~ , ~~..........-- 
	, - 
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	son buenos sustitutos de las lágrimas. 
	Proteger cüntra traumas: Aros con lentes pla- 
	. 
	4% puede ayudar. 
	complicado con an•stecia 
	corneal o daño corneal 
	pre-existente, requerirá cirugía. 
	Los procedimien- 
	2.- 
	Invasión bacilar: 
	Cuando haya una invasión directa alojo con el 
	bacilo leproso, drogas antileprosas deben ser dadas 
	en el camino usual. 
	Los b~cilos pueden persistir 
	en el ojo por muchos años después de que han sido 
	eliminados de la piel. 
	el parpadeo. 
	3.- 
	horas. 
	Puede hacerse también subconjuntivalmente. 
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	4.- 
	1scleritis e iridociclitis crónica: 
	El tratamiento cen instilicióll local de atroPl 
	na e hidrocortisor,¿ es mantenido por lIIeses o años, 
	, 
	serven cél~las en la cámara anterior. 
	5.-' Otras: 
	tamien to. 
	Adicionalmsnte, acetazolamide 250 mgs. 
	es dado oralmente 
	tres veces diarias. Iridectomía 
	puede estar indicada si la respuesta es pobre. 
	Cataratas: 
	Las cataratas deben ser removidas de un 
	tilprednisolona 20 mgs. subeonjuntivalmente. 
	Ojos que 
	han estado inflamados ciurante los últirws ó meses no de- 
	to s ó, 7 y 9). 
	LESI~N¿S OCULAh~ ill~ LA L~~RA hiACCION: 
	un fen6meno de manifes .ación puramente oftalmológicó¡ 
	-~ 
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	basándose en la observación de desencadenamie~tos de brQ 
	tea aislados de iridociclitis reaccio~ales, no acompaña- 
	dos de brotes 
	LEPRA LEPROMATOSA: 
	primero en un ojo y después en el otro, es notoria la 
	distinta severidad ectre ambos ojos. 
	Clínicamente corre~ 
	es a nivel de córnea, manifestándose como una queratitis 
	hiperplásica, 
	que evoluciona hacia la formación de un 
	leucoma denso, vascularizado; en otros casos existe at~ 
	que a esclera presentándose una forma 
	de escleritis di 
	fusa o nodular. 
	LEPRA TOBERCULOIDE: 
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	les y superciliar. 
	La i~:iltración edema tosa de estas 
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	1.- 
	2.- 
	3.- 
	4.- 
	IV. OBJETIVOS 
	Evaluar la incidencia de problemas oftálmicos en la 
	Enfermedad de Hansen, en nuestro meciie. 
	Hacer conciencia de la necesid~d de ~revenir y tra- 
	Analizar los problemas oculares y establecer su p~e 
	valencia. 
	de Guatemala)(2). 
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	1.- 
	2.- 
	-4C- 
	V. HI~OTEdIS 
	Las co~plicacionGs ocul~~es en _a enfermedad de 
	Hansen sobrepasan el 50%., 
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	-41- 
	VI. MATERIAL Y KETODOS 
	Este estudio fue llevado a cabo en pacientes con 
	diagn6stico establecido de enfermedad de Hansen. 
	Es- 
	mente están en salas de 
	encQM.~~ent. 
	y otros son man~ 
	jados a través de su consulta externa. 
	donde se les evalu6 desde el punto de vista OrtalmÓlogico. 
	fermedad de Hansen. 
	Para esto, se 41señó una ficha clí- 
	nica especial. (anexo) 
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	-42- 
	Resultados: 
	TABLA 1. 
	INFORMACION GENERAL 
	Total de paclentes lB 
	Pacientes con lepra ocular 18 
	Edad promedio 57 
	Facientes con Lepra Lepromatosa 13 
	Pacientes con Lepra Tubercu1oide............. 
	TABLA 2. 
	EDAD 
	!la 
	20 años 6~ 
	año s . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . .. 6% 
	21 a 3 O año s . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
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	-1+3- 
	TABLA 3. 
	SEXO 
	Masculinos.. . ... .. ... . . . . .. 
	Femeninos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	TABLA 
	4. 
	LUGAR DE ORIGEN 
	Zacapa.................................... 
	Ju tiapa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Gua tema la . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Chlq uimula. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Santa 
	RQsa. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . .. . . 
	El 
	Progreso... .. .. . . .. .. .. .. . .. .. . 
	Chlm.al tena.n go . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Tapachula, 
	México......................... 
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	TABLA 5. COMPLICACIONES LEPROTICAS OCULAEES 
	Colllpl1caci6n 
	Prevalencia % 
	Retracción de cejas........................... 
	Alopecia de cejas............................. 
	~goftal.m.os . . . . . ... . . 111 ... ..... 
	.Eet18opión.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	En. tro p ión. " . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Trlquiasis ... . .. . . ... . 
	Dermatocalasla . 
	Mada ro s 1 s . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Ad,elgazallliento 
	escleral....................... 
	Episclerltls.................................. 
	Estafl10ma anterior........................... 
	Opacidad de nervios 
	corneales................. 
	Queratitis avascular superficial.............. 
	Pterigiones................................... 
	,¡-'anllS. . . 4 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Vascularizaci6n intersticial.................. 
	Irldociclitls activa.......................... 
	Leucoma corneal............................... 
	Atrofia de iris............................... 
	Sinequlas posteriores......................... 
	Ca tara ta. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 
	Agudeza visual cc. 
	abajo de 20/200............ 
	Tarsorrafia ... ... .......... 
	Paralisis 
	VII par............................. 
	Dlál1s1s juveniles............................ 
	Injerto de cejas.............................. 
	"'-- 
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	-45- 
	TABLA ó. 
	COMPLICACIONES OCULARES EN LEPRA 
	l'UBERCULOIDE 
	Compl1cacl&n 
	Prevalencia f, 
	Alopecia de cejas.................................. 
	Lagoftalaos........................................ 
	.E1ltroplón ........ 
	Tr iq uias 15 ~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ~ 
	Dermotocalasia..................................... 
	Opacidad de nervios corneales...................... 
	Queratltis avascular superfic~al................... 
	Pte~1giones........................................ 
	Vascularizaci6n intersticial....................... 
	Leucoma corneal.................................... 
	c~ tara ta. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 
	Agudeza visual c.c abajo de 20/200................. 
	Par~lisls del VII par.............................. 
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	TABLA 7. 
	COHPLlCACIOHES OCULARBS EN LEPRA LEPROMATOSA 
	COllpl1cacicSn 
	Prevalencia % 
	Retracción de cejas.............................. 
	Alopecia de cejas................................ 
	En.tropló.n .................. 
	Tr1q8.1as ls. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. ... ... 
	Dermatoealasla................................... 
	Madarosls .-.. 
	AdEtlgazamiento escleral ... .-........... 
	Episclerltls..................................... 
	Estafiloma anterior.............................. 
	~ueratitis avascular superficial................. 
	Pte.rig1ones...................................... 
	Panus.. .. .. .. .. .. .. -. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. .. .. .. 
	Iridoclclitis activa............................. 
	Leucoma corneal.................................. 
	Atrofia de iris.................................. 
	ciinequias posteriores............................ 
	Ca tara tas. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	Agudeza visual c.c abajo 20/200.................. 
	Dlálisls Juveniles .-....... 
	Injerto de cejas................................. 
	Tar8errat1a ... ;.. ... ... 8% 
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	:riBLA 8. 
	-1;.7- 
	Edad 
	11 a 20 años............. 
	I 
	8% 
	15% 
	. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .23% 
	31% 
	. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .15~ 
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	Interpretaci6n.' 
	Tabla l. 
	De un total,de 18 pacientes, a los 18 se 
	Lepra T~berculoide (28%). 
	Tabla 2. 
	mayoría están comprendidos entre los 41 y 80 años. 
	Tabla 3. 
	El sexo masculino predominó en el estudio 
	(61~;). 
	Ta bla 4. 
	Con respecto al origen de los pacientes 
	Tabla 5. 
	De las complicaciones oculares, la alop~ 
	las más frecuentes. 
	Tabla 6. 
	Tabla 7. 
	Se observa muchas ~ c8lllpliaac:l._. 
	en la Lepra Lepromatosa. 
	Tabla 8. 
	En la Lepra Tuberculoide el grupo más afe~ 
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	Dlscusi6n: 
	El ojo y sus tejidos'anexos están frecuentemente 
	afectados en la Enfermedad de Hansen. 
	En ambos tipos, 
	tanto el Tuberculoide como el Lepromatoso, s e pudo obse,!: 
	var ~. de una complicac16n oc~lar de la Enfermedad. 
	Fue 
	notorio.el elevado porcentaje de complicaciones en el tl- 
	po 1epromatosos. 
	1.- 
	Invasi6n directa del Mycobacterium 1eprae 
	hacia el ojo. 
	2,- 
	Envolvimiento Leproso del VII par craneal 
	o del V, con cambios resultantes en el ojo. 
	3.- 
	Daño en la estructura adyacente a los ojos 
	con pro blema 
	ocular secundario. 
	~.- 
	Participaci6n en la respuesta alérgica ~ 
	neralizada encontrada en la "Lepra reacci6n" 
	En muchos pacientes, en es~ecial aquellos con enfer- 


	page 52
	Titles
	VIII. 
	CONCLUSIONES 
	1.- 
	Por los datos encontrados ea este estudio, se 
	tarse. 
	lo que viene a representar el 100% de los casos estudia 
	dos. 
	3.- 
	De los tipos de Lepra estudiados (Tuberculoi- 
	4.- 
	Se considera que la invasión ocular por el b~ 
	en una ~poca posterior. 
	5.- 
	La alopecia de cejas, es un síntcma bastante 
	6.- Las lesiones leprosas de la piel de los p~rpa- 
	dos, son seguidas frecuentemente de entropión y, o e~rQ 
	pión. 
	En este estudio se encontró ectropión en un 6% y 
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	entropi6n en un 22%. 
	7.- 
	Madarosis o ca~a. de las pestañas se encontr6 
	8.- 
	La conjuntiva, no presenta una reacción espe- 
	Las moditicaciones que puedan ob- 
	9.- 
	La triquiasis, síntoma molesto para el paciente, 
	se encontró un un porcentaje de 39. 
	s eniano s . 
	En este estudio, solamente un caso presentó 
	iridociclitis aguda, pero en la mayoría se encontraron 
	secuelas de lridociclit1s crónica. 
	pacientes afectados por la forma lepromatosa de la lepra. 
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	X. ANEXOS 
	FICHA CLINICA OFTALMOLOGICA 
	Caso No. 
	Nombre. 
	Edad: 
	Sexo: 
	Lugar de Nacimiento. 
	Fecha , 
	HISTORIA: 
	ANTECEDENTES : 
	AGUDEZA VISUAL: 
	OD 
	OS 
	s.c. 
	C.C. 
	Retin. 
	TENSION OCULAR: 
	OD 
	OS 
	Ton6metro usado: 
	CEJ AS: 
	Alopecia: 
	Retracciones: 
	Otros. 
	PARPADOS: 
	Ectopri6n: 
	Entropión: 
	Madarosis: 
	Dermatocalasia: 
	Otros: 
	VIAS LAGRIMAL~: Dacriocistitis: 
	Otros: 
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	Ot.fOS: 
	EPISCLERA y ESCLERAs 
	Episcler! tis: 
	localizada: 
	difusa: 
	LIMBO: 
	CORNEA: Nervios Arrosariados: 
	Queratitis punteada: 
	panus corneal: 
	Leucomas: 
	Sensibilidad: 
	Preclpita40ás 
	otros: 
	CAMARA ANTEHIOR: 
	Células: 
	Otros: 
	IRIS: 
	Atrofi&: 
	Lepromas: 
	Sinequias: 
	Quistes: 
	Otros: 
	ClUSULINOs 
	Opacidad es: 
	otros: 
	SEGMENTO POSTERIOR: 
	IIOTILIDAD: 
	OBSERVACIONES I 
	DIAGNOSTICO: 
	TBATAKIEllT01 
	L. 
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