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Oftalmologia Médica Il

EL OJO Y LAS ENFERMEDADES SISTEMICAS

Dr. Karim Calmet Bao

1. DIABETES MELLITUS

Es un desorden complejo del metabolismo de los carbohidratos
en el cual hay una produccién inadecuada de insulina o es insuficiente
o anormalmente utilizada por los tejidos. Esto conduce a hiperglicemia,
glucosuria y pérdida de agua. La falta de agua disminuye la sintesis de
proteinas y grasas, determinando debilidad y pérdida de peso. Aumen-
ta también el catabolismo y cuando éste es excesivo, en el caso de las
grasas, se acumulan los cuerpos cetdnicos en sangre y orina,
incrementandose la excrecién de cationes urinarios y conduciendo al
estado de acidosis. La excrecién de agua determina poliuria, polidipsia
y deshidratacion, sequedad de la piel y prurito.

En algunos casos la enfermedad se manifiesta en las dos prime-
ras décadas de la vida —diabetes del desarrollo— pero en la mayor parte
se presenta entre los 40 y 60 afios. Se acompafia de angiopatia y
neuropatia, que rara vez se observan en el estado de pre-diabetes o
diabetes quimica.

1.1. MaNIFESTACIONES OCULARES
Las manifestaciones oculares de la enfermedad son variadas:

- Errores de Refraccion determinados por la hiperglicemia la que
se asocia o0 es seguida de incremento del poder refractivo del

cristalino, condicionando miopia; al normalizarse la glicemia el
cambio ocurre en sentido contrario, hacia la hiperopia. Se piensa
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que el aumento de la glicemia se acompafia de incremento de
glucosa en la corteza del cristalino, retencion de agua, aumento
de su espesor y consecuentemente su poder refractivo. Los
cambios de la A.V. corren paralelos a las variaciones refractivas y
pueden ser el primer indicio de la enfermedad. Hay que tener en
cuenta sin embargo, que drogas como las sulfas producen un
cambio similar.

Sintomas Visuales: fotopsias, similares a las de la migrafia.
Diplopia, durante periodos de hipoglicemia.

Presion 1.0O.: disminuye durante el estado de acidosis. Como com-
plicacion puede ocurrir Glaucoma, el que resulta de la
vascularizacion del iris —rubeosis— proxima al margen pupilar o al
angulo de la cdmara anterior.

Catarata: esta especificamente relacionada con la diabetes juve-
nil o del desarrollo. Se presenta como opacidades pequefas que
se localizan en la corteza anterior o posterior. Su progresion
depende del nivel del azlcar sanguineo, puede alcanzar el grado
de opacidad total en sélo 48 horas de mantenerse una
hiperglicemia persistente.

Neuropatia se observa infrecuentemente. Compromete al tercer
y sexto nervios craneales, respetando las reacciones pupilares.
Se diferencia de las oftalmoplejias producidas por aneurismas y
tumores intracraneales, a través de los datos de laboratorio,
normalidad del L.C.R. y ausencia de signos meningeos.

Retinopatia: es la manifestacion mas importante y la mayor y
mas frecuente causa de ceguera a nivel mundial. Su incidencia —
no asi su severidad— es paralela a la duracion y adecuado control
de la enfermedad. La anormalidad esta limitada a los vasos
retinales, sin participacion de los vasos coroideos. Su descrip-
cion detallada corresponde a otro capitulo de esta publicacién.

HIPERTIROIDISMO

Enfermedad sistémica ocurre como resultado de una acumula-
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cion excesiva de hormona tiroidea enddgena en la sangre.

Cuando se acomparfa de manifestaciones oculares es descrita
como Exoftalmos Endocrino, Exoftalmos tirotoxico o Hiperoftalmia con
Enfermedad de Graves.

2.1. MANIFESTACIONES OCULARES

Las manifestaciones oculares aparecen en mas de la mitad de
los casos, en algin momento de la enfermedad. Pueden ser uni o
bilaterales, leves o severas, preceder el cuadro de hiperti-roidismo
franco u ocurrir mucho después de la enfermedad tiroidea. Com-
prenden la retraccion palpebral, exoftalmos, paresias de musculos
oculares, congestion orbitaria y queratitis de exposicion.

- Exoftalmos: usualmente afecta a ambos ojos aunque uno puede
protruir mas, lo que se atribuye a diferente sensibilidad de los 6r-
ganos terminales. El primer signo es la retraccion del parpado
superior y la imposibilidad de éste de seguir el movimiento del
globo ocular hacia abajo. Luego ocurre la protrusion de los ojos y
aparece cierto grado de fotofobia e hiperhemia conjuntival.

- Congestién Orbitaria: puede desarrollarse rapidamente y se ad-
vierte por el aspecto hinchado y pletérico de los parpados; simul-
taneamente la conjuntiva se ve quematica y sus vasos tan con-
gestionados que puede inducir a la sospecha de fistula carotidea.
En algunos casos la congestidn orbitaria es de tal magnitud que
los parpados no pueden cerrar y la cérnea queda expuesta a riesgo
de queratitis y perforacién.

- Paralisis Musculares: en cualquier etapa de la enfermedad pue-
de aparecer contractura de los musculos oculares y limitacion de
sus movimientos por factor mecénico lo que induce a insuficien-
cia de convergencia. El compromiso de los musculos de accion
vertical limita la mirada hacia arriba de uno o ambos ojos y da
lugar a diplopia vertical.

- Neurimis OpTica: en pacientes de sexo masculino y mayores de 60
afios se ha observado edema de papila, papilitis y neuritis
retrobulbar con los defectos campimeétricos correspondientes,
v.gr.: aumento de mancha ciega, escotoma central y constriccion
periférica. La A.V. puede estar severamente disminuida en los
casos de papilitis y neuritis retrobulbar.
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Como otras alteraciones, la neuropatia 6ptica puede aparecer mu-
cho tiempo luego de que la enfermedad ha remitido.

El tratamiento, ademas de la enfermedad de fondo, esta dirigido a
mejorar el exoftalmos. Puede ser médico —poco efectivo—y qui-
rdrgico, este ultimo para descomprimir la 6rbita via su pared lateral.
También se emplea la radioterapia de la pituitaria. La seccién del
musculo de Miller ayuda a la correccion cosmética al producir un
descenso de hasta 2 mm del borde del parpado superior.

3. HIPERPARATIROIDISMO

La principal funcion de la glandula paratiroides es controlar la
reabsorcion del fosforo en el tubulo renal. Exceso de la hormona causa
una disminucién en la reabsorcidn y en los niveles de fésforo inorganico
y elevacion del calcio en el suero. El tipo primario de hiperparatiroidismo
se observa en los adenomas funcionantes y en la hiperplasia y carci-
noma de la glandula. Los signos clinicos principales resultan de la
hipercalcemia, hipercalciuria y la enfermedad 0sea derivada de la mo-
vilizacién del calcio de los huesos. Los cristales de calcio se depositan
en la conjuntiva y cornea, en vecindad del limbo esclerocorneal y a
nivel de la fisura de cierre (que-ratopatia en banda) que desaparecen
al normalizarse el Ca sanguineo.

4. HIPOPARATIROIDISMO

La disminucién de la hormona resulta en la baja del Ca sérico,
aumento del fosforo sérico y ademas, en la disminucion urinaria de
ambos.

El descenso del Ca sérico da lugar al cuadro clinico conocido
como Tetania. Cuando ésta baja desciende a niveles en que determina
hiperexcitabilidad neuromuscular, se desarrolla catarata en ambos ojos
con aparicion de opacidades punteadas, discretas, y cristales colorea-
dos en la porcion cortical subcapsular de ambos cristalinos. Este tipo
de opacidades también se observan en la Distrofia miotdnica, el Creti-
nismo y el Mongolismo. Como la presion intracraneana y edema de
papila se pueden ver en el hipoparatiroi-dismo se debe considerar la
posibilidad de tumor intracraneal, cuando se asocian convulsiones.

La forma aguda responde al tratamiento con extracto de
paratiroides; la forma cronica lo hace a la administracion de Vit. D y
sales de Ca, asi como una dieta baja en fésforo combinada con Hi-
dréxido de Al.
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5. HEMATOLOGIA Y DESORDENES OCULARES

Anormalidades de los constituyentes sanguineos pueden causar
alteraciones oculares. Soélo trataremos aquéllas en las que los cam-
bios son mas especificos.

5.1. ANEMIA FALCIFORME - SICKLE CELL

La molécula de Hb esta constituida por cuatro cadenas
polipeptidicas normales, designadas como alfa, beta, gamay delta.
La Hb A (adulta) normal estd compuesta por un par de alfa y beta
polipéptidos, y trazas de un par de alfa y delta polipéptidos. La Hb
F (fetal) contiene un par de cadenas polipeptidicas alfa y un par
gama. La alteracion de un solo aminoacido origina un Hb anor-
mal, que se transmite gené-ticamente en un gran nimero de com-
binaciones posibles. La Hb S (sickle: endeble) tiene una cadena
polipeptidica anormal en razoén de que una molécula de valina
(aminoacido) es sustituida por una de acido glutdmico. Bajo
condiciones de pobre oxigenacion esta Hb S sufre distorsiones
marcadas, forma cristales y causa que los eritrocitos adopten
formas filamentosas o de media luna en el arbol vascular venoso;
ademas, su tiempo promedio de vida se acorta a 60 dias en lugar
de 120 para los eritrocitos normales. El 9% de la poblacion de
raza negra en EE. UU. presenta el rasgo hereditario de Hb S.
Estos pacientes son frecuentemente asintomaticos y el signo
principal es hematuria indolora por trombosis e infarto en las
papilas renales. En baja tension de 0, estos infartos aparecen en
el bazo, cerebro y pulmones. La enfermedad se manifiesta cuan-
do laHb F es reemplazada porlaHb S, con la aparicién de dolores
abdominales episddicos, dolores articulares y con anemia
aplastica.

Las lesiones oculares se originan de los cambios intravasculares
en la conjuntiva y en la retina; los vasos adoptan forma de salchi-
cha y presentan aneurismas saculares. Ademas, puede haber
hemorragias en la retina, en el nervio éptico y en el vitreo, formacion
de redes vasculares, envainamientos, cons-tricciones focales,
obstruccién de arterias y vénulas; tipicamente estas lesiones se
localizan en la periferia temporal de la retina. La fotocoagulacién
de los vasos neoformados previene las hemorragias o las
minimiza.
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SINDROMES TALASEMICOS

Ocurren por la supresiéon de una cadena polipeptidica beta y
exceso de las subunidades alfa. En la forma Mayor o de Cooley,
hay anemia hipocrémica, hemolisis y depoésito de Fe en el bazo e
higado. Se inicia en lainfancia, los nifios tienen facies mongoloide.
Como en la enfermedad anterior, la retina presenta alteraciones
vasculares periféricas.

PoLicitemia

Hay incremento anormal en la concentracion de Hb o de la masa
de eritrocitos. La forma secundaria ocurre en respuesta a la per-
sistente baja tension de 0, (altura) en pacientes con enfermedad
pulmonar cronica, en el Sindrome de Cushing, hepatocarcinoma
y enfermedad renal.

La manifestacion ocular mas destacada es la relacionada con
trombosis venosa y sus consecuencias sobre la vision.

ANEMIA PERNICIOSA

Es de tipo macrocitico y cronica, relacionada con deficiencia de
Vit. B12. El cuadro se completa con aclorhidria y cambios
degenerativos medulares. A menudo es familiar y se asocia a
disfuncion tiroidea. EI compromiso ocular mas destacado es el
del nervio Optico en la forma de neuritis retrobulbar y atrofia, por
tanto los sintomas son baja vision central y escotomas.

El diagnostico de anemia perniciosa puede ser dificil en pacien-
tes que reciben acido félico pues éste previene el cuadro
hematoldgico pero no evita el cuadro neurolégico. Sila anemia es
severa pueden aparecer hemorragias y exudados blandos
cargados de cuerpos citoides. La retinopatia es reversible con el
tratamiento.

HEMORRAGIA/ANEMIA

Como una complicacion rara de hemorragias subagudas se des-
cribe la atrofia 6ptica. También palidez retinal, exudados y edema
del nervio 6ptico. La pérdida aguda de sangre puede producir de-
fectos visuales pero a partir de interferencia cortical, sin cambios
retinales. En la forma cronica y anémica se presentan pérdidas
transitorias visuales que se relacionan con enfermedades
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obstructivas del sistema carotideo-basilar.
5.6. LEUCEMIAS

Enfermedades del tejido formativo de sangre, de origen descono-
cido, caracterizadas por la proliferacion anormal de precursores
leucocitarios. Por infiltracion, extension directa o hemorragia com-
promete muchos érganos y tejidos, entre ellos la conjuntiva, la
Orbita y la retina/coroides. Las formas agudas tienen mas
posibilidad de comprometer las estructuras oculares y no hay di-
ferencia relacionable al tipo de leucemia.

Oftalmoscépicamente vemos los siguientes signos:

1.- Cambio de color de columna sanguinea.

2.- Venas tortuosas y dilatadas.

3.- Lineas blanco-grisaceas paravasculares.

4.- Exudados duros amarillentos y a veces en copo de al-
godon.

5.- Hemorragias superficiales y profundas en la retina, con
centro blanco.

6.- Hemorragia en vitreo.

6. MANIFESTACIONES OCULARES EN LAS ENFERMEDADES
DEL COLAGENO

Asi se denomina un grupo de enfermedades que tiene en comun
la deposicion de un material fibrinoide en la sustancia base o principal
del tejido conectivo: el colageno. Este material consiste de una proteina
gue puede ser el resultado de un disturbio en el DNA —como ocurre en
el LES—- o el producto de una reaccién de hipersensibilidad, lo que pro-
bablemente sucede en la poliarteritis y fiebre reumatica. Inicialmente
las células plasmaticas producirian una gamaglobulina anormal que
dafiaria las fibras coldgenas, por lo que se ha usado el término
"disgamaglobulinemia" para las enfermedades producidas por este me-
canismo. La respuesta terapéutica favorable a los corticoides ha con-
ducido a la designacion inexacta de colagenopatias a todas las enfer-
medades cuya etiologia es oscura y que tienen este tipo de respuesta.

6.1. Lupus ERITEMATOSO
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Afecta predominantemente a mujeres jovenes en las que un sis-
tema inmunoldgico hiperactivo sintetizaria anticuerpos contra sus
propias células o tejidos.

El cuadro clinico cursa con fiebre, eritema facial en mariposa y
artralgias. En su desarrollo pueden presentarse signos y sinto-
mas de glomerulonefritis, miocarditis o pleuresia. También se ven
casos con desordenes mentales, convulsiones y compromiso de
nervios craneales. El laboratorio indica leucopenia,
hipergamaglobulinemia y velocidad de sedimentacion aumenta-
da. Un autoanticuerpo, la gamaglobulina 7 S, induce a la formacién
de células lapicas y determina la presencia de anticuerpos
anticitoplasmaticos y antinucleares. Las manifestaciones oculares
comprenden el edema de los parpados, diplopia, nistagmus y
disminucion de la vision. La presencia de exudados algodonosos
en el polo posterior —que aparecen en la fase toxica y pueden
remitir luego— es el signo oftalmoscépico mas caracteristico;
ademas es posible observar hemorragias retinales profundas y
superficiales, oclusion arterial y venosa y por ultimo, atrofia éptica
secundaria (Lamina 17. Foto 1).

ESCLERODERMIA SISTEMICA

Afecta a muchos sistemas, pero su signo mas destacado ocurre
en la piel, a la que confiere aspecto de cuero, engrosado y pig-
mentado. Sin embargo, a nivel de parpados ésta luce delgada y
brillante. La secrecién lagrimal puede estar alterada en su calidad
o cantidad determinando el sindrome de "0jo seco". Puede haber
uveitis y exudados retinales en copo de algodon.

FiEBRE REUMATICA

Se presenta a consecuencia de infeccidon con estreptococo
betahemolitico A. Fiebre, nédulos subcutaneos, artritis, carditis y
cambios pulmonares caracterizan al cuadro clinico. Los signos
oculares son raros pero en casos muy graves se ha reportado la
presencia de focos coroideos profundos y nodulares, sin
compromiso retinal.

ARTRITIS REUMATOIDE JUVENIL: ENFERMEDAD DE STILL

Es de inicio insidioso, idéntica a la forma adulta, aparece en la
época de la segunda denticién. Cursa con fiebre, hepato y
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esplenomegalia, linfadenopatia y leucocitosis. Es comun la pre-
sencia de iritis bilateral refractaria; la queratopatia en banda la
acompanfa en el 10 % de los casos. Puede desarrollarse catara-
ta.

ARTRITIS REUMATOIDE. FORMA DEL ADULTO

Enfermedad crénica de causa desconocida y tendencia familiar.
Aparece entre los 25 y 50 afios de edad, afectando al sexo feme-
nino en el 75 % de los casos. A los sintomas descritos en la forma
juvenil se afiade la aparicion de nddulos subcutaneos de tamafio
variable entre 3 y 30 mm.

Las manifestaciones oculares dependen de la alteracion exudativo-
inflamatoria del tejido conectivo. Son comunes la iritis no
granulomatosa y la escleritis, que responden bien a los corticoides,
excepto en casos muy severos, progresando el cuadro a la
formacion de catarata y glaucoma secundario. La aparicién de
nédulos en la esclera puede determinar su dehiscencia —
escleromalacia perforante— lo que ocurre en casos progresivos y
severos afectando ambos ojos aunque no simultaneamente.

SINDROME DE SJOGREN

Es una enfermedad sistémica crénica que afecta caracteristica-
mente a mujeres de edad media. Es reconocida por la triada
xerostomia-artritis-queratoconjuntivitis seca. Puede cursar
asociada a LES, Dermatomiositis y Esclerodermia.

Los sintomas oculares principales son ardor, fotofobia y seque-
dad, los que se agravan en ambientes calidos y secos. Al exa-
men se observa una secrecién espumosa y tincion de la conjun-
tiva y cérnea con el rosa de bengala, lo que revela dafo epitelial,
determinado por la sequedad como por la disminucién de la
lisozima. La prueba de Schirmer —normal arriba de 15 mm- esta
por debajo de los 5 mm. Las pruebas de laboratorio, son + para el
factor reumatico, proteina C reactiva y otras. El tratamiento es
con sustitutos lagrimales.

DERMATOMIOSITIS

Se observa en la edad media de la vida, de curso agudo o créni-
co, a menudo luego de una infeccién y asociada a presencia de
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neoplasia en el 20 % de los casos. La dermatitis, el dolor muscu-
lar y el edema son sus manifestaciones clinicas. El edema
palpebral se caracteriza por una coloracion heliotropo. Pueden
presentarse escleritis, nistagmus y pardlisis de musculos ocula-
res, asi como retinopatia con presencia de exudados algodonosos.

POLIARTERITIS NODOSA

Afecta principalmente a los vasos en la forma de una angeitis
necrotizante —causando una variedad de sintomas—, en hombres
(75 % de los casos) entre los 20 y 50 afios. Fiebre, pérdida de
peso, artralgias, dolores abdominales y enfermedad renal con HTA,
asi como neuritis periférica, infiltracion pulmonar o infarto cardia-
co establecen el diagnostico. Este se consolida con datos del
laboratorio como leucocitosis, eritrosedimentacion elevada y
marcada eosinofilia. EI compromiso ocular es comuin, con
alteracion de los nervios motores, de la arcada vascular
pericorneal que puede conducir a necrosis y coroidopatia y dismi-
nucion de la vision por participacion del tracto optico. La retinopatia
gque acompafia a la enfermedad renal es de tipo hipertensivo, con
exudados y papiledema.

ARTERITIS TEMPORAL . A CELULAS GIGANTES

Se presenta arriba de los 65 afios, con fiebre, pérdida de peso y
marcada cefalea. Las arterias temporales son palpables y
nodulares y hay dolor a la masticacion. Luego de 3 a 4 semanas
del inicio se presenta pérdida brusca de la vision relacionada con
la oclusion de las arterias ciliares cortas posteriores en uno de
los ojos; 3 semanas después se afecta el otro 0jo. Los musculos
oculares se debilitan o paralizan, especialmente los rectos
laterales. Debe sospecharse el diagnéstico en todos los casos
de pérdida subita de la vision, oclusiones vasculares u
oftalmoplejias en el grupo arriba de los 60 afios de edad. La
eritrosedimentacion es acelerada. La biopsia es muy util en el
diagnéstico al demostrar el estrechamiento u oclusiéon del lumen
de los vasos, y la presencia de células gigantes. Los corticoides
deben ser administrados antes de la pérdida de la visién, la que
una vez producida rara vez se recupera.
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